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Вступ 
Подагра належить до найбільш поширених рев-

матичних захворювань, на яку страждає 0,3% всьо-
го населення європейських країн (Федорова Н.Е., 
Григорьева В.Д., 2002), а в окремих областях Украї-
ни — 0,4% і вище (Коваленко В.М. та співавт., 2001). 
У результаті епідеміологічного обстеження шах-
тарів-вугільників віком від 18 до 62 років, які меш-
кають у Східному регіоні України, подагру діагнос-
товано в 2,3% з них (Синяченко О.В., 2003).

У 25–60% хворих на подагру реєструють ме-
таболічний синдром (МС) (������ �.�., 2000�������� �.�., 2000�� 
Fam A.�., 2002�� �арскова В.Г., Насонова В.�.,�арскова В.Г., Насонова В.�., 
2003�� Синяченко О.В., 2004�� Кудаева Ф.М. и соавт., 
2005�� Нейко Є.М. та співавт., 2005), що становить), що становить 
комплекс взаємопов’язаних порушень пуринового, 
вуглеводного та ліпідного обміну, в основі розвитку 
яких лежить зниження чутливості тканин до ін- 
суліну — інсулінорезистентність (Дороднева Е.Ф. и 
соавт., 2002�� Целуйко В.И. и соавт., 2002�� Швец Н., 
�енца Т., 2002). За даними О. Десятникової та В. Гу- даними О. Десятникової та В. Гу-
думака (2005) у 34% хворих на подагру діагносту-
ють цукровий діабет, у 27% — порушення толерант-
ності до глюкози, у 85% — гіперхолестеринемію, у 
93% — гіпертригліцеридемію. Глюкоза та інсулін — 
важливі чинники в гомеостазі сечової кислоти (���-���-
nonts-�a��an A., F���ann�n� �., 1999�� Fam A.�., 2002).-�a��an A., F���ann�n� �., 1999�� Fam A.�., 2002).�a��an A., F���ann�n� �., 1999�� Fam A.�., 2002). A., F���ann�n� �., 1999�� Fam A.�., 2002).A., F���ann�n� �., 1999�� Fam A.�., 2002).., F���ann�n� �., 1999�� Fam A.�., 2002).F���ann�n� �., 1999�� Fam A.�., 2002). �., 1999�� Fam A.�., 2002).�., 1999�� Fam A.�., 2002).., 1999�� Fam A.�., 2002).Fam A.�., 2002). A.�., 2002).A.�., 2002)..�., 2002).�., 2002).., 2002). 
Дисбаланс цих показників вуглеводного обміну при-
зводить до гіперурикемії та гіперурикозурії (Кудае-
ва Ф.М. и соавт., 2005).

Удосконалення методів діагностики і лікування 
подагри залишається надзвичайно актуальним зав-
данням (Коваленко В.М., Шуба Н.М., 2003�� Синя-
ченко О.В. та співавт., 2004), причому на фоні МС 
цю проблему абсолютно не вирішено. Гіпотетично 
визначення клініко-патогенетичних взаємозв’язків 
між особливостями перебігу подагри та порушен-
нями пуринового обміну, з одного боку, ожирінням, 
цукровим діабетом ІІ типу (ЦД ІІ), характером ар-
теріального тиску, змінами вуглеводного й ліпідного 
обміну — з іншого сприятиме поліпшенню ранньої 

діагностики окремих проявів патологічного проце-
су, а індивідуальна корекція складових МС підви-
щить загальну ефективність лікування.

Мета роботи — поліпшення якості діагностики 
МС у хворих на подагру, визначення клініко-патоге-
нетичних особливостей захворювання за наявності 
сукупної патології та підвищення ефективності ліку-
вальних заходів.

ОБ’ЄКт і метОди дОслідження 
Під спостереженням перебував 91 чоловік віком 

від 36 до 71 року (у середньому — 50,7±0,88 року) 
з первинною подагрою. Тривалість захворюван-
ня становила від 1 до 35 років (у середньому — 
9,5±0,79 року). У 12,1% випадків констатовано 
спадкову обтяженість з подагри. У 4,4% хворих за-
фіксовано легкий перебіг хвороби, у 48,4% — се-
редньої тяжкості, у 47,3% — тяжкий. Інтермітуючу 
форму подагричного артриту відзначено у 24,2% 
пацієнтів, хронічну — у 75,8%, периферичні тофу-
си — у 53,9% пацієнтів, латентний тип нефропатії — 
у 46,2%, уролітіазний — у 51,7%, протеїнуричний — 
у 2,2%. Серед супутньої патології у 53,9% хворих 
діагностовано ішемічну хворобу серця (ІХС), 
у 19,8% — ЦД ІІ, у 4,4% — ожиріння ���–��� ступеня.���–��� ступеня. 
Підвищення систолічного артеріального тиску 
(>140 мм рт. ст.) відзначали у 62,6% хворих, діа-
столічного (>90 мм рт. ст.) — у 50,6%. Гіперури-
кемію (>420 мкмоль/л) встановлено у 89,0% хворих, 
гіперурикозурію (>800 мг/добу) — у 46,2%.

