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Клініко-патогенетичні аспекти формування, ранньої діагностики  
та корекції кардіоренальних порушень при гіпертонічній хворобі 
на тлі порушень пуринового обміну (огляд літератури)
О. В. Дудко *

Запорізький державний медичний університет, Україна

Мета роботи – огляд фахових літературних джерел з аналізом сучасного погляду на механізми розвитку ураження нирок, серця 
при поєднаному перебігу гіпертонічної хвороби (ГХ), гіперурикемії та способи їхньої медикаментозної корекції.

Матеріали та методи. Здійснили огляд наукової літератури за останні 10 років. З’ясували, що нині високий рівень сечової кислоти 
(СК) вважають не тільки наслідком погіршення функції нирок, але й одним із чинників ниркового ураження. Роль нирок у пато-
генезі та розвитку ГХ – предмет дискусії, значення якій додає наявність тривалого латентного періоду ниркової дисфункції. За 
відомостями фахової наукової літератури, у хворих на ГХ виявлено пряму кореляцію рівня СК із діастолічною дисфункцією лівого 
шлуночка (ДДЛШ). Рання діагностика уражень серця можлива за допомогою спекл-трекінг ехокардіографії, що є інноваційною 
технологією дослідження деформації міокарда та дає змогу здійснювати субклінічну діагностику ураження серцевого м’яза. Ця 
методика інформативна при ГХ, навіть якщо немає гіпертрофії та ДДЛШ.

Наведено сучасні маркери діагностики ушкодження нирок при ГХ, зокрема ліпокалін, асоційований із желатиназою нейтрофілів 
(NGAL). За даними фахової літератури, цистатин С – маркер ранньої діагностики серцево-судинних подій і маркер функції клубочків 
нирок, коли не виявлено збільшення рівня сироваткового креатиніну. Роль цього маркера доведена для багатьох захворювань 
нирок і серцево-судинної системи.

Висновки. Виявлення причинно-наслідкових зв’язків і механізмів розвитку ускладнень у пацієнтів із ГХ і порушенням пурино-
вого обміну потребує продовження вивчення. Тому важливою є рання діагностика структурно-функціональних змін основних 
органів-мішеней (серця, нирок) і визначення біохімічних маркерів (NGAL, цистатин С) для виявлення порушень їхніх функцій на 
доклінічному етапі.

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, гіперурикемія, NGAL, цистатин С, рання діагностика уражень нирок і серця, лікування, 
периндоприл, лозартан.
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Clinical and pathogenetic aspects of formation, early diagnosis, and medicated correction of cardiorenal disorders in men 
with hypertension against the background of purine metabolism disturbance
O. V. Dudko

Aim: to review literary sources and analyse the modern view of the mechanisms of development of kidney and heart damage in patients 
with combination of hypertension (HP) and hyperuricemia and methods of their medicated correction.

Materials and methods. A review of the scientific literature for the last 10 years was done. It demonstrates that today high levels of uric 
acid (UA) are considered not only as a consequence of deteriorating renal function, but also as one of the factors of renal damage. The 
role of the kidneys in the pathogenesis and development of hypertension is the subject of a lively debate, whose significance is determined 
by the presence of a long period of latent renal dysfunction. According to the literature, in patients with essential hypertension, a direct 
correlation was found between the uric acids level and the left ventricular diastolic dysfunction (LVDD). Early diagnosis of heart lesions 
is possible using speckle-tracking echocardiography, which is an innovative technology for studying myocardial deformation, allowing 
subclinical diagnosis of heart muscle lesions. This technique is informative in hypertension even in the absence of hypertrophy and LVDD.

The article also elucidates modern methods for diagnosing kidney damage against the background of hypertension, in particular, lipocalin 
associated with neutrophil gelatinase (NGAL). However, the significance of this biomarker in impaired renal function under conditions of 
hyperuricemia has not been studied. According to the literature, cystatin C is a marker of early diagnosis of cardiovascular events and a 
marker of renal glomerular function in the absence of an increase in serum creatinine levels. The role of this marker has been proven for 
many diseases of the kidneys and the cardiovascular system; however, there are no data on their definition as markers of damage to the 
heart and kidneys in hypertension in conditions of hyperuricemia.
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Conclusions. The identification of causal relationships and mechanisms of complications in hypertensive patients with purine metabolism 
disturbance needs further study. Therefore, early diagnosis of structural and functional changes in the main target organs (in particular, 
the heart and kidneys) and the determination of biochemical markers (NGAL, cystatin C) to identify their functional disturbances at the 
preclinical stage are important.

