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В статье обоснована необходимость ранней 
диа гностики у больных АГ НПО с последующей 
адекватной коррекцией для повышения эффектив-
ности терапии АГ.

В течение последних десятилетий все большее 
внимание исследователей привлекает пробле-
ма сочетания сердечно-сосудистой патологии, в 
частности артериальной гипертензии (АГ), с на-
рушениями обмена пуринов. При этом речь идет 
не столько о больных подагрой, сколько о значи-
тельно большем количестве лиц с так называемы-
ми бессимптомными нарушениями пуринового об-
мена. К таким нарушениям относятся гиперурике-
мия (ГУЕ) и нарушения экскреции мочевой кислоты 
(МК) (снижение или повышение ее экскреции) поч-
ками [4, 13]. К сожалению, до последнего време-
ни у многих врачей термин «нарушение пуриново-
го обмена» ассоциировался практически только с 
термином «подагра» и ее конкретными клинически-
ми проявлениями — артритами и тофусами. Одна-
ко распространенность подагры значительно мень-
ше, чем распространенность нарушений пурино-
вого обмена. Из указанных нарушений пуринового 
обмена в клинической практике широко доступно 
определение уровня МК в крови (урикемии). Опре-
деление уровней экскреции МК с мочой в клиниче-
ской практике не проводится (за редким исключе-
нием специализированных отделений).

Касаясь вопроса распространенности нару-
шений пуринового обмена необходимо отметить 
значительную разрозненность и несистематизи-
рованность подобных данных. В различных источ-
никах, основанных на проведении исследований 
в отдельных странах, приводятся следующие циф-
ры: распространенность подагры — от 0,06 до 3% 
взрослого населения; распространенность ГУЕ — 
от 2 до 20% взрослого населения [4, 13, 16, 18, 19]. 
При этом имеются регионы с наиболее высокой ча-
стотой ГУЕ — до 60%. К таким регионам относятся 
Филиппины, Новая Зеландия, острова Тихого океа-

на, Дальний Восток. В Украине распространенность 
подагры составляет более 0,4% взрослого населе-
ния, распространенность ГУЕ по различным раз-
розненным данным — около 15—20% [4, 13]. Рас-
пространенность нарушений экскреции МК с мочой 
изучена крайне недостаточно. Имеются единич-
ные работы, которые указывают на преобладание 
в группах лиц с ГУЕ сниженного почечного клирен-
са МК [7, 15].

При изучении распространенности ГУЕ в раз-
ных популяциях установлен факт выраженной вза-
имосвязи между ГУЕ и АГ. ГУЕ у больных АГ отме-
чают значительно чаще, чем в общей популяции. 
В среднем частота ГУЕ у пациентов с АГ колеблется 
от 25 до 50%. При этом у лиц с тяжелой АГ частота 
ГУЕ еще выше — до 75%. Также очень высокая ча-
стота ГУЕ отмечена у больных АГ, которые получа-
ли лечение тиазидными диуретиками (выше 50%). 
С другой стороны, имеются данные о том, что среди 
больных подагрой более чем в 50% случаев опре-
деляется АГ [4, 6, 13, 14, 15, 16].

Тесная взаимосвязь между ГУЕ и АГ достаточ-
но четко прослеживается у больных с метаболи-
ческим синдромом (МС). Сама частота МС у лиц 
с ГУЕ очень высокая — более 60%. Известно, что 
одним из наиболее частых, практически обяза-
тельных, компонентов МС является АГ. Показано, 
что частота АГ при МС превышает 80% [3, 5, 18, 
19, 37]. Выявлена тесная взаимосвязь ГУЕ с ДЛП, 
абдоминальным ожирением и нарушениями угле-
водного обмена (инсулинорезистентность (ИР), 
сахарный диабет ІІ типа), которые также являются 
ключевыми компонентами МС. Так, с одной сторо-
ны, гипертриглицеридемия выявляется у 75–84% 
больных подагрой, а, с другой, у лиц с гипертри-
глицеридемией более чем в 80% случаев опреде-
ляется ГУЕ [4, 5, 15, 23]. Тесная взаимосвязь пока-
зана между ГУЕ и подагрой с абдоминальным ожи-
рением и сахарным диабетом ІІ типа. Ассоциация 
между указанными состояниями отмечается при-
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мерно в 30% случаев [7, 13, 15, 16]. Показана так-
же взаимосвязь ГУЕ с такими заболеваниями, как 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), хроническая 
сердечная недостаточность (ХСН) и хроническая 
почечная недостаточность (ХПН). Частота ГУЕ при 
данных  заболеваниях составляет до 70% случаев 
и повышается у лиц с ХСН и ХПН по мере прогрес-
сирования заболевания [14, 18, 19, 51]. 