Рівні сечової кислоти крові (СКк), сечової кис-
лоти сечі (СКс) і сечової кислоти експіратів (СКе), 
оксипуринолу (ОП), глюкози, загальних ліпідів (ЗЛ), 
холестерину (ХС), тригліцеридів (ТГ), фосфоліпідів 
(ФЛ), ліпопротеїдів високої (ЛПВГ) та низької густи-
ни (ЛПНГ) в сироватці крові, креатиніну (Кр) в крові 
та сечі досліджували за допомогою аналізаторів «���-���-
ta�ab-F���o��� (Голландія) та «����na-��o��ss�� (Фран--F���o��� (Голландія) та «����na-��o��ss�� (Фран-F���o��� (Голландія) та «����na-��o��ss�� (Фран-�� (Голландія) та «����na-��o��ss�� (Фран-����na-��o��ss�� (Фран--��o��ss�� (Фран-��o��ss�� (Фран-�� (Фран-
ція), активність ферментів пуринового обміну (ксан-
тиноксидази — КО, аденозиндезамінази — �Д�, 
5-нуклеотидази — 5НТ) — спектрофотометричним 
методом («СФ-56��, Росія). Показник глікозильо-

діАГнОстиКА, пеРеБіГ 
тА ліКуВАння метАБОліЧнОГО 
синдРОму у ХВОРиХ 
нА пОдАГРу
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ваного гемоглобіну (�bA�bA1/��) у крові визначали ме-у крові визначали ме-
тодом високої рідинної хроматографії на аналіза-
торі «���-�A�-�10�� (СШ�). Підраховували кліренс���-�A�-�10�� (СШ�). Підраховували кліренс-�A�-�10�� (СШ�). Підраховували кліренс�A�-�10�� (СШ�). Підраховували кліренс-�10�� (СШ�). Підраховували кліренс�10�� (СШ�). Підраховували кліренс10�� (СШ�). Підраховували кліренс 
сечової кислоти (Кск), оксипуринолу (Коп) і креа-
тиніну (Ккр). Рівень оксиду азоту в сечі оцінювали 
за кінцевими продуктами його метаболізму — ніт-
ритами (����2), використавши методику із застосу-
ванням реактиву Гріса. Визначення концентрації ін-
суліну в крові, мікроальбумінурії та β2-мікроглобулі-
нурії проводили імуноферментним методом (рідер 
«��2100 Sanof� d�agnost�� past�����, Франція, набо-
ри «��oCon��, Росія).

Показник інсулінорезистентності ���A (�o-���A (�o-
m�ostat�� �od�� Ass�ssm�nt) підраховували за 
формулою: НОМ� = (інсулін ⋅ глюкоза) : 22,5�� кое-
фіцієнт атерогеності (К�) за формулою: К� = 
(ХС –ЛПВГ) : ЛПВГ�� індекс маси тіла (ІМТ) Кет-
ле за формулою: ІМТ = маса тіла : квадрат зрос-
ту тіла. Електрокардіографічне та ехокардіогра-
фічне дослідження виконували відповідно на апа-
ратах «F�k�da ��nsh� Ca�d�ma�-FX326�� (Японія) та 
«SSA-270A-Tosh�ba�� (Японія).

Статистичну обробку одержаних результатів до-
сліджень проведено на комп’ютері за допомогою 
варіаційного, кореляційного, регресійного, одно- 
та багатофакторного дисперсійного аналізу (про-
грами «����osoft ������� і «Stat�st��a��). Оцінювали����osoft ������� і «Stat�st��a��). Оцінювали ������� і «Stat�st��a��). Оцінювали������� і «Stat�st��a��). Оцінювали�� і «Stat�st��a��). ОцінювалиStat�st��a��). Оцінювали��). Оцінювали 
середні значення, їх помилки, коефіцієнти кореля-
ції, критерії регресії, дисперсії, Стьюдента, Вілкок-
сона — Рао, ксі-квадрат і вірогідність статистичних 
показників (р).

РезультАти тА їХ ОБГОВОРення 
МС діагностовано у 90,1% хворих на подаг-

ру. Гіперінсулінемію (>25 мкМО/мл) встановлено 
у 51,2% спостережень, ЦД ІІ — у 22,0%, надлишко-
ву масу тіла — у 82,9%, артеріальну гіпертензію — 
в 62,2%, гіперліпідемію — у 89,0%, ІХС — у 59,8%. 
5 ознак МС відзначено у 4,9% випадків, 4 — у 25,6%, 
3 — у 23,2%, 2 — у 46,3%. Пацієнтів з МС включено 
до основної групи обстежених, а решту — до кон-
трольної. Якщо середній вік хворих з МС стано-
вив 51,4±0,92 року, то в контрольній групі — 44,9± 
2,00 року (p=0,027). Обидві групи не розрізняли-p=0,027). Обидві групи не розрізняли-=0,027). Обидві групи не розрізняли-
ся між собою за тривалістю захворювання. На ви-
раженість МС впливає як вік хворих (p=0,003), так іp=0,003), так і=0,003), так і 
тривалість патологічного процесу (p=0,027).p=0,027).=0,027).

Хворі основної та контрольної груп не відрізня-
лися за формою артриту. Суглобовий синдром був 
першим проявом хвороби у 84,2% пацієнтів з МС і 
у 88,9% без нього, а подагра дебютувала з артри-
ту першого плеснофалангового, гомілковоступне-
вого та колінного суглобів відповідно у 70,7�� 22,0 
і 7,3% обстежених основної групи та у 66,7�� 33,3 і 
0%  контрольної. Периферичні тофуси виявили у 
59,8% пацієнтів з МС, а в контрольній групі вони 
були відсутні (p=0,001). Тофуси впливають на тяж-p=0,001). Тофуси впливають на тяж-=0,001). Тофуси впливають на тяж-
кість МС (p�0,001), але й від неї залежить розви-p�0,001), але й від неї залежить розви-�0,001), але й від неї залежить розви-
ток периферичних подагричних шишок (p�0,001).p�0,001).�0,001). 
Рентгенологічні зміни з боку суглобів виявлено у 
76,8% хворих основної групи та у 66,7% контроль-
ної, де в 4,5 раза частіше відзначали епіфізарний ос-

теопороз (р=0,047). Тяжкість МС впливає на дрібний 
(p=0,010) і крупний (p=0,023) остеокістоз.p=0,010) і крупний (p=0,023) остеокістоз.=0,010) і крупний (p=0,023) остеокістоз.p=0,023) остеокістоз.=0,023) остеокістоз.