Key words: hypertension, hyperuricemia, lipocalin-2, cystatin C, early diagnosis, kidney diseases, heart diseases, treatment, perindopril, 
losartan.
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Клинико-патогенетические аспекты формирования, ранней диагностики и коррекции кардиоренальных нарушений 
при гипертонической болезни на фоне нарушений пуринового обмена (обзор литературы)
Е. В. Дудко

Цель работы – обзор специализированных литературных источников с анализом современного взгляда на механизмы развития 
поражения почек, сердца при сочетанном течении гипертонической болезни (ГБ), гиперурикемии и методы их медикаментозной 
коррекции.

Материалы и методы. Проведён обзор научной литературы за последние 10 лет. Показано, что сегодня высокий уровень мочевой 
кислоты (МК) определяют не только как следствие ухудшения функции почек, но и как один из факторов почечного поражения. 
Роль почек в патогенезе и развитии ГБ остается предметом дискуссии, значение которой придает наличие длительного периода 
латентной почечной дисфункции. По данным научной литературы, у больных ГБ установлена прямая корреляция уровня МК с 
диастолической дисфункцией левого желудочка (ДДЛЖ). Ранняя диагностика поражений сердца возможна с помощью спекл-трекинг 
эхокардиографии, инновационной технологии исследования деформации миокарда, позволяющей проводить субклиническую 
диагностику поражения сердечной мышцы. Эта методика информативна при ГБ даже при отсутствии гипертрофии и ДДЛЖ.

Представлены современные маркеры диагностики повреждения почек при ГБ, в частности липокалин, ассоциированный с же-
латиназой нейтрофилов (NGAL). По данным специализированной литературы, цистатин С – маркер ранней диагностики сердеч-
но-сосудистых событий и маркер функции клубочков почек при отсутствии увеличения уровня сывороточного креатинина. Роль 
этого маркера доказана для многих заболеваний почек и сердечно-сосудистой системы.

Выводы. Определение причинно-следственных связей и механизмов развития осложнений у пациентов с ГБ и нарушением 
пуринового обмена требует дальнейшего изучения. Поэтому важна ранняя диагностика структурно-функциональных изменений 
основных органов-мишеней (сердца, почек) и определение биохимических маркеров (NGAL, цистатин С) для выявления нару-
шений их функции на доклиническом этапе.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, гиперурикемия, NGAL, цистатин С, ранняя диагностика поражений почек и сердца, 
лечение, периндоприл, лозартан.
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Серцево-судинна патологія посідає перше місце серед 
причин смертності, інвалідності та непрацездатності 
населення [1]. Хвороби органів кровообігу в Україні 
у 2021 році становили 276 070 випадків на 100 тисяч 
(62,82 %) [2].

Гіпертонічна хвороба (ГХ) – найпоширеніше хронічне 
захворювання, що призводить до розвитку різноманіт-
них ускладнень із боку серця та судин. У світі постійно 
збільшується поширеність гіпертензії. Так, у 2015 році 
її оцінювали в 1,13 млрд випадків, у Центральній і Схід-
ній Європі – понад 150 млн [3,4]. Протягом останніх 
18 років в Україні поширеність ГХ виросла у 2,3 раза, 
захворюваність – в 1,9 раза. За підрахунками, кількість 
хворих-гіпертоніків в Україні до 2025 року збільшиться 
на 66,0 % [5].

Основні фактори розвитку серцево-судинних захворю-
вань – ГХ, порушення обміну ліпідів і глюкози, тютюноку-
ріння, ожиріння, недостатня фізична активність, соціальні 
чинники. Останніми роками чимало уваги приділяють 
гіперурікемії як незалежному додатковому фактору кардіо-
васкулярного ризику. За рекомендаціями EULAR (Євро-
пейської антиревматичної ліги), гіперурикемією вважають 
підвищення сечової кислоти (СК) сироватки крові понад 
420 мкмоль/л у чоловіків і понад 360 мкмоль/л у жінок 

[6]. Порушення пуринового обміну та подагра не тотожні. 
Патологічне підвищення СК – доволі поширене явище в 
популяції, здебільшого безсимптомне, втім у частини хво-
рих розвивається подагра. Чоловіки віком понад 40 років 
хворіють на подагру частіше порівняно з жінками (7:1) [7]. 
Сироватковий рівень СК показує баланс між її продукцією 
та виведенням з організму, що відбувається здебільшого 
через нирки (75 %), решта виводиться кишечником. Під-
вищення СК часто спостерігають при хронічній хворобі 
нирок (ХХН), що є результатом зменшення її екскреції на 
тлі зниження ренального кровотоку [8].

