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Harris C.M. и соавт. [2] показали, что

распространенность подагры в Вели�

кобритании составляет в среднем

1,64% в мужской популяции и 0,29% –

в женской; заболеваемость подагрой

увеличивается с возрастом, и наиболее

высокий уровень этого показателя

наблюдается в когорте лиц старше

75 лет. Распространенность подагры в

США составляет 3,9% взрослого насе�

ления (8,3 млн человек) [4]. Однако

современные эпидемиологические ис�

следования свидетельствуют об увели�

чении распространенности подагры

не только в странах с высоким эконо�

мическим уровнем жизни [3, 4], но и в

регионах, в которых ранее это заболе�

вание считалось достаточно редким

[5]. Тенденцией нынешнего времени

является более агрессивное клиничес�

кое течение подагры, что проявляется

большим числом вовлеченных суста�

вов, наличием нефролитиаза и частым

переходом в хронический артрит. Уве�

личивается распространенность этого

заболевания в женской популяции, а

также частота случаев семейной по�

дагры [8, 9]. Накоплены многочислен�

ные данные о высокой распространен�

ности коморбидной патологии среди

больных подагрическим артритом, в

частности показана высокая заболева�

емость артериальной гипертензией

(АГ), ишемической болезнью сердца

(ИБС), инсультом, атеросклеротичес�

ким поражением сонных артерий, со�

судистой деменцией [8, 9]. Так, часто�

та выявления АГ у больных подагрой

составляет 36�41%, а в сочетании с ме�

таболическим синдромом (МС) может

достигать 80% [10]. По данным US

National Health and Nutrition

Examination Survey [11], в США 74%

пациентов с подагрой страдают АГ.

В многоцентровом исследовании [12],

проведенном в Российской Федера�

ции с участием 2277 больных подаг�

рой, АГ встречалась у 3/4 пациентов,

общая частота МС составила 57% (от

15 до 77%). 

Подагра рассматривается как сис�

темное тофусное заболевание, харак�

теризующееся отложением кристал�

лов моноурата натрия в различных

тканях и развивающимся в связи с

этим воспалением у лиц с гиперури�

кемией (ГУ), обусловленной внеш�

несредовыми и/или генетическими

факторами [13]. В основе прогресси�

рования подагры лежит неконтроли�

руемая ГУ, которая представляется

единственным независимым факто�

ром риска развития этого заболева�

ния, при этом риск увеличивается по

мере прогрессирования ГУ [14]. Од�

нако диагностическая значимость ГУ

в выявлении подагры отнюдь не рав�

на таковой кристаллов моноурата

натрия – частота выявления ГУ в по�

пуляции значительно превышает час�

тоту подагры. Считается, что более

60% лиц с повышенным уровнем мо�

чевой кислоты (МК) не имеют подаг�

ры. Следует отметить, что чувстви�

тельность и специфичность данного

признака для диагностики подагры

невысокая: чувствительность уровня

МК выше 360 мкмоль/л составляет

0,67 (от 0,47 до 0,87), а специфич�

ность – 0,78 (от 0,51 до 1,05) [16]. Та�

ким образом, высока вероятность

неправильных диагнозов преимуще�

ственно за счет гипердиагностики.

К сожалению, в настоящее время сре�

ди врачей (не ревматологов) имеется

тенденция ставить диагноз подагры

любому пациенту с ГУ и тут же начи�

нать необоснованную терапию алло�

пуринолом [15]. Необходимо подче�

ркнуть, что во время атаки подагры

уровень МК в сыворотке крови может

снижаться [14], поэтому данное ис�

следование следует проводить через

некоторое время после разрешения

артрита. Однако ожидать у больного

подагрой нормального уровня МК без

антигиперурикемической терапии да�

же во время обострения артрита не

приходится, т.е. при нормальных зна�

чениях этого показателя наличие по�

дагры сомнительно [15].

Роль гиперурикемии в развитии АГ 
Проблема сочетания АГ с метаболи�

ческими нарушениями имеет огром�

ную значимость. Связь между уров�

нем МК и сердечно�сосудистыми за�

болеваниями изучалась как минимум

в 20 эпидемиологических и клиничес�

ких исследованиях, включивших свы�

ше 100 тыс. пациентов с АГ. Результа�

ты исследований позволяют предпо�

ложить, что ГУ повышает риск воз�

никновения и прогрессирования АГ

[17]. Grayson P.C. и соавт. [18] провели

метаанализ, включивший 18 когорт�

ных исследований, с участием 55 607

лиц без АГ в начале исследований.