У контрольній групі рівень інсуліну в крові стано-
вив 10,0±0,71 мкМО/мл, а в основній — у 2,7 раза 
вище (p�0,001). Показники глюкози й �bAp�0,001). Показники глюкози й �bA�0,001). Показники глюкози й �bA�bA1/�� у па-
цієнтів з МС і без нього невірогідно відрізнялися 
між собою (6,2±0,14 і 5,5±9,14 ммоль/л, 5,5±0,31 і 
3,8±0,22% відповідно). Якщо критерій НОМ� в ос-
новній групі становив 7,4, то в контрольній лише 2,4. 
Вуглеводний метаболізм залежить від наявності 
периферичних тофусів (p=0,008), що стосуєтьсяp=0,008), що стосується 
параметрів інсулін- та глікемії (відповідно p=0,027 
і p=0,003), але не рівня �bA1/�. У свою чергу на 
розвиток подагричних шишок впливають параметри 
в крові інсуліну (p=0,006), глюкози (p=0,004) та 
�bA1/� (p=0,001).

На інтегральні рентгенологічні ознаки артриту 
діють показники інсулінемії (p=0,019) та глікемії 
(p=0,046), а також наявність або відсутність 
маніфестного ЦД ІІ (p=0,035), який перш за все 
впливає на формування дрібного та крупного 
остеокістозу (p=0,001 і p=0,021 відповідно). Поява 
дрібних кіст у кістках, що утворюють суглоби, за- 
лежить від концентрацій в крові інсуліну (p=0,021) 
та глюкози (p�0,001), рівень якої впливає також 
на розвиток епіфізарного остеопорозу (p=0,024), 
узурацію поверхонь кісток (p=0,006) і формування 
крупного остеокістозу (p=0,008). Рентгенологічні 
ознаки артриту залежать (p�0,001) від показників 
урикемії та урикурії. Вміст СКк і СКс впливає на 
відкладання кальцію в артикулярних тканинах 
(p=0,038 і p=0,012 відповідно), СКк, окрім того на 
розвиток узурації поверхонь кісток (p=0,003), а 
СКс — на зміни хряща (p=0,037).

На параметри СКк впливає вміст у крові інсулі-а параметри СКк впливає вміст у крові інсулі-
ну (p=0,012) та глюкози (p=0,024). У свою чергуКскp=0,012) та глюкози (p=0,024). У свою чергуКск=0,012) та глюкози (p=0,024). У свою чергуКскp=0,024). У свою чергуКск=0,024). У свою чергуКск 
обернено залежить від глікемії (p=0,049). Наяв-p=0,049). Наяв-=0,049). Наяв-
ність ожиріння у хворих на подагру визначає роз-
виток тофусів (p�0,001), а від ІМТ залежить фор-p�0,001), а від ІМТ залежить фор-�0,001), а від ІМТ залежить фор-
мування остеокістозу (p=0,010). Тип ліпідемії дієp=0,010). Тип ліпідемії діє=0,010). Тип ліпідемії діє 
на форму суглобового синдрому (p=0,003), при-p=0,003), при-=0,003), при-
чому порушення ліпідного обміну значно часті-
ше виявляють у пацієнтів з хронічною формою 
артриту. Так, якщо гіперліпідемію встановлено у 
21,4% спостережень інтермітуючого варіанту ар-
триту, то при хронічному — у 85,7% (p�0,001). Відp�0,001). Від�0,001). Від 
типу ліпідемії залежать звуження суглобових щілин 
(p=0,014), дрібний і крупний остеокістоз (p=0,039 іp=0,014), дрібний і крупний остеокістоз (p=0,039 і 
p=0,006 відповідно). Клінічний варіант суглобового 
синдрому пов’язаний з рівнями в крові ХС (p=0,019), 
ЛПВГ (p=0,032) і ЛПНГ (p=0,023). Холестеринемія 
визначає розвиток звужень суглобової щілини 
(p=0,007), кісткових тофусів (p=0,013) та змін хряща 
(p=0,035), а тригліцеридемія — кальцифікацію 
артикулярних тканин (p=0,013). У свою чергу 
епіфізарний остеопороз і кісткові узури визначають 
концентрацію в крові ХС (p=0,043 і p=0,009 від- 
повідно), а відкладання кальцію — рівень ТГ 
(p=0,020) і ФЛ (p=0,033).

Латентний, уролітіазний і протеїнуричний типи 
подагричної нефропатії відповідно встановлено 
у 43,9�� 54,9 і 1,2% пацієнтів з МС і у 66,7�� 22,2 і 
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11,1% контрольної групи. Статистичні відмінностіСтатистичні відмінності 
(p�0,001) стосуються частішого розвитку при МСp�0,001) стосуються частішого розвитку при МС�0,001) стосуються частішого розвитку при МС 
сечокам’яної хвороби. Ниркові кольки в осіб ос-
новної групи на попередніх етапах перебігу хворо-
би відзначали у 31,7% спостережень, а в контроль-
ній — в 11,1%, відходження конкрементів — у 14,6 
і 11,1% відповідно. Тип нефропатії впливає на тяж-
кість МС (p=0,039).p=0,039).=0,039).

Якщо ожиріння й тип нефропатії тісно взаємо- 
пов’язані, визначаючи розвиток один одного 
(p=0,001 і p=0,010 відповідно), то взаємовпливиp=0,001 і p=0,010 відповідно), то взаємовпливи=0,001 і p=0,010 відповідно), то взаємовпливиp=0,010 відповідно), то взаємовпливи=0,010 відповідно), то взаємовпливи 
ЦД ІІ і форми ниркової патології відсутні. Не виявле-
но зв’язків типу нефропатії з рівнями інсулінемії, глі-
кемії та ��A��A1/��. При латентному типі нефропатії показ-
ники в крові інсуліну становлять 28,8±0,74 мкМО/мл, 
а при уролітіазному — 26,3±0,49 мкМО/мл, глю-
кози — відповідно 6,3±0,12 і 6,1±0,16 ммоль/л, 
��A1/�� — 5,9±0,54 і 5,3±0,38%. Якщо при латентній 
формі подагричної нефропатії індекс НОМ� стано-
вить 8,1, то при уролітіазній  7,1. Відзначено певний 
вплив на варіант ниркової патології ІМТ (p=0,003),p=0,003),=0,003), 
який при латентному типі становить 33,4±1,13, а при 
уролітіазному — 36,8±0,88 (p=0,018).p=0,018).=0,018).