Выявленная высокая частота ГУЕ при сердечно-
сосудистых заболеваниях побудила к изучению ее 
роли в развитии и прогрессировании этих пато-
логий. К настоящему времени проведено много 
крупных эпидемиологических проспективных ис-
следований по этой проблеме. В ряде исследова-
ний показано, что ГУЕ можно рассматривать как 
независимый фактор риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний и смертности от них в раз-
личных исследованных группах. При этом наиболее 
значимой была эта связь среди женщин. К проспек-
тивным исследованиям, показавшим описанные 
результаты, относятся: Chicago Heart Association 
Detection Project (1979; 1989), Social Insurance In-
stitution Finland (1982), Gothenburg Study (1988), 
NHANES 1 (1995), Honolulu Heart Program (1996) [6, 
15, 20, 28, 29, 39]. Однако в других не менее пред-
ставительных исследованиях независимой связи 
между ГУЕ, сердечно-сосудистым риском и смерт-
ностью не выявлено (Evans Country Georgia (1973), 
Honolulu Heart Program (1984), Framingham Study 
(1985), Augsburg (1999), NHANES 1 (2000)) [6, 15, 
22, 25].

В отличие от неоднородных результатов ука-
занных исследований в общих популяциях, ГУЕ 
у пациентов с АГ, ИБС и ХСН является незави-
симым предиктором прогрессирования заболе-
вания, сердечно-сосудистой и общей смертно-
сти. К исследованиям, показавшим эти результа-
ты, относятся: Worksite Treatment Program (1999), 
PIUMA (2000), SHEP (1996), MONICA/KORA (2008), 
NHANES 1 (2000) [1, 6, 27, 42, 50, 51]. На основа-
нии проведенных работ сформировалось положе-
ние о том, что роль ГУЕ как фактора прогрессиро-
вания сердечно-сосудистых заболеваний и смерт-
ности является наиболее значимой среди больных с 
более высоким исходным кардиоваскулярным рис-
ком [1, 6, 29, 30, 51].

С учетом вышеизложенного представляет боль-
шой интерес выяснение роли нарушений пурино-
вого обмена и, в частности, ГУЕ в механизмах раз-
вития и прогрессирования сердечно-сосудистых 
заболеваний. В рамках настоящей статьи представ-
лен анализ патогенетических взаимоотношений 
между нарушениями пуринового обмена и АГ.

В настоящее время накоплено значительное 
количество данных, свидетельствующих о важ-
ной роли нарушений пуринового обмена в пато-
генезе АГ.

По одной из наиболее ранних концепций прин-
ципиальное место в развитии АГ при ГУЕ и пода-
гре отводится уратному поражению почек — урат-
ной нефропатии.

К уратной нефропатии относят: уратный нефро-
литиаз, хронический тубулоинтерстициальный не-
фрит (ТИН) без конкрементов, обструкцию почеч-
ных канальцев уратами [2, 9, 10]. Обструкция по-
чечных канальцев уратами может быть одной из 
причин обратимой острой почечной недостаточ-
ности. Имеются результаты клинических наблю-
дений больных с массивной уратной обструкцией, 
при которой на фоне соответствующей симптома-
тики (возникновение бурого цвета мочи, развитие 
олигоанурии, снижение СКФ) выявляются труд-
но купируемый подъем артериального давления 
(АД). Развившаяся АГ в таких случаях носит натрий-
объемзависимый характер. При сохранении урат-
ной обструкции у больных происходило нарастание 
дистрофических изменений эпителия канальцев, и 
почечная недостаточность приобретала характер 
необратимой. Уратный нефролитиаз при его дли-
тельном течении также приводит к ХПН. А, как из-
вестно, для ХПН характерным является развитие 
АГ [2, 9, 11].