Период наблюдения составил 3�

21 год. Установлено, что ГУ (повыше�

ние уровня МК в сыворотке крови бо�

лее 6,8 мг/дл) ассоциируется с увели�

ченным риском АГ, причем увеличе�

ние уровня МК на 1 мг/дл сопровож�

далось ростом риска развития АГ на

13%. Отмечено также значительное

увеличение риска у более молодых

людей (p=0,02) и у женщин (p=0,059).

Установлено, что у больных АГ повы�

шение уровня МК является независи�

мым предиктором повышения риска

возникновения сердечно�сосудистых

событий (в том числе фатальных) и

общей смертности [19]. Доказано, что

основной причиной смерти пациен�

тов с подагрой являются сердечно�

сосудистые заболевания [20]. Так, в ис�

следовании, включившем 61 527 чело�

век, продемонстрирована взаимо�

связь подагры с высоким риском

общей и сердечно�сосудистой смерт�

ности [21]. В работе Елисеева М.С. и

соавт. [22] отмечено, что до 66% боль�

ных подагрой погибают вследствие тех

или иных осложнений сердечно�сосу�

дистых заболеваний. Результаты ис�

следований свидетельствуют о повы�

шенном риске развития инфаркта ми�

окарда у пациентов с подагрой [21, 23]. 

Учитывая рост заболеваемости подаг�

рой среди лиц молодого и среднего воз�

раста, проблема диагностики и лечения

сердечно�сосудистых нарушений у дан�

ной категории больных является пред�

метом интенсивного изучения [22].

В настоящее время предложено нес�

колько механизмов, с помощью кото�

рых МК может участвовать в развитии

сердечно�сосудистых заболеваний. Ус�

тановлено, что вследствие избыточной

продукции МК почки компенсаторно

увеличивают выведение уратов с мочой,

что может приводить к развитию раз�

личных нефропатий, в частности урат�

ного тубулоинтерстициального нефри�

та, который редко диагностируется по

причине минимальных проявлений

[24]. Продемонстрировано, что разви�

тие ГУ ассоциируется с состоянием по�

чечной гемодинамики, причем счита�

ют, что ее ухудшение предшествует раз�

витию нарушения метаболизма МК и

нефропатии [32]. Наиболее важные ме�

ханизмы повреждающего действия МК

на почки представлены в таблице [62].

Показано, что ГУ ассоциируется с эн�

дотелиальной дисфункцией, замедле�

нием окислительного метаболизма,

адгезией тромбоцитов, нарушением

реологии крови и агрегации. В ряде ис�

следований показана тесная взаимо�

связь инсулинорезистентности и ГУ,

описаны механизмы, посредством ко�

торых гиперинсулинемия и инсулино�

резистентность могут увеличивать кон�

центрацию уратов в сыворотке крови. 

Экспериментально установлено [25],

что умеренное повышение МК может

вызывать едва заметные гломеруло�

тубулярные повреждения, способству�

ющие активации ренин�ангиотензи�

новой системы и повышению артери�

ального давления (АД), при этом все

изменения претерпевали обратное раз�

витие после устранения ГУ. 

Далее отмечаются повышение реаб�

сорбции натрия в восходящем отделе

петли Генле и рост чувствительности

рецепторов антидиуретического гор�

мона. Происходят задержка натрия и

воды, увеличение объема циркулиру�

ющей крови, общего периферическо�

го сопротивления сосудов, активация

симпатической нервной системы, и,

как следствие этих процессов, разви�

вается АГ. Итак, ГУ приводит к про�

грессированию АГ, которая, в свою

очередь, усугубляет нарушение почеч�

ной гемодинамики [27]. Кроме того,

развитие АГ у пациентов с ГУ/подаг�

рой может быть обусловлено хрони�

ческой гиперинсулинемией или инсу�

линорезистентностью. В результате

прямого влияния инсулина на почки

также происходит задержка натрия и

воды. Помимо этого, стимулируется

пролиферация гладкомышечных кле�

ток сосудистой стенки, что вызывает

изменение артериол, увеличение со�

судистого сопротивления и дополни�

тельную активацию симпатической

нервной системы [28]. 

Таким образом, при подагре ГУ

способствует развитию АГ посред�

ством повреждения почек, а у пациен�

тов с сопутствующим МС значитель�

ный вклад в развитие АГ вносят инсу�

линорезистентность и гиперинсули�

немия (рис.).