У обстежених хворих на подагру протеїнурію 
(>30 мг/л) виявлено в 35,2% випадків, лейко-
цитурію (>2000 в мл) — у 27,5%, еритроцитурію 
(>1000 в мл) — у 35,2%, уратурію — в 23,1%, окса-
латурію — у 26,4%. Солі щавлевої кислоти виявле-
но в сечі у 23,2% пацієнтів з МС і у 55,6% осіб конт-
рольної групи (p=0,036). Рівень загального білка заp=0,036). Рівень загального білка за=0,036). Рівень загального білка за 
наявності МС становив 65,1±17,84 мг/л, мікроаль-
бумінурії — 13,7±0,84 мг/л, β2-мікроглобулінурії — 
51,4±1,40 мкг/л, нітритурії — 5,6±0,10 мкмоль/л, 
лейкоцитурії — 8,9±4,26·10-3/л, еритроцитурії — 
3,1±1,24·10-3/л. У контрольній групі відзначено 
вищі параметри протеїнурії та еритроцитурії, але 
нижчі лейкоцитурії. Тяжкість МС прямо впливає на 
рівні в сечі лейкоцитів (p=0,002) і солей оксалатів 
(p=0,049). Інтегральний сечовий синдром залежить 
від ожиріння (p=0,049), що, однак, стосується лише 
параметрів еритроцитурії (p=0,003) та уратурії 
(p=0,011).

Ступінь інсулінорезистентностї впливає на стан 
сечового синдрому (p=0,027). За даними дис-p=0,027). За даними дис-=0,027). За даними дис-
персійного аналізу, концентрація в крові інсуліну 
визначає показники еритроцитурії (p=0,030) та ок-p=0,030) та ок-=0,030) та ок-
салатурії (p=0,019), тобто саме ті, що пов’язані зp=0,019), тобто саме ті, що пов’язані з=0,019), тобто саме ті, що пов’язані з 
тяжкістю МС. Дані регресійного аналізу свідчать, 
що від інсулінемії залежить (p�0,001) концентрація вp�0,001) концентрація в�0,001) концентрація в 
сечі загального білка, β2-мікроглобуліну й нітритів.

Відсутній вплив типів гіперліпідемії у хворих на 
нефропатію та інтегральний стан сечового синд-
рому, хоча відзначено залежність від характеру 
порушень жирового обміну показників лейкоци-
турії (p=0,002), тісно пов’язаної з рівнями у кровіp=0,002), тісно пов’язаної з рівнями у крові=0,002), тісно пов’язаної з рівнями у крові 
ХС (p�0,001), ФЛ (p=0,032), ЛПНГ (p�0,001) і ЛПВГp�0,001), ФЛ (p=0,032), ЛПНГ (p�0,001) і ЛПВГ�0,001), ФЛ (p=0,032), ЛПНГ (p�0,001) і ЛПВГp=0,032), ЛПНГ (p�0,001) і ЛПВГ=0,032), ЛПНГ (p�0,001) і ЛПВГp�0,001) і ЛПВГ�0,001) і ЛПВГ 
(p=0,004), з якими є достовірний (p�0,001) обер-p=0,004), з якими є достовірний (p�0,001) обер-=0,004), з якими є достовірний  (p�0,001) обер-p�0,001) обер-�0,001) обер-
нений кореляційний зв’язок.

За наявності МС у 2,2 раза частіше розвивається 
каміння в нирках, але в 4,1 раза рідше кісти. �агато-
факторний дисперсійний аналіз свідчить про те, що 
існує вплив тяжкості МС на інтегральні ультразву-

кові ознаки подагричної нефропатії (p=0,007), алеp=0,007), але 
від цього мало залежать нефролітіаз, нефрокістоз, 
гідронефроз і гідрокалікоз. Розвиток конкрементівРозвиток конкрементів 
у нирках визначає ІМТ хворого (p=0,005), але не ін-p=0,005), але не ін-=0,005), але не ін-
декс НОМ�. У свою чергу інсулінорезистентність 
впливає на ультразвукові ознаки ниркової патоло-
гії (p=0,013), зокрема на утворення кіст (p=0,011).p=0,013), зокрема на утворення кіст (p=0,011).=0,013), зокрема на утворення кіст (p=0,011).p=0,011).=0,011). 
Можна припустити, що у хворих на подагру висо-
кий вміст у крові інсуліну чинить певну протектор-
ну дію на формування нефрокістозу.

Зниження функції нирок констатовано у 
33,3% хворих контрольної групи та у 11,0% з МС 
(р=0,060). В основній групі максимальна віднос-
на компактність сечі становила 101,9±0,04 г/м3, 
в контрольній — 101,7±0,04 г/м3 (p=0,048), рі-p=0,048), рі-=0,048), рі-
вень креатинінемії — відповідно 93,7±3,13 і 
106,4±12,87 мкмоль/л (p=0,220), сечовинемії —p=0,220), сечовинемії —=0,220), сечовинемії — 
7,3±0,21 і 9,0±0,69 ммоль/л (p=0,012), Ккр —p=0,012), Ккр —=0,012), Ккр — 
110,4±2,41 і 89,4±5,62 мл/хв (p=0,006). Не вияв-p=0,006). Не вияв-=0,006). Не вияв-
лено впливу тяжкості МС на ступінь ниркової не-
достатності.