Отдельное место в структуре поражения почек 
при ГУЕ и подагре занимает хронический ТИН без 
конкрементов. Хронический ТИН — это достаточ-
но широко распространенное поражение почек. 
В работах, в которых проводилось одновременное 
определение уровней урикемии и урикозурии, по-
казано, что примерно у 30% лиц в популяции с из-
быточной продукцией мочевой кислоты и гипер-
урикозурией развивается уратное поражение по-
чек. Однако в связи с малосимптомным течением 
хронического ТИН он редко диагностируется. Вме-
сте с тем, именно хроническому ТИН отводится зна-
чительная роль в развитии АГ. В целом ряде иссле-
дований показано, что хронический ТИН характе-
ризуется стойкой АГ, часто с высокими цифрами 
АД [2, 9, 10, 11, 36].

Роль повреждения интерстиция почек в раз-
витии АГ в настоящее время имеет серию убе-
дительных доказательств. В экспериментальных 
исследованиях на крысах введение 2-бромэтил-
аминдигидробромида приводило к селективному 
повреждению почечных сосочков и одновремен-
ному развитию АГ [10]. Результаты клинических на-
блюдений больных, у которых происходит преиму-
щественное повреждение интерстиция и канальцев 
(пиелонефрит, дисметаболические и токсические 
нефропатии), указывают на наличие у них АГ [11, 
36]. В литературе обсуждаются механизмы, веду-
щие к развитию АГ при ТИН. Ключевое место в по-
ражении почек при таких процессах отводится акти-
вации макрофагов, которые постоянно присутству-
ют в интерстициальной ткани. Подобная активация 
макрофагов может происходить под влиянием ряда 
воздействий: бактериального эндотоксина или 
большого количества неспецифических факторов, 
к которым относят и кристаллы МК. Показано, что 
кристаллы МК оказывают повреждающее действие 
механического и физико-химического характера на 
интерстиций. В результате этого активированные 
макрофаги экспрессируют адгезивные молекулы из 
группы β2-интегринов и суперсемейства иммуно-
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глобулинов, что ведет к усилению экспрессии ряда 
цитокинов и их рецепторов (интерлейкина (ИЛ)-1, 
-6, -8, фактора некроза опухолей (ФНО)-α), высво-
бождению хемотаксических фракций комплемента 
С3а и С5а. Указанные факторы обладают выражен-
ными провоспалительными свойствами, что и при-
водит к развитию воспаления в интерстиции с по-
следующим развитием склеротических процессов 
в нем и снижению его функционирующей массы [8, 
9, 10, 13]. Особое место в повреждении почек от-
водится в последнее время одному из представи-
телей системы цитокинов — трансформирующе-
му фактору роста (ТФР)-β. Выявлено, что повыше-
ние образования ТФР-β при описанной активации 
макрофагов при гиперурикозурии приводит к сти-
муляции пролиферации фибробластов и ускоре-
нию склероза интерстиция [10, 11]. Приводя ука-
занную цепь провоспалительных и профиброзиру-
ющих событий, необходимо особо отметить то, что 
сами кристаллы МК индуцируют синтез не только 
провоспалительных, но и противовоспалительных 
медиаторов. К таким противовоспалительным ме-
диаторам, способным подавлять вызванное кри-
сталлами МК воспаление, относятся рецепторный 
антагонист ИЛ-1 и -10, а также ТФР-β. В последнее 
время установлено, что ТФР-β является ключевым 
фактором подавления микрокристаллического вос-
паления [10, 15, 53]. Таким образом, повышение 
образования ТФР-β, направленное на ограниче-
ние микрокристаллического воспаления, в конеч-
ном счете приводит к формированию необрати-
мых склеротических процессов интерстициальных 
клеток и утрате их синтетической функции. Другим 
профиброгенным фактором, экспрессия которо-
го активируется при ТИН, является представитель 
хемокинов — МСР-1 [12, 35]. Результатами подоб-
ных повреждений являются, нарушение функцио-
нирования реабсорбционной системы в восходя-
щем отделе петли Генле, рост чувствительности 
рецепторов к антидиуретическому гормону и раз-
витие задержки натрия и воды. Последнее приво-
дит к увеличению объема циркулирующей крови, 
росту общего периферического сосудистого со-
противления, активации симпатической нервной 
системы и формированию АГ [10, 11, 32, 44]. Кро-
ме этого, описана возможность вовлечения в пато-
логический процесс почечного клубочка при ТИН: 
МК способна непосредственно вызывать наруше-
ние функции эндотелия в сосудах почек, а иници-
ируемые в результате ТИН профиброгенные фак-
торы распространяют свое влияние и на почечные 
клубочки [11, 15, 34, 36, 46].