В то же время описаны механизмы,

через которые ГУ как при наличии

подагры, так и без нее может потен�

цировать АГ, а именно: повышение

уровня триглицеридов, холестерина

липопротеинов низкой плотности,

снижение уровня холестерина липо�

протеинов высокой плотности [29,

30]. Сложные воспалительно�метабо�

лические нарушения, частое развитие

Подагра и артериальная гипертензия
Подагра – одно из наиболее распространенных ревматических заболеваний среди взрослого населения [1]. 
По данным популяционных исследований, проведенных в Великобритании и Германии, подагра – наиболее 
частая причина воспалительного артрита у мужчин старше 30 лет, на долю которой приходится 1,4% общей
заболеваемости [6, 7].
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и клинической фармакологии, Харьковский национальный медицинский университет
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И.И. Князькова

Таблица. Механизм повреждающего действия МК на почки [62]

Почечная ткань Механизм

Тубулоинтерстиций

Увеличение экспрессии провоспалительных хемокинов (МСР�1) с активацией
резидентных макрофагов и привлечением моноцитов
Повышение уровня эндотелина�1 и стойкая тканевая гипоксия
Угнетение урокиназы и локального почечного фибринолиза

Клубочковый эндотелий
Снижение продукции оксида азота (NO) и вазодилатации
Гиперпродукция ангиотензина II с развитием внутриклубочковой
гипертензии и профибриногенным эффектом

Мезангиальные клетки
Активация пролиферации и трансформации в клетку с признаками
макрофага и фибробласта

Гладкомышечные клетки
внутрипочечных сосудов

Усиление пролиферации

Продолжение на стр. 46.
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АГ у пациентов с подагрой уже на ран�

них стадиях заболевания могут приво�

дить к развитию атеросклероза и ИБС

у данной категории больных [31�33]. 

В ряде клинических исследований

показано, что у пациентов с подагрой

и АГ наблюдаются нарушения цир�

кадного ритма АД и для них харак�

терна низкая приверженность к ги�

потензивной терапии. Так, в исследо�

вании Маркеловой Е.И., включившем

286 мужчин, больных подагрой (сред�

ний возраст 51,2 года), АГ выявлена у

244 (85%) лиц, из них 71% пациентов

знали о повышении АД и только

107 (44%) человек принимали антиги�

пертензивные препараты. Следует от�

метить, что на фоне антигипертензив�

ной терапии целевой уровень АД не

был достигнут ни у одного больного.

Установлено, что у 52,9% пациентов

АГ предшествовала началу подагры, а

у 47,1% больных подагра была диаг�

ностирована раньше АГ. При этом час�

тота ИБС, в том числе инфаркта мио�

карда и хронической сердечной недос�

таточности, была достоверно выше у

больных с АГ, чем без таковой. Отме�

чено, что тяжелое течение подагры с

большим количеством пораженных

суставов, тофусов различных локали�

заций, высоким уровнем С�реактив�

ного белка преобладает у больных с АГ

3 степени (64%). У большинства боль�

ных подагрой (82,2%) обнаружено со�

четание двух и более компонентов

МС. Достоверный МС диагностиро�

ван у половины пациентов. Выражен�

ность метаболических нарушений бы�

ла выше при сочетании подагры с АГ.

Антигипертензивная терапия и подагра 
Актуальной проблемой является

применение у пациентов с подагрой и

высоким риском ее развития патоге�

нетически обоснованной, безопасной

гипотензивной терапии, обеспечива�

ющей адекватный контроль АД в тече�

ние суток. У больных с сочетанием

МС и АГ необходимо учитывать взаи�

мосвязь сложных метаболических

процессов, чтобы не увеличить риск

лекарственно�индуцированной подаг�

ры [34]. Известно, что некоторые ан�

тигипертензивные препараты могут

способствовать росту уровня МК в сы�

воротке крови и соответственно повы�

шать риск развития подагры. 

Диуретики 
Нарастание содержания МК в сыво�

ротке крови с развитием суставной по�

дагры – хорошо известное нежела�

тельное явление, возникающее при

применении как тиазидных, так и пет�

левых диуретиков [35]. Кроме того, от�

мечено, что все тиазидоподобные диу�

ретики и спиронолактон также демон�

стрируют подобные эффекты [36]. 