Безсимптомна гіперурикемія – фактор ризику роз-
витку подагри, уратної нефропатії та ХХН. Результати 
дослідження PIUMA показали її роль у прогнозуванні 
серцево-судинних захворювань і смертності від усіх 
причин [9]. Дослідження Sephar III підтвердило зв’язок 
рівня СК із розвитком ГХ і порушенням функції нирок 
[10]. Метааналіз 18 досліджень за участю 55 607 хворих 
із середнім періодом спостереження 6 років показав: 
гіперурикемія збільшує імовірність виникнення ГХ на 
40 % (відносний ризик 1,41; 95 % довірчий інтервал, 
1,23–1,58) [11]. СК має прямий негативний вплив на 
гладкі м’язи (стимуляція проліферації гладком’язових 
клітин судин шляхом активації ростових факторів, вазо-
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констрикторних і прозапальних молекул) та ендотелій 
судин (пригнічення синтезу оксиду азоту (NO), стимулю-
вання оксидативного стресу) [12,13].

Нині високий рівень СК вважають не тільки наслідком 
погіршення функції нирок, але й одним із чинників нир-
кового ураження. Результати низки масштабних популя-
ційних досліджень указують на прогностичну роль СК у 
розвитку та прогресуванні ХХН [8]. Високий показник 
СК – наслідок зниження ниркової екскреції в пацієнтів із 
ХХН, а отже може бути чутливим маркером дисфункції 
нирок [14]. За результатами сучасних досліджень, СК – 
один із вагомих чинників розвитку та прогресування ГХ.

Підвищений артеріальний тиск (АТ) має несприят-
ливий вплив на різні органи, тим самим збільшуючи 
ризик інсульту, ішемічної хвороби серця та серцевої 
недостатності, прискорює темп зниження когнітивної 
та ниркової функцій. Виявлення субклінічного уражен-
ня органів-мішеней створює передумови для раннього 
призначення лікарських засобів, уповільнює процес 
деструкції ниркового клубочка та запобігає прогресу-
ванню серцево-судинних захворювань [15,16]. Поси-
лення інтересу до порушення нирок при ГХ може бути 
виправданим, зважаючи на поширеність нефросклерозу 
як причини розвитку ниркової недостатності, а також те, 
що виникнення навіть незначних симптомів порушення 
функції нирок (підвищення вмісту креатиніну, зниження 
кліренсу креатиніну, поява мікро- та макроальбумінурії) 
призведе до істотного підвищення ризику розвитку 
серцево-судинних ускладнень і кардіальної смерті [17].

Мета роботи
Огляд фахових літературних джерел з аналізом сучасного 
погляду на механізми розвитку ураження нирок, серця 
при поєднаному перебігу гіпертонічної хвороби, гіпер-
урикемії та способи їхньої медикаментозної корекції.

Патогенетичні механізми та діагностика кардіоренальних 
порушень. Маркерами пошкодження нирок вважають 
мікроальбумінурію, протеїнурію, креатинін сироватки 
крові та швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ). При 
ХХН ці маркери визначають пізню стадію ураження ни-
рок, коли медикаментозна терапія не завжди ефективна, 
а процес ураження нирок може бути незворотним [18].

Відомо, що вміст креатиніну залежить від впливу різ-
них позаренальних факторів (характер харчування, маса 
тіла, гендерні, вікові й етнічні відмінності). Альбумінурія 
належить до так званих скринінгових маркерів, основним 
недоліком яких є відносно низька специфічність і нездат-
ність показувати динаміку змін.