В литературе уже на протяжении ряда лет появ-
ляются данные не просто о наличии АГ у больных 
хроническим ТИН, но и о том, что для них характер-
ны прогностически неблагоприятные варианты су-
точного ритма АД: с недостаточным снижением АД 
ночью (non-dipper) или избыточным повышением 
АД в ночные часы (night-picker) [2,10].

В последнее время появились новые данные 
о роли ГУЕ в патогенетических механизмах АГ. Так, 
показано, что ГУЕ ассоциируется с вазоконстрик-

цией в почках. В литературе развивается концеп-
ция о нефротоксическом действии ГУЕ, ее роли 
в микроваскулярном повреждении почек. Так, по-
казано, что в экспериментах на грызунах МК ини-
циирует почечную афферентную артериолопатию, 
повреждение канальцев и интерстиция, что приво-
дит к развитию АГ [15, 33, 41, 52]. 

В ряде работ выявлены повышение экспрессии 
ренина и ангиотензина II в интерстиции почек, сти-
муляция образования ренина в плазме крови при 
ГУЕ, положительная корреляция между степенью 
ГУЕ и активностью ренина плазмы крови у боль-
ных АГ [15, 40, 47]. Имеются данные об активации 
синтеза в почках мощного вазоконстрикторного 
фактора эндотелина-1, депрессии почечных си-
стем фибринолиза (тканевой урокиназы), актива-
ции местных систем гемокоагуляции (РАI-I) на эта-
пах формирования ТИН в эксперименте, что под-
тверждает роль последнего в развитии АГ [15, 31, 
32, 36].

Интересны данные о том, что у больных с ГУЕ 
в случае развития АГ включаются механизмы под-
держания уровня ГУЕ и даже ее нарастания вслед-
ствие снижения экскреции уратов почкам, кото-
рые не зависят от глобальных изменений клубоч-
ковой фильтрации. К причинам такого снижения 
экскреции МК почками при АГ относят: угнетение 
секреции уратов через систему транспорта обме-
на анионов в канальцах вследствие повышения 
содержания лактата в сыворотке крови; повыше-
ние реабсорбции натрия и воды в проксимальных 
канальцах (определено, что реабсорбция МК, на-
трия и воды происходит при помощи одной и той же 
транспортной системы); а также почечную ишемию 
[33, 44, 48, 49, 52]. Таким образом, во взаимоотно-
шениях между АГ и ГУЕ замыкается определенный 
порочный круг: ГУЕ способствует развитию АГ, а, в 
свою очередь, АГ вследствие характерного для нее 
нарушения препятствует снижению степени ГУЕ.

Следующим механизмом, благодаря которо-
му ГУЕ может способствовать развитию или про-
грессированию АГ, может быть нарушение функ-
ции сосудистого эндотелия под действием МК. 
В ряде клинических исследований показана ассо-
циация ГУЕ с эндотелиальной дисфункцией в виде 
тенденции к сосудистому спазму и значительному 
ухудшению эндотелийзависимой вазодилатации 
[2, 26, 34]. В экспериментальных исследованиях 
определено, что растворимая МК может взаимо-
действовать с сосудистым эндотелием. Выявлено 
усиление при ГУЕ окисления липопротеинов низ-
кой плотности и перекисного окисления липидов. 
Установлено, что в эндотелиальных клетках при-
сутствует фермент, регулирующий уровень МК — 
ксантиноксидаза. Данный фермент, в свою оче-
редь, участвует в генерации свободных радикалов 
кислорода, которые являются одними из мощней-
ших факторов повреждения эндотелия [6, 12, 26, 
35]. В других исследованиях определено, что МК 
вызывает пролиферацию гладкомышечных кле-
ток, прежде всего, опосредованно через актива-
цию медиаторов воспаления, факторов транскрип-
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ции и сигнальных молекул (митогенами активиру-
емая протеинкиназа (МАПК), ядерный фактор kB 
(NF-kB)), гипер экспрессию тромбоцитарного фак-
тора роста и циклооксигеназы-2 [12, 34, 35]. В се-
рии экспериментальных работ показано развитие 
атеросклеротического поражения сосудов, АГ и по-
ражения почек при повышении уровня МК. Также 
выявлено повышение концентрации МК и ксантин-
оксидазы в сосудах, пораженных атеросклерозом, 
в сравнении с интактными сосудами [6, 12, 34]. 