За даними радіоренографії порушення секре-
торної функції нирок встановлено у 41,8% пацієн-
тів, екскреторної — у 26,4%. Основна й контроль-
на групи не розрізнялися за цими показниками. 
До того ж на стан секреторно-екскреторних пара-
метрів ренографії не діє тяжкість МС, але впливає 
ожиріння (p=0,002). Від маси тіла залежать виділь-p=0,002). Від маси тіла залежать виділь-=0,002). Від маси тіла залежать виділь-
на функція (p=0,017) та розвиток асиметрії виве-p=0,017) та розвиток асиметрії виве-=0,017) та розвиток асиметрії виве-
дення радіофармпрепарату (p=0,012), але не сек-p=0,012), але не сек-=0,012), але не сек-
реторна функція нирок. У пацієнтів з МС ІМТ нега-
тивно впливає на компактність сечі (p=0,009), рівеньp=0,009), рівень=0,009), рівень 
Кр у крові (p=0,001) та величину клубочкової фільт-p=0,001) та величину клубочкової фільт-=0,001) та величину клубочкової фільт-
рації (p=0,038).p=0,038).=0,038).

Тип ліпідемії мало діє на ультразвукові та рено-
графічні ознаки подагричної нефропатії, хоча спо-
стерігається вплив особливостей змін жирового об-
міну на параметри Ккр (p=0,019). Ступінь порушеньp=0,019). Ступінь порушень=0,019). Ступінь порушень 
клубочкової фільтрації у свою чергу впливає на по-
казники ліпідного обміну (p=0,001). Від параметрівp=0,001). Від параметрів=0,001). Від параметрів 
холестеринемії залежить Ккр (p=0,003), від якого —p=0,003), від якого — 
концентрації в крові ФЛ (p=0,013), ЛПВГ (p�0,001) 
і ЛПНГ (p=0,001). У хворих на подагру з МС існує 
прямий кореляційний зв’язок між сироватковим 
вмістом ФЛ і величиною клубочкової фільтрації.

У представників контрольної групи ознаки наяв-
ності ІХС були відсутні, тоді як на фоні МС ІХС діагнос-
товано в 59,8% випадків (p=0,001). При цьому по-p=0,001). При цьому по-=0,001). При цьому по-
казники систолічного та діастолічного артеріально-
го тиску в осіб основної та контрольної груп мало 
відрізнялися між собою. Вираженість МС визначає 
як рівень середнього артеріального тиску (p=0,004),p=0,004), 
так і тяжкість артеріальної гіпертензії (p=0,001), на 
яку, як і на ІХС, негативно впливає надлишкова маса 
тіла (відповідно p=0,030 і p=0,046), але не супутній 
ЦД ІІ. Наявна пряма кореляція між ІМТ і показниками 
середнього артеріального тиску, які мало залежать 
від рівнів інсулінемії, глікемії та �bA1/�.

Відзначено пряму кореляцію середнього ар- пряму кореляцію середнього ар-
теріального тиску та концентрації СКк. Дисперсій-
ний аналіз свідчить про слабкий вплив характеру ар-
теріальної гіпертензії на інтегральний стан пурино-
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вого обміну, але встановлено залежність рівнів СКк 
(p�0,001), СКс (p=0,002), Кск/Ккр (p=0,004), ОПp�0,001), СКс (p=0,002), Кск/Ккр (p=0,004), ОП�0,001), СКс (p=0,002), Кск/Ккр (p=0,004), ОПp=0,002), Кск/Ккр (p=0,004), ОП=0,002), Кск/Ккр (p=0,004), ОПp=0,004), ОП=0,004), ОП 
(p�0,001), Коп (p=0,001), Коп/Ккр (p=0,003). Відзна-p�0,001), Коп (p=0,001), Коп/Ккр (p=0,003). Відзна-�0,001), Коп (p=0,001), Коп/Ккр (p=0,003). Відзна-p=0,001), Коп/Ккр (p=0,003). Відзна-=0,001), Коп/Ккр (p=0,003). Відзна-p=0,003). Відзна-=0,003). Відзна-
чено також вплив тяжкості інсулінорезистентності 
(НОМ�) на показник урикемії (p=0,012).p=0,012).=0,012).

Статистично вірогідно хворі з МС і без ньо-
го розрізняються за частотою розвитку гіпертро-
фії лівого шлуночка (p=0,045). Якщо в осіб конт-p=0,045). Якщо в осіб конт-=0,045). Якщо в осіб конт-
рольної групи кінцевий діастолічний об’єм лівого 
шлуночка становив 88,2±16,15 мл, то в основній 
групі — 129,6±6,23 мл (p=0,012). Крім того, відзна-p=0,012). Крім того, відзна-=0,012). Крім того, відзна-
чено вплив тяжкості МС на цей ехокардіографічний 
показник (p�0,001), на кінцевий систолічний об’ємp�0,001), на кінцевий систолічний об’єм�0,001), на кінцевий систолічний об’єм 
(p�0,001), фракцію викиду крові лівим шлуночкомp�0,001), фракцію викиду крові лівим шлуночком�0,001), фракцію викиду крові лівим шлуночком 
(p�0,001), систолічний тиск у легеневій артеріїp�0,001), систолічний тиск у легеневій артерії�0,001), систолічний тиск у легеневій артерії 
(p=0,017) та легеневий судинний опір (p=0,006).p=0,017) та легеневий судинний опір (p=0,006).=0,017) та легеневий судинний опір (p=0,006).p=0,006).=0,006). 
Ступінь тяжкості МС впливає на порушення елек-
тричної провідності серця (p=0,037), клапаннийp=0,037), клапанний 
апарат (p=0,001) і розміри міокарда (p�0,001). 
Наявний вплив МС на розвиток атріовентрикуляр- вплив МС на розвиток атріовентрикуляр-
ної блокади � ступеня (p=0,011), ураження мітраль-� ступеня (p=0,011), ураження мітраль- ступеня (p=0,011), ураження мітраль-p=0,011), ураження мітраль-=0,011), ураження мітраль-
ного й аортального клапанів (відповідно p�0,001),p�0,001),�0,001), 
гіпертрофії задньої стінки лівого шлуночка (p�0,001)p�0,001)�0,001) 
і лівого передсердя (p=0,024).p=0,024).=0,024).