Загальний недолік формул розрахунку ШКФ – певна 
неточність при нормальній або незначно зниженій нирко-
вій функції. Саме тому поглибився інтерес до біологічних 
маркерів, що дають змогу оцінювати активність і стадію 
ниркового процесу, припускати характер морфологіч-
них змін у нирках, а також моніторувати ефективність 
лікування [19]. Останніми роками все більше уваги при-
діляють пошуку біомаркерів гострого та хронічного ура-
ження нирок, що дали б змогу здійснити раннє виявлення 

патологічних змін у нирках та визначити їхній характер, 
диференціювати ураження різних відділів нефрону, віро-
гідно встановити стадію патологічного процесу. Серед 
нових маркерів, які активно досліджують, найбільше 
значення мають молекула пошкодження нирок-1 (KIM-
1), нейтрофільний желатиназ-асоційований ліпокалін 
(NGAL), інтерлейкін-18 (ІL-18), цистатин С [18].

Цистатин С вважають «золотим стандартом» визначен-
ня ниркової функції, а його дослідження в сечі дає змогу 
оцінити ступінь тубулярних порушень [20]. Цистатин С 
виробляється з постійною швидкістю, вільно фільтру-
ється, реабсорбується і катаболізується у проксимальних 
канальцях нефрону. На його рівень не впливають стату-
ра і м’язова маса, а тому вважають, що він є точнішим 
показником функції нирок порівняно з сироватковим 
креатиніном [21].

У кількох дослідженнях повідомляли, що цистатин С 
також є незалежним фактором ризику ураження орга-
нів-мішеней і серцево-судинних подій у пацієнтів із ГХ. 
Тому вважають, що моніторинг його рівня важливий для 
клінічного ведення таких пацієнтів [22].

У дослідженні, здійсненому в Армійському медичному 
коледжі (Пакистан), показано зв’язок між підвищенням 
рівня цистатину С у сироватці крові та виникненням пов-
ноцінної гіпертензії з розвитком нефропатії. Встановили 
лінійний зв’язок між підвищенням рівня сироваткового 
цистатину С, легкими порушеннями функції нирок, висо-
ким ризиком серцево-судинних захворювань і смертністю 
[23]. Останні дослідження показали, що цистатин С не 
тільки характеризує функцію нирок, але і є незалежним 
предиктором загальної та серцево-судинної смертності 
у хворих і з ХХН, і без неї. З’ясували, що він має зв’язок 
із маркерами ураження органів-мішеней при ГХ: гіпер-
трофією лівого шлуночка (ГЛШ), товщиною комплексу 
«інтима-медіа» сонних артерій і мікроальбумінурією [24]. 
Встановили також, що рівень маркера в сироватці крові 
має сильну кореляцію з індексом маси міокарда лівого 
шлуночка, доволі високу чутливість (78 %) як предиктор 
розвитку ГЛШ у пацієнтів із ХХН. Водночас його рівень 
переважно пов’язаний із концентричним типом ГЛШ 
[25]. Гіперурикемія спричиняє підвищення активності 
ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (РААС), 
гіпертрофію клубочкового апарату, розвиток тубулоінтер-
стиціальних ушкоджень, збільшення канальцевої ішемії 
та раннє формування ХХН. У пацієнтів із подагрою ви-
явили суттєве збільшення цистатину С, більш виражене 
при супутній ГХ. Включення цього показника у формулу 
розрахунку показує тяжчі стадії ХХН порівняно з тради-
ційними методиками розрахунку ШКФ. Отже, цистатин 
С можна вважати новим раннім маркером доклінічного 
ураження нирок у хворих на подагру [26].

NGAL (Neutrophil gelatinase-associated lipocalin, ней-
трофільний желатиназ-асоційований ліпокалін) – глі-
копротеїн, який належить до суперсімейства ліпокалінів, 
що складається з 20 невеликих секреторних білків [27]. 
Тривалий час NGAL вважали тільки маркером клінічного 
гострого пошкодження нирок, але в низці досліджень 
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показано: він може бути і раннім маркером початку ХХН 
різного ґенезу, зокрема при ураженні нирок у результаті 
ГХ. Є дослідження, що рівень NGAL вищий у хворих 
на ГХ порівняно з пацієнтами з нормальним рівнем АТ 
[28]. Визначення ліпокаліну у крові можна використо-
вувати для оцінювання ниркової функції у хворих на ГХ 
і, можливо, для прогнозування перебігу гіпертонічної 
нефропатії [29].

