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БЕЗСИМПТОМНА ГІПЕРУРИКЕМІЯ  
З ПОЗИЦІЇ КАРДІОВАСКУЛЯРНОГО РИЗИКУ

В Україні, як і в цілому у світі, серцево-судинні захворювання є головною причиною смертності, більшість з 
яких може бути попереджена шляхом модифікації факторів ризику. Протягом багатьох років визнання поняття 
безсимптомної гіперурикемії та її зв’язок з розвитком серцево-судинної патології є предметом дискусій та наукових 
досліджень. 

Ключові слова: безсимптомна гіперурикемія, серцево-судинні захворювання, артеріальна гіпертензія, 
клімактеричний синдром.

In Ukraine, as in the whole world, cardiovascular diseases are the main cause of mortality, most of which can be pre-
vented by modifying risk factors. For many years, the recognition of the concept of asymptomatic hyperuricemia and its 
relationship with the development of cardiovascular pathology has been the subject of discussions and scientific research.

Key words: asymptomatic hyperuricemia, cardiovascular diseases, arterial hypertension, climacteric syndrome.

Мета роботи. Підсумувати існуючу інформа-
цію в літературних та електронних ресурсах щодо 
асоціації безсимптомної гіперурикемії з кардіовас-
кулярною патологією та проаналізувати її вплив на 
перебіг артеріальної гіпертензії в поєднанні з клі-
мактеричним синдромом. 

Серцево-судинні захворювання займають ліди-
руючі позиції в загальній структурі захворюванос-
ті, інвалідності та смертності населення у всьому 
світі. Протягом останнього десятиріччя в літерату-
рі активно висвітлюється роль факторів, асоційова-
них з розвитком кардіоваскулярних захворювань, 
а саме ожиріння, куріння, дисліпідемії, сімейний 
анамнез розвитку серцево-судинних захворювань 
в молодому віці. Особливий інтерес представляє 
вивчення додаткових факторів ризику, в тому чис-
лі безсимптомної гіперурикемії та зв’язок між цим 
відносно новим фактором ризику та розвитком 
серцево-судинної патології. Поширеність безсимп-
томної гіперурикемії досить висока та складає за 

даними ряду дослідників 16–17% серед дорослого 
населення [1, 2, 3]. Протягом останніх десятиліть 
відмічається тенденція до зростання розповсюдже-
ності її в популяції, що пов’язано зі зміною способу 
життя населення в економічно розвинених країнах. 
Постійне переїдання, надмірне вживання алкоголю 
(особливо пива), м’ясної їжі і морепродуктів, мало-
рухливий спосіб життя, зловживання газованими 
напоями з високим вмістом фруктози сприяють 
значному підвищенню концентрації сечової кис-
лоти в сироватці крові [4, 5, 6, 7]. Безсимптомна 
гіперурикемія представляє собою стан, при якому 
спостерігається стійке підвищення рівня сечової 
кислоти в сироватці крові вище максимального 
значення, визначеного як норма та за відсутнос-
ті симптомів або ознак депозиції кристалів [8, 9].  
У ревматології гіперурикемією прийнято вважати 
рівень сечової кислоти вищий за 420 мкмоль/л, тому 
що розчинність сечової кислоти в сироватці крові 
визначається певною межею – точкою насичення 
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кристалів моноурату натрію в плазмі, яка стано-
вить 408 мкмоль/л для чоловіків і 420 мкмоль/л для 
жінок за температури 37°С. Якщо концентрація 
сечової кислоти вища, кристали починають депо-
нуватися і випадати в осад. Однак у периферичних 
суглобах температура та рівень рН може дещо різ-
нитися, що може спричиняти кристалізацію моноу-
рату натрію при їх нижчій концентрації у сироватці 
крові (6 мг/дл при температурі 35 °С) [4,10]. З огля-
ду на вищенаведене зрозуміло, чому в різних ре-
комендаціях граничний рівень сечової кислоти для 
діагностики гіперурикемії дещо різниться. Так, ре-
комендації Американського коледжу ревматологів 
2020 р. (ACR) визначають граничну концентрацію 
сечової кислоти на рівні 404 мкмоль/л (6,8 мг/дл) 
[11], рекомендації Європейської протиревматичної 
ліги 2016 р. (EULAR) – 360 мкмоль/л (6,0 мг/дл) 
[12], японські рекомендації 2011 р., 2016 р. – понад 
420 мкмоль/л (7 мг/дл) [13]. Необхідно зазначити, 
що гіперурикемія у чоловіків часто розвивається 
в період статевого дозрівання. Нормальні значен-
ня у дорослих чоловіків перевищують такі у жінок 
репродуктивного віку [14]. Різниця за статтю може 
бути зумовлена зниженням рівня сечової кислоти 
в сироватці крові у жінок внаслідок гіпоурикеміч-
ного ефекту естрогенів [15]. Гіперурикемія у жінок 
зазвичай не проявляється до менопаузи, а в по-
стменопаузальний період значення сечової кислоти 
у сироватці крові підвищуються і наближаються 
до таких у чоловіків відповідного віку [16].