Від ІМТ залежать порушення збудливості міо-
карда (p=0,020) та його маса (p=0,018), від сту-p=0,020) та його маса (p=0,018), від сту-=0,020) та його маса (p=0,018), від сту-p=0,018), від сту-=0,018), від сту-
пеня інсулінорезистентності — зміни електричної 
провідності серця (p=0,046), зокрема розвиток ат-p=0,046), зокрема розвиток ат-=0,046), зокрема розвиток ат-
ріовентрикулярної блокади (p=0,034), стан мітраль-p=0,034), стан мітраль-=0,034), стан мітраль-
ного та аортального клапанів (відповідно p=0,001p=0,001=0,001 
і p=0,009), від рівня глюкози в крові — клапаннийp=0,009), від рівня глюкози в крові — клапанний=0,009), від рівня глюкози в крові — клапанний 
апарат (p=0,005), зокрема двостулковий (p�0,001)p=0,005), зокрема двостулковий (p�0,001)=0,005), зокрема двостулковий (p�0,001)p�0,001)�0,001) 
і півмісяцевий аорти (p=0,036), гіпертрофії лівогоp=0,036), гіпертрофії лівого=0,036), гіпертрофії лівого 
шлуночка (p=0,046), лівого передсердя (p�0,001)p=0,046), лівого передсердя (p�0,001)=0,046), лівого передсердя (p�0,001)p�0,001)�0,001) 
та міжшлуночкової перегородки (p�0,001). Тяжкістьp�0,001). Тяжкість�0,001). Тяжкість 
МС впливає на розвиток діастолічної дисфункції лі-
вого шлуночка серця (p=0,045).p=0,045).=0,045).

Порушення електричної провідності серця та 
стан клапанного апарату у хворих на подагру з 
МС залежать від типу ліпідемії (відповідно p=0,044p=0,044=0,044 
і p=0,007). Варіант порушень жирового обмінуp=0,007). Варіант порушень жирового обміну=0,007). Варіант порушень жирового обміну 
впливає на розвиток атріовентрикулярної блокади 
(p=0,048), блокад лівої та правої ніжок пучка Гісаp=0,048), блокад лівої та правої ніжок пучка Гіса=0,048), блокад лівої та правої ніжок пучка Гіса 
(p=0,011 і p=0,027). Постійна гіперхолестеринеміяp=0,011 і p=0,027). Постійна гіперхолестеринемія=0,011 і p=0,027). Постійна гіперхолестеринеміяp=0,027). Постійна гіперхолестеринемія=0,027). Постійна гіперхолестеринемія 
впливає на появу блокади лівої ніжки пучка Гіса 
(p=0,035), а стійко високий рівень ЛПНГ — на роз-p=0,035), а стійко високий рівень ЛПНГ — на роз-=0,035), а стійко високий рівень ЛПНГ — на роз-
виток внутрішньошлуночкової блокади (p=0,021).p=0,021).=0,021). 
Ураження мітрального клапана різноспрямова-
но залежить від концентрацій у крові ТГ (p=0,031)p=0,031)=0,031) 
і ФЛ (p=0,012), формування мітральної недостат-p=0,012), формування мітральної недостат-=0,012), формування мітральної недостат-
ності — від вмісту ХС (p=0,015), ФЛ (p=0,013), ЛПВГp=0,015), ФЛ (p=0,013), ЛПВГ=0,015), ФЛ (p=0,013), ЛПВГp=0,013), ЛПВГ=0,013), ЛПВГ 
(p=0,029) і ЛПНГ (p=0,007). Рівень ЗЛ у крові прямоp=0,029) і ЛПНГ (p=0,007). Рівень ЗЛ у крові прямо=0,029) і ЛПНГ (p=0,007). Рівень ЗЛ у крові прямоp=0,007). Рівень ЗЛ у крові прямо=0,007). Рівень ЗЛ у крові прямо 
корелює з параметрами глікемії та легеневого су-
динного опору, ТГ позитивно співвідносяться з ви-
раженістю інсулінорезистентності, ФЛ мають обер-
нений зв’язок з розмірами гирла аорти, ЛПНГ прямо 
корелюють з показниками кінцевого діастолічного 
та систолічного об’ємів лівого шлуночка серця, тов-
щини міжшлуночкової перегородки та задньої стін-
ки лівого шлуночка.

Пацієнти з МС і без нього не розрізняються за 
варіантами порушень пуринового обміну. На тип гі-

перурикемії впливають перебіг подагри (p=0,039),p=0,039),=0,039), 
форма артриту (p=0,001) та наявність периферич-p=0,001) та наявність периферич-=0,001) та наявність периферич-
них тофусів (p=0,011). Виявилися дещо несподі-p=0,011). Виявилися дещо несподі-=0,011). Виявилися дещо несподі-
ваними значні порушення показників пуринового 
обміну у пацієнтів без МС. Так, у контрольній групі 
рівень СКк становив 708,9±57,84 мкмоль/л, СКс — 
1122,2±154,36 мг/добу, Кск — 9,2±1,98 мл/хв, Кск/
Ккр — 10,7±2,79%, ОП — 21,6±47,06 мкмоль/л, Коп — 
15,8±2,09 мл/хв, Коп/Ккр — 17,6±1,96%, СКе — 
9,0±3,28 мкмоль/л, СКе/СКк — 3,6±1,89%, КО — 
7,7±0,57 мкмоль/л/хв, �Д� — 9,3±0,61 нмоль/мг/хв, 
5НТ — 8,7±0,73 нмоль/мг/хв. При МС на 15,0% ниж-
ча концентрація СКк (p=0,044), на 26,8% — СКсp=0,044), на 26,8% — СКс=0,044), на 26,8% — СКс 
(p=0,036), в 3,1 раза — ОП (p=0,016), на 33,5% вищіp=0,036), в 3,1 раза — ОП (p=0,016), на 33,5% вищі=0,036), в 3,1 раза — ОП (p=0,016), на 33,5% вищіp=0,016), на 33,5% вищі=0,016), на 33,5% вищі 
показники Коп (p=0,003).p=0,003).=0,003).