Нині в поняття гіпертонічного серця вже не вклада-
ється тільки наявність ГЛШ. Активно використовують 
термін «ремоделювання серця», що включає комплекс 
змін розмірів, форми, структури, біохімічних і функ-
ціональних властивостей міокарда під впливом різних 
факторів, насамперед ГХ. Наявність ГЛШ автоматично 
дає підстави визначити пацієнта у групу високого ризику 
кардіоваскулярних ускладнень [30]. Метод ехокардіогра-
фії (ЕхоКГ) дає змогу визначити геометрію, сегментарну 
скоротливість, систолічну та діастолічну дисфункцію 
лівого шлуночка (ЛШ), розмір та об’єм лівого перед-
сердя (ЛП), що також пов’язані з підвищенням ризику 
ускладнень. Ехокардіографічні ознаки ГЛШ – потужний 
предиктор смерті й у хворих на ГХ, і в загальній попу-
ляції, а їхня регресія на тлі антигіпертензивної терапії 
поліпшує прогноз [31].

Діастолічна дисфункція лівого шлуночка (ДДЛШ) 
– більш раннє порушення, характерне для багатьох 
серцево-судинних захворювань. При ГХ порушення 
наповнення ЛШ можуть виявлятися на ранній стадії, 
а також часто передують порушенню його систолічної 
функції [30]. Епідеміологічний зв’язок між ГХ і ДДЛШ 
підтверджений у низці останніх досліджень. До 50 % 
пацієнтів із ГХ мають дані про ДДЛШ, що пов’язано з 
8–10-разовим збільшенням ризику смерті. Гіпертонія асо-
ціюється з посиленням відкладення колагену, розвитком 
інтерстиціального фіброзу та порушенням гомеостазу 
кальцію в міокарді, що може призводити до погіршення 
ДДЛШ. Подібні процеси відбуваються і в судинах, що 
спричиняє збільшення їхньої жорсткості, погіршення 
функції [32].

У пацієнтів із підвищеним артеріальним тиском ГЛШ 
– потужний і незалежний предиктор захворюваності та 
смертності. Втім, багато авторів вважають, що зміни в 
морфології та функціонуванні ЛП можуть відбуватися ще 
до появи структурних змін у ЛШ [33]. Високий кров’яний 
тиск підвищує кінцевий діастолічний тиск ЛШ та інду-
кує ДДЛШ, що згодом підвищує тиск у ЛП і спричиняє 
навантаження на стінки ЛП. Перевантаження тиском у 
ЛП викликає патофізіологічні зміни, що зумовлюють 
структурно-функціональну перебудову [34]. Порушення 
функції ЛП часто реєструють у пацієнтів із середньою та 
тяжкою формою гіпертонії. Встановлено, що об’єм ЛП є 
маркером ДДЛШ. Ця зміна – фактор ризику виникнення 
фібриляції передсердь (ФП), згідно з Фремінгемським 
дослідженням, яке показало: збільшення розміру ЛП на 
5 мм призвело до збільшення випадків ФП на 39 % [35].

У хворих на ГХ виявили пряму кореляцію рівня СК зі 
станом ДДЛШ. Рівень СК вірогідно вищий у пацієнтів 

із ДДЛШ порівняно з пацієнтами, в яких функція роз-
слаблення збережена; найвищий рівень СК визначили 
у групі хворих із псевдонормальним типом ДДЛШ [36].

Методи корекції кардіоренальних порушень при 
гіпертонічній хворобі на тлі порушень пуринового обміну. 
Антигіпертензивна терапія призводить до зниження АТ і 
смертності від серцево-судинних захворювань, запобігає 
розвитку ХХН. Так, зниження систолічного АТ (САТ) 
на 10 мм рт. ст. і зниження діастолічного АТ (ДАТ) на 
5 мм рт. ст. асоціюються зі зменшенням ризику серце-
во-судинної системи (на ~20 %), загальної смертності 
(на 10–15 %), інсультів (на ~35 %), коронарних подій (на 
~20 %) і серцевої недостатності (на ~40 %) [5].