Подтверждением приведенных данных о роли 
повышенных уровней МК в крови в развитии по-
вреждения эндотелия служат результаты экспе-
риментальных работ, которые свидетельствуют 
о положительном действии блокатора ксантинок-
сидазы (аллопуринола) на функцию эндотелия. Вы-
явленное улучшение функции эндотелия под влия-
нием аллопуринола связывается со снижением 
уровней МК и снижением образования оксидан-
тов [21, 24].

Дополнительным неблагоприятным проявлени-
ем ГУЕ, которое ассоциируется с эндотелиальной 
дисфункцией, является определяемое у этих боль-
ных повышение агрегационной и адгезивной спо-
собности тромбоцитов [15, 31, 32].

Среди современных представлений о роли на-
рушений пуринового обмена в развитии АГ важное 
место отводится патогенетическим взаимосвязям 
указанных состояний с МС. Как отмечалось выше, 
нарушения пуринового обмена и, в частности ГУЕ, 
очень тесно ассоциируется с АГ именно среди боль-
ных МС. И среди больных подагрой, и среди лиц с 
ГУЕ выявляется высокая частота МС и ИР. Причем 
у больных с подагрой и ИР более выражены и АГ, 
и нарушения липидного обмена. У этих пациентов 
отмечают более высокий уровень МК в крови и бо-
лее тяжелое течение подагры [3, 5, 14, 15]. В лите-
ратуре анализируются механизмы ассоциации дан-
ных состояний. При этом во главу угла ставится ИР 
с характерной для нее гиперинсулинемией. Пока-
зано, что ИР инициирует повышение образования 
свободных жирных кислот. В результате этого, а 
также в связи с гиперинсулинемией в печени усили-
вается образование липопротеинов, богатых три-
глицеридами, что ведет к гипертриглицеридемии. 
Наряду с формированием углеводного и липидно-
го компонентов МС имеющаяся гиперинсулинемия 
приводит к снижению в почках клиренса натрия и 
МК. Кроме этого, гиперинсулинемия инициирует 
повышение активности симпатической нервной 
системы, что, в свою очередь, способствует сни-
жению выведения натрия и воды, а также МК [15, 
44, 47]. Таким образом, ГУЕ может рассматривать-
ся как один из ключевых компонентов МС и патоге-
нетически cвязана с другими компонентами этого 
синдрома, в том числе и с АГ.

Вместе с тем во взаимоотношениях ГУЕ с угле-
водным обменом и с вышеописанной инициацией 
эндотелиальной дисфункции имеются невыяснен-
ные вопросы. Так, показано, что МК может подав-
лять секрецию инсулина в поджелудочной железе 
и предупреждать нарастание ИР и гиперинсулине-

мии [2, 45]. Также имеются данные об антиокси-
дантных эффектах МК и ее способности таким об-
разом оказывать защитное действие на сосудистую 
стенку и проявлять антиатерогенные еффекты [12, 
43]. Причины и механизмы подобных противоре-
чивых данных в настоящее время изучаются. Воз-
можно, это звенья компенсаторных механизмов и 
так называе мого самолимитирующего патологи-
ческий процесс механизма, который описывается 
рядом авторов при подагре [12].

Кроме описанных механизмов влияния наруше-
ний пуринового обмена на развитие АГ, необходи-
мо отметить еще, как минимум, два, которые также 
могут делать вклад в формирование и прогрессиро-
вание АГ. Речь идет о корреляции ГУЕ с повышени-
ем уровня в крови гемоглобина и эритремией, а так-
же об ассоциации ГУЕ с гипергомоцистеи немией 
и с гиперренинемией [14, 15, 17, 38, 47]. Причины 
таких ассоциаций требуют выяснения, однако ве-
роятно, что они связаны с патогенетическими ме-
ханизмами МС. 