Дисперсійний аналіз свідчить, що тяжкість 
МС впливає на параметри СКк (p�0,001), СКсp�0,001), СКс�0,001), СКс 
(p=0,040), Кск/Ккр (p=0,030), ОП (p=0,001) і СКе/p=0,040), Кск/Ккр (p=0,030), ОП (p=0,001) і СКе/=0,040), Кск/Ккр (p=0,030), ОП (p=0,001) і СКе/p=0,030), ОП (p=0,001) і СКе/=0,030), ОП (p=0,001) і СКе/p=0,001) і СКе/=0,001) і СКе/
СКк (p=0,024). У свою чергу рівні урикемії, урикоз-p=0,024). У свою чергу рівні урикемії, урикоз-=0,024). У свою чергу рівні урикемії, урикоз-
урії та Коп впливають на вираженість МС (відповід-
но p=0,004�� p=0,002�� p=0,022). За даними регресій-p=0,004�� p=0,002�� p=0,022). За даними регресій-=0,004�� p=0,002�� p=0,022). За даними регресій-p=0,002�� p=0,022). За даними регресій-=0,002�� p=0,022). За даними регресій-p=0,022). За даними регресій-=0,022). За даними регресій-
ного аналізу, тяжкість МС прямо залежить від по-
казників оксипуринолемії (p=0,009).p=0,009).=0,009).

Рівень інсулінемії діє на параметри СКк (p=0,005),p=0,005),=0,005), 
Кск/Ккр (p=0,034), ОП (p=0,005), Коп (p=0,030).p=0,034), ОП (p=0,005), Коп (p=0,030).=0,034), ОП (p=0,005), Коп (p=0,030).p=0,005), Коп (p=0,030).=0,005), Коп (p=0,030).p=0,030).=0,030). 
Співідношення кліренсів сечової кислоти та Кр 
(p=0,043), а також легенева експірація сечової кис-p=0,043), а також легенева експірація сечової кис-=0,043), а також легенева експірація сечової кис-
лоти (p=0,046) визначають концентрацію в кровіp=0,046) визначають концентрацію в крові=0,046) визначають концентрацію в крові 
цього гормону. Від ступеня інсулінорезистентності 
залежать урикозурія (p=0,038), оксипуринолеміяp=0,038), оксипуринолемія=0,038), оксипуринолемія 
(p=0,012) і Коп (p=0,006). Рівень глікемії впливаєp=0,012) і Коп (p=0,006). Рівень глікемії впливає=0,012) і Коп (p=0,006). Рівень глікемії впливаєp=0,006). Рівень глікемії впливає=0,006). Рівень глікемії впливає 
лише на урикемію (p=0,010), ІМТ — на рівні СКкp=0,010), ІМТ — на рівні СКк=0,010), ІМТ — на рівні СКк 
(p�0,001), СКс (p=0,001), Кск/Ккр (p=0,025), ОПp�0,001), СКс (p=0,001), Кск/Ккр (p=0,025), ОП�0,001), СКс (p=0,001), Кск/Ккр (p=0,025), ОПp=0,001), Кск/Ккр (p=0,025), ОП=0,001), Кск/Ккр (p=0,025), ОПp=0,025), ОП=0,025), ОП 
(p=0,014) та активність �Д� (p=0,031). У свою чер-p=0,014) та активність �Д� (p=0,031). У свою чер-=0,014) та активність �Д� (p=0,031). У свою чер-p=0,031). У свою чер-=0,031). У свою чер-
гу маса тіла хворих на подагру з МС ніяк не зале-
жить від стану метаболізму пуринів. Рівні СКс і ОП 
взаємопов’язані з типом гіперліпідемії. На харак-
тер порушень ліпідного обміну, крім того впливають 
Кск/Ккр (p=0,011), Коп (p=0,030) і СКе (p=0,009).p=0,011), Коп (p=0,030) і СКе (p=0,009).=0,011), Коп (p=0,030) і СКе (p=0,009).p=0,030) і СКе (p=0,009).=0,030) і СКе (p=0,009).p=0,009).=0,009). 
Показники урикозурії обернено корелюють із вміс-
том у сироватці крові ЗЛ, ХС і ЛПНГ, Кск — із ЗЛ і 
ХС, 5НТ — з ЛПВГ, а концентрація ФЛ прямо спів-
відноситься з Коп.

Гіперліпідемію діагностовано у 86,8% хворих 
на подагру, причому нормоліпідемію — в 4,5 раза 
частіше (p=0,004), ніж у пацієнтів без МС. За на-p=0,004), ніж у пацієнтів без МС. За на-=0,004), ніж у пацієнтів без МС. За на-
явності МС в 5,3 раза частіше виявляли 2� тип за 
Штейнброкером (р=0,007), але в 3,6 раза рідше 
2� тип (р=0,085). На тип ліпідемії впливає форма 
артриту (p=0,012), який у свою чергу діє на звужен-p=0,012), який у свою чергу діє на звужен-=0,012), який у свою чергу діє на звужен-
ня суглобових щілин (p=0,014), взаємопов’язанийp=0,014), взаємопов’язаний=0,014), взаємопов’язаний 
з дрібним остеокістозом (p=0,039 і p=0,037) і круп-p=0,039 і p=0,037) і круп-=0,039 і p=0,037) і круп-p=0,037) і круп-=0,037) і круп-
ними кістоподібними просвітленнями, які відпові-
дають кістковим тофусам (p=0,006 і p=0,022). Іс-p=0,006 і p=0,022). Іс-=0,006 і p=0,022). Іс-p=0,022). Іс-=0,022). Іс-
нує взаємозалежність, з одного боку, з тяжкістю 
МС (p=0,001 і p=0,034), а з іншого — з рівнем ар-p=0,001 і p=0,034), а з іншого — з рівнем ар-=0,001 і p=0,034), а з іншого — з рівнем ар-p=0,034), а з іншого — з рівнем ар-=0,034), а з іншого — з рівнем ар-
теріального тиску (p=0,001 і p=0,009). Тип гіперліпі-p=0,001 і p=0,009). Тип гіперліпі-=0,001 і p=0,009). Тип гіперліпі-p=0,009). Тип гіперліпі-=0,009). Тип гіперліпі-
демії впливає на масу тіла (p=0,003), а характер по-p=0,003), а характер по-=0,003), а характер по-
рушень жирового обміну залежить від показника ви-
раженості інсулінорезистентності (p=0,006). Якщоp=0,006). Якщо=0,006). Якщо 
при інтермітуючому варіанті суглобового синдрому 
в 4,1 раза частіше реєструють 2� тип (p=0,034), тоp=0,034), то=0,034), то 
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при хронічному — в 3 рази частіше 4 тип (p=0,074).p=0,074).=0,074). 
При хронізації суглобового процесу на 14% зни-
жується середня концентрація ХС (p=0,019) і наp=0,019) і на=0,019) і на 
12% — ЛПНГ (p=0,023) на фоні підвищення вмістуp=0,023) на фоні підвищення вмісту=0,023) на фоні підвищення вмісту 
(на 24%) ЛПВГ (p=0,032). Якщо К� при інтерміту-p=0,032). Якщо К� при інтерміту-=0,032). Якщо К� при інтерміту-
ючій формі артриту становить 13,9, то при хроніч-
ній — 9,3.