Розрізняють п’ять класів антигіпертензивних препара-
тів першої лінії. Говорячи про критерії вибору, необхідно 
зважати на субклінічне ураження органів-мішеней або 
супутні клінічні стани в конкретного пацієнта. Нині лі-
кування пацієнтів із ГХ ґрунтується саме на препаратах, 
що блокують РААС, і блокаторах кальцієвих каналів 
(БКК) [37]. ГХ виявляють у 36–41 % хворих на подагру, 
а в пацієнтів із метаболічним синдромом її частота може 
становити 80 %. Немедикаментозні заходи передбачають 
дотримання дієти з обмеженням продуктів, що містять 
пурини. Терапія подагри включає препарати, що сприя-
ють зниженню рівня уратів, оскільки досягнення ремісії 
захворювання і зниження рівня СК може супроводжува-
тися зниженням і стабілізацією АТ. Препаратами вибору 
для пацієнтів із поєднанням подагри й ГХ є метаболічно 
нейтральні БКК та інгібітори ангіотензинперетворю-
вального ферменту (ІАПФ), що не впливають на рівень 
гіперурикемії, а також представник блокаторів рецепторів 
ангіотензину ІІ (БРА ІІ) лозартан [38].

За сучасними уявленнями, активація РААС відіграє 
найважливішу роль у регуляції АТ. Ангіотензин ІІ (АТ 
II) як ключовий ефекторний гормон РААС через вазокон-
стрикцію, збільшення післянавантаження ЛШ, затримку 
натрію та води підвищує АТ. Довгострокові ефекти під-
вищення рівня АТ II, особливо у тканинах, призводять до 
серцевого й судинного ремоделювання, ураження нирок, 
що через органні порушення спричиняють зростання 
ризику серцево-судинних захворювань і ниркової недо-
статності [39]. Тому в кардіологічній практиці широко 
застосовують антигіпертензивні препарати – ІАПФ та 
БРА ІІ 1 типу. Показано, що застосування ІАПФ як моно-
терапії дає змогу досягти цільового рівня АТ у 40–60 % 
осіб із м’якою або помірною ГХ у поєднанні з регресом 
гіпертрофії міокарда.

У низці досліджень отримали дані, що свідчать: 
ІАПФ характеризуються багатогранною активністю, 
а їхні кардіопротекторні властивості не обмежуються 
антигіпертензивною дією. У пацієнтів із високим кардіо-
васкулярним ризиком без ГХ (SOLVD, HOPE, EUROPA) 
застосування ІАПФ супроводжувалося статистично 
значущим зменшенням смертності від серцево-судинних 
причин (інфаркту міокарда, інсульту). Дані підтверджу-
ють неповну залежність кардіопротекторного ефекту 
ІАПФ від їхньої антигіпертензивної дії. Ця група пре-
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паратів сприяє також нормалізації перфузійного тиску 
в ниркових судинах, екскреції натрію та води, запобігає 
розвитку й прогресуванню протеїнурії. Частково дія 
пов’язана із запобіганням деградації брадикініну, що 
супроводжується збільшенням продукції оксиду азоту, 
простацикліну та простагландину Е2. Ці ефекти визнача-
ють вазодилататорну, антитромботичну, антиатерогенну 
й антипроліферативну дію ІАПФ [40].

Актуальною проблемою є вибір патогенетично об-
ґрунтованої, безпечної гіпотензивної терапії у хворих на 
подагру. Відомо, що деякі антигіпертензивні препарати 
можуть призводити до зростання рівня уратів у сироватці 
крові, а отже підвищувати ризик розвитку подагри. ІАПФ 
збільшують ниркову екскрецію СК шляхом зниження 
реабсорбції у проксимальних канальцях [41].

Результати більшості сучасних метааналізів показують 
абсолютно зіставну ефективність ІАПФ і БРА ІІ щодо 
зниження частоти розвитку різних серцево-судинних 
ускладнень, зокрема летальних [42]. Клінічні ефекти БРА 
ІІ проявляються функціональними змінами: системною 
вазодилатацією, зниженням загального периферичного 
судинного опору, діуретичного ефекту, впливом на су-
дини (поліпшення ендотеліальної функції та системи 
антиоксидантного захисту, ремоделювання ЛШ і судин, 
зниження концентрації СК) [43]. Лозартан завдяки 
особливостям молекулярної будови змінює реабсорб-
цію уратів у проксимальних канальцях нирок, знижує 
рівень СК у сироватці крові, збільшуючи її екскрецію. 
Препарат викликає помірне підвищення екскреції СК, 
що не спричиняє розвиток суглобового синдрому при 
подагрі, збільшує рН сечі, запобігаючи випадінню СК в 
осад і розвитку нефролітіазу. Особливої важливості ури-
козуричні властивості лозартану набувають у лікуванні 
пацієнтів із ГХ і подагрою [44]. Лозартан знижує рівень 
СК у монотерапії [45], а при поєднаному призначенні з 
амлодипіном цей ефект посилюється [46].