В эпидемиологическом исследова�

нии [37] показано, что прием петле�

вых диуретиков обусловливает возрас�

тание риска рецидивирующего подаг�

рического артрита более чем в 3,5 ра�

за. Возникновение ГУ, связанной с

приемом петлевых диуретиков, обус�

ловлено тем, что эти препараты в зна�

чительной степени уменьшают почеч�

ный клиренс МК и ее солей за счет

расстройства функции соответствую�

щих транспортных систем почечных

канальцев [38]. Вместе с тем показа�

но, что торасемид в значительно

меньшей степени, чем фуросемид и

тиазидные диуретики, угнетает функ�

цию транспортера MRP�4, локализу�

ющегося на эпителиоцитах прокси�

мальных канальцев и участвующего в

активной экскреции МК [39]. Таким

образом, торасемид в отличие от дру�

гих петлевых диуретиков и тиазидов в

меньшей степени угнетает экскрецию

МК и, следовательно, не столь суще�

ственно способствует нарастанию

урикемии. 

В исследовании [40], включившем

анализ 150 историй болезни пациен�

тов с АГ, изучено влияние различных

доз диуретиков и их комбинаций с

другими группами антигипертензив�

ных препаратов на уровень МК. Рас�

пространенность бессимптомной ГУ

у пациентов с АГ составила 21,6%. Те�

рапия в среднем продолжалась от 1,5

до 3 мес. Установлено, что стойкое

повышение уровня МК у пациентов,

получающих комбинированную ан�

тигипертензивную терапию, включа�

ющую гидрохлортиазид (ГХТЗ) в до�

зах 12,5 или 25 мг, наблюдается в

17,2% случаев. У 13,3% пациентов это

повышение обусловлено главным об�

разом несоблюдением гипопурино�

вой диеты и употреблением алкоголя.

У 3,9% больных не удалось выявить

дополнительные факторы повыше�

ния уровня МК, кроме начала анти�

гипертензивной терапии, включаю�

щей ГХТЗ в дозах 12,5 или 25 мг. Сле�

дует отметить, что у 62,4% пациентов

наблюдалось транзиторное повыше�

ние уровня МК через 2 нед после на�

чала комбинированной антигипер�

тензивной терапии, включающей

ГХТЗ, более выраженное в группе

женщин, с возвратом показателей к

исходным к 3 мес терапии, не требо�

вавшим ее отмены или коррекции доз

препаратов. При этом не выявлено

дозозависимое влияние ГХТЗ (12,5

или 25 мг), входящего в состав комби�

нированной терапии, на уровень МК.

Отчетливое влияние на уровень МК

других групп препаратов, применяе�

мых для коррекции АД (ингибиторов

АПФ, β�адреноблокаторов, антаго�

нистов кальция) в составе комбини�

рованной антигипертензивной тера�

пии, включающей ГХТЗ в дозе 12,5

или 25 мг, не отмечено.

В исследовании SHEP [41] у 4327

больных старше 60 лет с изолирован�

ной систолической гипертензией, ле�

чившихся в течение 5 лет тиазидными

диуретиками с добавлением атеноло�

ла или резерпина при необходимости,

через год лечения уровень МК повы�

сился минимум на 1 мг/дл в 50% слу�

чаев. В этом исследовании было отме�

чено положительное влияние антиги�

пертензивной терапии на риск разви�

тия инфаркта миокарда, однако этот

эффект наблюдался только при отсут�

ствии повышения содержания МК на

1 мг/дл и более. У пациентов с увели�

чением концентрации МК частота

сердечно�сосудистых осложнений не

отличалась от таковой в группе плаце�

бо (ОР 0,96; 95% ДИ 0,67�1,39). В то

же время у больных с неизменным

уровнем МК (или с повышением ме�

нее чем на 1 мг/дл) риск сердечно�со�

судистых событий был достоверно ни�

же, чем в группе плацебо (ОР 0,56;

95% ДИ 0,37�0,85).

ββ�Блокаторы 
Кроме известных побочных эффек�

тов некоторых диуретиков [42, 43, 44],

в краткосрочных исследованиях был

показан гиперурикемический эффект

некоторых β�блокаторов [44, 45]. Так,

пропранолол, атенолол и метопролол

увеличивают сывороточную концент�

рацию МК у больных АГ [44]. Меха�

низм повышения уровня МК остается

неясным, так как β�блокаторы практи�

чески не влияют на почечный клиренс

МК [46].