Таким образом, представленные данные, не-
сомненно, свидетельствуют о важной многопла-
новой роли нарушений пуринового обмена в раз-
витии и прогрессировании АГ. При этом важно от-
метить, что в ряде случаев нарушения пуринового 
обмена могут быть вполне реальной первопричи-
ной повышения АД. У таких больных АГ следует 
рассматривать как симптоматическую или вторич-
ную. Речь, прежде всего, идет о больных с уратной 
нефропатией. Наиболее частым вариантом такой 
вторичной АГ может быть АГ у больных хрониче-
ским ТИН. Однако в связи с тем, что ТИН крайне 
редко диагностируется, особенно при первых его 
проявлениях, АГ у таких больных рассматривается 
как эссенциальная с установлением диагноза «ги-
пертоническая болезнь» (ГБ). На важность ранней 
диагностики такой вторичной АГ вследствие хро-
нического ТИН еще 10 лет назад обращали внима-
ние известные клиницисты: Н.А. Мухин, И.М. Бал-
каров, А.Н. Бритов, В.В. Сура [10]. Однако и на се-
годняшний день указанный вариант вторичной АГ 
практически не диагностируется.

Наряду с описанным вариантом вторичной АГ 
вследствие нарушений пуринового обмена, во мно-
гих случаях указанные нарушения ассоциируются 
с эссенциальной АГ — ГБ. Прежде всего, речь идет 
о пациентах с ГБ, которая протекает в рамках МС. 
У такой категории больных нарушения пуринового 
обмена обусловливают значительное ухудшение 
течения заболевания и более раннее развитие тя-
желых сердечно-сосудистых осложнений. Однако 
вне зависимости от характера АГ очень важной яв-
ляется ранняя диагностика нарушений пуриново-
го обмена с последующей адекватной коррекцией, 
что, несомненно, будет способствовать улучшению 
прогноза у больных. 
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ПОРУШЕННЯ ПУРИНОВОГО ОБМІНУ 

І АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ

С.М. Коваль, В.В. Божко, О.В. Мисниченко

Резюме. У статті наведено дані вітчизняної 
і  з а к о р д о н н о ї  л і т е р а т у р и  п р о  в и с о к у 
розповсюдженість у популяції субклінічних по-
рушень пуринового обміну (ППО), передусім 
гіперурикемії (ГУЕ). Проаналізовано резуль-
тати проспективних досліджень, які свідчать 
про значимість ГУЕ як фактора ризику розвит-
ку серцево-судинних захворювань і смертності. 
Виявлено виражений взаємозв’язок між ГУЕ 
і артеріальною гіпертензією (АГ). Наведено 
дані цілого ряду досліджень, які вказують на 
значну багатопланову роль ППО у розвитку і 
прогресуванні АГ. При цьому показано, що при 
уратній нефропатії АГ слід розглядати як симп-
томатичну. Однак у більшості випадків ППО 

асоціюються з есенціальною АГ, передусім у 
хворих на метаболічний синдром.
У статті обґрунтована необхідність ранньої 
діагностики у хворих на АГ ППО з подаль-
шою адекватною корекцією для підвищення 
ефективності терапії АГ. 

Ключові слова: порушення пуринового 
обміну, артеріальна гіпертензія, сечова 
кислота, гіперурикемія, уратна нефропатія, 
метаболічний синдром.

PURINE EXCHANGE DISTURBANCES 

AND ARTERIAL HYPERTENSION

S.N. Koval, V.V. Bozhko, O.V. Мysnichenko

Summery. The information of domestic and foreign 
literature about high prevalence of subclinical 
purine exchange disturbances and, foremost, 
hyperuricemia in population is presented in 
article. The results of prospective researches 
which testify to meaningfulness of hyperuricemia 
as a risk factor of cardiovascular diseases and 
death rate are analyzed. The close association 
between hyperuricemia and hypertension was 
revealed. There are a lot of data which confirm 
the multiple role of purine exchange disturbances 
in hypertension development and progression. It 
was shown that a hypertension in case of urate 
nephropathy must be considered as symptomatic. 
But in many cases the purine exchange disturbance 
is associated with essential hypertension, more 
frequent in patients with a metabolic syndrome.
The necessity of hypertension early diagnostics 
in patients with purine exchange disturbances 
and subsequent adequate correction in order to 
increase the efficiency of the therapy is grounded 
in the article.

Key words: purine exchange disturbances, 
hypertension, uric acid, hyperuricemia, urate 
nephropathy, metabolic syndrome.
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