Підвищення рівня сечової кислоти в сироватці 
крові все частіше розглядається не тільки з позиції 
розвитку такого класичного захворювання, як по-
дагра. Гіперурикемія – це не завжди подагра. Тіль-
ки у кожного 4 – 5 пацієнта вона реалізується в це 
клінічно окреслене захворювання [17]. Дослідники 
стверджують, що сьогодні не викликає сумніву, що 
безсимптомна гіперурикемія у пацієнтів без супут-
ніх захворювань асоційована із високим ризиком 
розвитку кардіоваскулярних подій [18,19], із під-
вищеним ризиком серцево-судинної смертності та 
смерті від усіх причин [20]. Ряд вчених відмічають, 
що гіперурикемія розглядається або як маркер, або 
як незалежний фактор ризику розвитку серцево-су-
динних захворювань [21,22]. Проведені досліджен-
ня протягом останніх десятиліть свідчать, що на-
явність безсимптомної гіперурикемії є негативним 
прогностичним фактором у пацієнтів з серцево- 
судинними захворюваннями. Так, результати по-
пуляційного дослідження NHANES підтверджу-
ють, що серцево-судинні захворювання відміча-
ються частіше не тільки при подагрі, але і при 
безсимптомній гіперурикемії [23]. При цьому 
дослідники підкреслюють, що ризик розвитку фа-
тальних і нефатальних серцево-судинних подій, 
а також загальна смертність починають зростати 
при рівні сечової кислоти в сироватці крові біль-
ше 5 мг/дл [24]. 

Останнім часом з’являється все більше пові-
домлень про зв’язок безсимптомної гіперурикемії 
з порушеннями ритму серця, зокрема фібриляці-
єю передсердь [25]. Представлені результати до-
сліджень демонструють, що, приймаючи участь  
в процесі ремоделювання передсердь, безсимптом-
на гіперурикемія являється потенційним механіз-

мом, який лежить в основі незалежного підвище-
ного ризику розвитку аритмії [26, 27, 28]. 

Відмічається асоціація безсимптомної гіперу-
рикемії з ризиком розвитку ІХС, являючись також 
предиктором її більш важкого перебігу та прогнозу 
[29, 30]. 

Особливою проблемою останніх десятиліть 
є цукровий діабет. Багато вчених підкреслюють 
зв’язок між підвищеним рівнем сечової кислоти та 
розвитком порушень вуглеводного обміну, а саме 
предіабету та ЦД 2 типу [31, 32, 33]. В дослідженні 
NHANES III показано, що імовірність розвитку ЦД 
2 типу у пацієнтів з подагрою в 3 рази більша, ніж 
у решти популяції [34]. Особливо підкреслюється 
зв’язок безсимптомної гіперурикемії з розвитком 
ЦД 2 типу у жінок 50–60 років помірного та висо-
кого серцево-судинного ризику [35]. 

Дані епідеміологічних досліджень також під-
тверджують причинний зв’язок між гіперурикемі-
єю та артеріальною гіпертензією. В метааналізі 18 
досліджень за участі 55 607 пацієнтів продемон-
стровано дозозалежний зв’язок між рівнем сечової 
кислоти та артеріальним тиском. При збільшенні 
концентрації сечової кислоти в сироватці крові 
на 1 мг/дл, відносний ризик виникнення артері-
альної гіпертензії зростав на 13% після корекції 
інших факторів [36]. В рекомендаціях Європей-
ської асоціації кардіологів (ESC) та Європейсько-
го товариства по артеріальній гіпертензії (ESH) 2018 
р. вперше в перелік факторів серцево-судинного 
ризику внесено рівень СК≥360 мкмоль/л у жінок  
та ≥ 420 мкмоль/л у чоловіків [37]. Можливі урат-
залежні механізми, які сприяють розвитку артері-
альної гіпертензії включають активацію ренін-ан-
гіотензин-альдостеронової системи, подавлення 
оксиду азота, мітохондріальну дисфункцію, епі-
теліально-мезенхімальні порушення, порушення 
ендотеліальної функції, проліферацію гладких 
м’язових клітин судин тощо [38, 39].