Блокаторы кальциевых каналов 
Продемонстрировано, что блокато�

ры кальциевых каналов (БКК) [47, 48]

и лосартан [49, 50] снижают уровень

МК, что может снижать риск развития

подагры. Такие свойства БКК могут

быть результатом их влияния на функ�

цию почек. БКК влияют на скорость

клубочковой фильтрации и, следова�

тельно, скорость выведения МК и кре�

атинина. Продемонстрировано, что

амлодипин увеличивает выход жид�

кости из проксимальных канальцев

посредством существенного уменьше�

ния проксимальной канальцевой реаб�

сорбции натрия [48]. В исследовании

ACTION (A Coronary Disease Trial

Investigating Outcome with Nifedipine

GITS) [51] (n=7665) установлено, что

нифедипин, для которого характерно

выраженное сосудорасширяющее

действие на сосуды почек [52], вызы�

вает снижение содержания МК в сыво�

ротке крови и, по�видимому, снижает

риск подагры. Отмеченные свойства

амлодипина и нифедипина могут

уменьшать риск подагры на 21 и 13%

соответственно [33]. Предполагается,

что аналогичные протекторные эф�

фекты можно ожидать и от дилтиазе�

ма. Однако в исследовании антигипер�

тензивной эффективности дилтиазема

у больных АГ не выявлено статисти�

чески значимого снижения уровня МК

[53]. Установлено, что у пациентов со

стенокардией, но без АГ прием БКК

также снижает риск подагры на 16% по

сравнению с лицами, принимавшими

другие антиангинальные средства [33].

Таким образом, терапия БКК приво�

дила к сопоставимому снижению рис�

ка подагры у пациентов с АГ и у лиц

без повышенного АД. 

Ингибиторы АПФ
Ингибиторы АПФ обладают спо�

собностью увеличивать почечную

экскрецию МК за счет снижения ре�

абсорбции в проксимальных каналь�

цах [36]. Клинически установлено,

что ингибиторы АПФ каптоприл [54],

эналаприл [55], рамиприл [56] и лизи�

ноприл [57] препятствуют повыше�

нию уровня МК, вызванному диуре�

тиками. Однако такими эффектами

обладают не все ингибиторы АПФ.

Так, установлено повышение уровня

МК в сыворотке крови на фоне тера�

пии периндоприлом, особенно при

увеличении его дозы [36], кроме того,

периндоприл не препятствовал разви�

тию ГУ, ассоциированной с приемом

диуретика [58].

Блокаторы рецепторов ангиотензина II
Новые возможности в лечении ГУ

сегодня в значительной мере связаны

с применением блокатора рецепторов

ангиотензина II лосартана. Продемо�

нстрировано, что лосартан снижает

уровень МК в сыворотке крови на 3�

30% как у здоровых лиц [59], так и

у пациентов с АГ [60]. Снижение

уровня МК при этом происходит мед�

ленно, что предотвращает возможное
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Рис. Патогенез артериальной гипертензии при метаболическом синдроме [27]. 
ТИН – тубулоинтерстициальный нефрит; Na – ионы натрия; Н2О – вода.
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развитие обострения суставного

синдрома у больных подагрой [61].

Лосартан блокирует две основные

транспортные системы эпителиоци�

тов дистальных канальцев, участвую�

щих в реабсорбции уратов (урат/лак�

тат и урат/хлорид) и защищает струк�

туры почечного тубулоинтерстиция

от повреждающего действия уратов

[62]. При применении лосартана

экскреторный пул МК увеличивается

только за счет торможения реабсорб�

ции уратов без увеличения фильтра�

ции, что принципиально отличает его

от классических урикозурических

средств, при применении которых

фильтрация уратов возрастает и по�

вышается риск развития нефролитиа�

за [59].

Исследование LIFE продемонстри�

ровало, что влияние лосартана на уро�

вень МК имеет клиническую значи�

мость: у больных в группе лосартана

частота сердечно�сосудистых событий

была меньше, чем в группе атенолола

[63]. При многофакторном анализе

данных результаты были объяснены

менее выраженным изменением уров�

ня МК в группе лосартана по сравне�

нию с группой атенолола, в которой

уровень МК существенно повысился

[63]. Важно подчеркнуть, что лосартан

благодаря своему гипоурикемическо�

му эффекту предложен экспертами

EULAR для лечения больных АГ и по�

дагрой.

Следует отметить, что урикозуричес�

кое действие лосартана не связано с

блокадой рецепторов ангиотензина II

и не характерно для других препаратов

этого класса: у валсартана 80 мг/сут

[64], кандесартана 8�16 мг/сут [65],

телмисартана [66], ирбесартана [67] и

эпросартана [68] таких эффектов нет. 