Специфічне місце серед БКК належить амлодипіну, 
представнику III покоління, що характеризується най-
більш тривалими антигіпертензивною та антиішемічною 
діями, успішно пройшов всебічне вивчення з позицій до-
казової медицини в різних клінічних дослідженнях [47].

В основі антигіпертензивної дії всіх БКК – здатність 
викликати виражену артеріальну вазодилатацію в резуль-
таті інактивації потенціал-залежних кальцієвих каналів 
судинної стінки. Амплодипін блокує надходження іонів 
кальцію через клітинну мембрану в серцевий і гладкі 
м’язи. Механізм антигіпертензивної дії амлодипіну 
пояснюється прямим розслаблювальним впливом на 
гладкі м’язи судин, що призводить до зниження загаль-
ного периферичного судинного опору. При тривалому 
застосуванні амлодипіну відбувається зворотний роз-
виток ГЛШ, і за здатністю викликати регресію ГЛШ він 
не поступається діуретикам та ІАПФ. Доведено також, 
що амлодипін не має негативного впливу на ліпідний, 
пуриновий і вуглеводний обміни; це особливо важливо 
під час лікування хворих на ГХ, адже багато з них мають 
його порушення [48]. Застосування БКК призводить до 

зниження ризику виникнення подагри, що пов’язано з 
їхнім впливом на функцію нирок, збільшенням екскреції 
СК, зростанням ШКФ, а отже швидкості кліренсу СК і 
креатиніну [49].

Згідно з рекомендаціями Американського коледжу рев-
матології з лікування подагри 2020 року, препаратом пер-
шої лінії для корекції метаболічних порушень, пов’язаних 
із порушенням пуринового обміну, є алопуринол [50].

Коригувати рівень СК у хворих із високим ризиком 
розвитку серцево-судинних подій необхідно навіть при 
безсимптомній гіперурикемії. Алопуринол – неселектив-
ний інгібітор ксантиноксидази, що пригнічує синтез СК 
залежно від дози. Його вважають одним із найефектив-
ніших препаратів, що зменшують концентрацію уратів у 
сироватці крові, має захисний вплив на серцево-судинну 
систему [51,52]. У дослідженнях доведено: призначен-
ня препарату пов’язане зі зниженням загального рівня 
смертності [51,53] та сприяє істотному зниженню САТ у 
пацієнтів, які отримували гіпотензивні препарати, а також 
у нелікованих. Гіпотензивний ефект можна пояснити 
позитивним впливом препарату на жорсткість артерій, 
а отже зниження серцево-судинних ускладнень [51,54]. 
Алопуринол також має незалежний від АТ і СК вплив на 
судинну мережу, включаючи регрес ГЛШ і поліпшення 
ендотеліальної функції. Ці ефекти пов’язані зі зниженням 
окислювального стресу, викликаного активністю ксан-
тиноксидази [55]. Ксантиноксидаза – джерело активних 
форм кисню в серцево-судинній системі та нирках. Її 
активація спричиняє окислювальний стрес і асоційоване 
з ним ушкодження судин, що важливо в патофізіології 
гіпертонії [56]. Лікування алопуринолом пов’язане також 
зі зниженням ризику інсульту, серцевих подій у пацієнтів 
віком понад 65 років із ГХ [57].

Висновки
1. Останніми роками активно вивчають роль гіпер-

урикемії в розвитку та прогресуванні змін із боку сер-
цево-судинної системи та функції нирок у хворих на 
гіпертонічну хворобу. Однак результати таких досліджень 
мають суперечливий характер.

2. Необхідні додаткові дослідження для виявлення при-
чинно-наслідкових зв’язків і механізмів розвитку супут-
ніх захворювань під час порушення пуринового обміну.

3. Виявлення маркерів ранньої діагностики ураження 
міокарда та нирок, антигіпертензивна терапія метаболічно 
нейтральними препаратами сприятимуть профілактиці 
ускладнень і покращенню прогнозу у хворих на гіпер-
тонічну хворобу під час порушення пуринового обміну.
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