В останні роки особлива увага приділяється 
здоров’ю жінок менопаузального віку, які являють 
собою категорію високого ризику розвитку різних 
захворювань, в першу чергу артеріальної гіпер-
тензії. Дані літератури свідчать, що безсимптом-
на гіперурикемія являється незалежним чинником 
ризику розвитку артеріальної гіпертензії, особливо 
у молодих пацієнтів та жінок в клімактеричному 
періоді [37,40]. Більша частота гіперурикемії у по-
стменопаузальному періоді у жінок обумовлена 
зниженням із віком рівня естрогенів, що призво-
дить до зниження канальцевої екскреції сечової 
кислоти [41], зниженням впливу естрадіолу на ре-
гулювання біосинтезу пуринів [42]. 

Нами проведено обстеження 105 жінок, хворих 
на артеріальну гіпертензію II стадії в поєднанні  
з клімактеричним синдромом. Середній вік паці-
єнток становив 51±1,8 роки. Підвищений рівень 
сечової кислоти відмічався у 37 (35,2%) жінок  
і в середньому становив 461,7±13,8мкмоль/л. Не-
обхідно зазначити, що серед пацієнток з безсимп-
томною гіперурикемією легка ступінь вираженості 
прояв клімактеричного синдрому спостерігалась у 
16,2% пацієнток, середній ступінь клімактеричного 
синдрому відмічався у 29,7% жінок. Прояви клімак-
теричного синдрому, характерні для важкого пере-
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бігу були у 54,1% жінок. Особливий інтерес пред-
ставляють отримані дані, що на тлі більш важкого 
перебігу клімактеричного синдрому реєструвались 
більш високі цифри як систолічного артеріального 
тиску, а саме 173,3±3,4ммртст, так і діастолічного 
артеріального тиску – 99,8±2,0 ммртст, в той час, 
як при легкому перебігу клімактеричного синдро-
му середній рівень систолічного артеріального тис-
ку та діастолічного артеріального тиску відповід-
но становили 161,8±2,1ммртст та 92,8±1,8ммртст. 
Аналогічна картина відмічалась при вивченні по-
казників рівня сечової кислоти в сироватці крові. 
Так, при легкому перебігу середній рівень сечової 
кислоти становив 430,1±10,8 мкмоль/л, в той час, 
як при важкому перебігу – 477,6±11,4ммоль/л. 

Таким чином, у жінок з легким ступенем клі-
мактеричного синдрому цифри артеріального тис-
ку в середньому були достовірно нижчими, ніж у 
пацієнток з важким, що свідчило про те, що клі-
мактеричний синдром не тільки суб’єктивно, але 
і об’єктивно погіршує перебіг артеріальної гіпер-

тензії в цей період. Результати нашого досліджен-
ня підтвердили літературні дані, які свідчать про 
зв’язок між рівнем сечової кислоти в сироватці 
крові та артеріальним тиском та продемонструва-
ли, що у жінок, хворих на артеріальну гіпертензію 
в поєднанні з клімактеричним синдромом безсимп-
томна гіперурикемія асоційована з більш важким 
перебігом, як артеріальної гіпертензії, так і клімак-
теричного синдрому. 

Висновки. В зв’язку з тим, що безсимптом-
на гіперурикемія являється доказаним важливим 
прогностичним чинником при артеріальній гі-
пертензії, а також, враховуючи наявність доказів 
взаємозв’язку підвищеного рівня сечової кислоти 
в сироватці крові та серцево-судинної смертності, 
потрібно всім пацієнтам високого та дуже високого 
серцево-судинного ризику проводити дослідження 
рівня сечової кислоти крові. Так як раннє та своє-
часне виявлення та корекція підвищеного її рівня 
будуть додатковим важливим чинником покращен-
ня перебігу та прогнозу захворювання. 
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