В рамках исследования Choi H. и

соавт. [33] изучено потенциальное

влияние на риск развития подагры

нескольких классов антигипертензив�

ных препаратов: диуретиков, блокато�

ров β�адренорецепторов, БКК, инги�

биторов АПФ, лосартана и других бло�

каторов рецепторов ангиотензина II

(применению лосартана уделили осо�

бое внимание ввиду существования

данных о его гипоурикемическом

действии). После поправки на возраст,

пол, индекс массы тела, количество

посещений врача, употребление алко�

голя, применение соответствующих

медикаментов и наличие сопутствую�

щих заболеваний мультивариантные

ОР развития подагры, связанные с те�

кущим применением антигипертен�

зивных препаратов у лиц с АГ, соста�

вили для БКК – 0,87 (95% ДИ 0,82�

0,93), лосартана – 0,81 (95% ДИ 0,70�

0,94), диуретиков – 2,36 (95% ДИ 2,21�

2,52), β�блокаторов – 1,48 (95% ДИ

1,40�1,57), ингибиторов АПФ – 1,24

(95% ДИ 1,17�1,32) и для блокаторов

рецепторов ангиотензина II (за ис�

ключением лосартана) – 1,29 (95% ДИ

1,16�1,43). Мультивариантные ОР для

продолжительности применения БКК

у лиц с АГ составили: в течение года –

1,02, 1�1,9 года – 0,88 и ≥2 лет – 0,75;

для лосартана – 0,98, 0,87 и 0,71 соот�

ветственно (р<0,05 во всех случаях).

Полученные результаты позволили

авторам заключить, что применение

БКК и лосартана связано с умеренно

сниженным риском развития подаг�

ры у лиц с АГ, даже при продолжи�

тельном использовании и высоких

дозах препаратов. Напротив, приме�

нение диуретиков, β�адреноблокато�

ров, ингибиторов АПФ и блокаторов

рецепторов ангиотензина II (за ис�

ключением лосартана) ассоциируется

с повышенным риском развития по�

дагры, возрастающим с увеличением

продолжительности терапии и дозы

препаратов.

С практической точки зрения для

контроля АД при АГ у большинства

пациентов необходимо назначение

комбинации двух и более препаратов, а

у пациентов высокого риска лечение

можно начать с комбинированной те�

рапии. При этом если один препарат

назначаемой комбинации увеличивает

риск подагры, а другой его уменьшает,

то в целом риск снижается. Однако ес�

ли оба препарата увеличивают риск, то

в этом случае он удваивается. Так, при�

менение БКК (амлодипин, нифедипин

пролонгированного действия и др.) в

сочетании с лосартаном значительно

снижает риск подагры [33]. В случае

необходимости назначения тройной

комбинированной терапии наблюда�

ется подобный эффект. Отмечено, что

в случае комбинированной терапии,

включавшей диуретик и ингибитор

АПФ, ОР больше возрастал при добав�

лении β�блокатора (3,9), чем при до�

полнительном назначении БКК [33].

Таким образом, для популяции боль�

ных подагрой характерна высокая

распространенность АГ, а проблема

выбора антигипертензивного препара�

та для лечения этих пациентов являет�

ся достаточно сложной. При проведе�

нии дифференцированной антигипер�

тензивной терапии необходимо учиты�

вать влияние на показатели липидного

и углеводного обмена, уровень МК,

при этом препарат должен обладать

высокой антигипертензивной эффек�

тивностью и по возможности норма�

лизовать суточный профиль АД. При

выборе терапии необходимо учитывать

взаимосвязь сложных метаболических

процессов, чтобы не увеличить риск

лекарственно�индуцированной подаг�

ры. Назначение диуретиков, широко

используемых для лечения АГ, являет�

ся фактором риска возникновения ГУ

и развития подагры. У пациентов с по�

дагрой или высоким риском ее разви�

тия по возможности следует избегать

назначения диуретиков или β�блока�

торов. Проведенные исследования по�

казали высокую эффективность лосар�

тана для коррекции не только повы�

шенного АД, но и ГУ, в том числе у па�

циентов с подагрой. Учитывая эффек�

тивность, хорошую переносимость,

метаболическую нейтральность, а так�

же безопасность применения, препа�

ратами выбора у пациентов с АГ в со�

четании с подагрой являются также

пролонгированные антагонисты каль�

ция (амлодипин, нифедипин).
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