Серед   пацієнтів без МС рівень ЗЛ у крові становить 
4,01±0,333 ммоль/л, ХС — 4,63±0,303 ммоль, ТГ — 
1,29±0,195 ммоль/л, ФЛ — 4,22±0,619 ммоль/л, ЛПВГ — 
0,56±0,049 ммоль/л, ЛПНГ — 0,64±0,044 ммоль/л. 
Наявність МС супроводжується підвищенням кон-
центрації ЗЛ на 41% (p=0,003),ХС—на21%(p=0,036),p=0,003),ХС—на21%(p=0,036),=0,003), ХС — на 21% (p=0,036),p=0,036),=0,036), 
ТГ — на 92% (p=0,006), ЛПНГ — на 20% (p=0,029)p=0,006), ЛПНГ — на 20% (p=0,029)=0,006), ЛПНГ — на 20% (p=0,029)p=0,029)=0,029) 
при зменшенні на 24% вмісту ФЛ (p=0,006). Кое-p=0,006). Кое-=0,006). Кое-
фіцієнт атерогенності в основній групі становить 
10,9, а в контрольній — 7,3.

За даними дисперсійного аналізу тяжкість МС 
вірогідно не впливає на інтегральний стан ліпідного 
обміну, хоча відзначено дію на параметри в крові ЗЛ 
(p=0,027), ТГ (p=0,022) і ФЛ (p=0,033). У свою чергуp=0,027), ТГ (p=0,022) і ФЛ (p=0,033). У свою чергу=0,027), ТГ (p=0,022) і ФЛ (p=0,033). У свою чергуp=0,022) і ФЛ (p=0,033). У свою чергу=0,022) і ФЛ (p=0,033). У свою чергуp=0,033). У свою чергу=0,033). У свою чергу 
ЗЛ, ТГ, ЛПВГ і ЛПНГ при подагрі впливають на вира-
женість МС (відповідно p=0,025�� p=0,042�� p=0,047��p=0,025�� p=0,042�� p=0,047��=0,025�� p=0,042�� p=0,047��p=0,042�� p=0,047��=0,042�� p=0,047��p=0,047��=0,047�� 
p=0,042). Регресійний аналіз свідчить про пряму за-=0,042). Регресійний аналіз свідчить про пряму за-
лежність вмісту ЗЛ і ТГ від МС (p=0,002 і p=0,003) іp=0,002 і p=0,003) і=0,002 і p=0,003) іp=0,003) і=0,003) і 
обернений зв’язок з фосфоліпідемією (p=0,031).p=0,031).=0,031).

Виявлено вплив ЦД ІІ на загальний стан ліпід-
ного обміну (p=0,007) та рівень ЗЛ (p=0,010). ЦД ІІp=0,007) та рівень ЗЛ (p=0,010). ЦД ІІ=0,007) та рівень ЗЛ (p=0,010). ЦД ІІp=0,010). ЦД ІІ=0,010). ЦД ІІ 
супроводжується підвищенням вмісту ЗЛ на 22% 
(p=0,010). Ступінь інсулінорезистентності впливаєp=0,010). Ступінь інсулінорезистентності впливає=0,010). Ступінь інсулінорезистентності впливає 
на інтегральний стан ліпідного обміну у хворих на 
подагру з МС (p=0,049). При цьому параметри ін-p=0,049). При цьому параметри ін-=0,049). При цьому параметри ін-
сулінемії діють на вміст ЗЛ (p=0,005), ТГ (p=0,023) іp=0,005), ТГ (p=0,023) і=0,005), ТГ (p=0,023) іp=0,023) і=0,023) і 
ФЛ (p=0,001), але від значень глікемії не залежать.p=0,001), але від значень глікемії не залежать.=0,001), але від значень глікемії не залежать. 
Це ж стосується рівня �bA�bA1/��. Показники інсулінемії 
обернено пов’язані з фосфоліпідемією (p=0,009).p=0,009).=0,009). 
Вміст ЗЛ у крові прямо корелює з рівнями інсуліну, 
глюкози і �bA�bA1/��.

ІМТ слабко впливає на інтегральний стан ліпідно-
го обміну, хоча виявляється дія на показники фос-
фоліпідемії (p=0,002). У разі розвитку ожиріння наp=0,002). У разі розвитку ожиріння на=0,002). У разі розвитку ожиріння на 
18% знижується вміст у крові ФЛ (p=0,025). На масуp=0,025). На масу=0,025). На масу 
тіла різноспрямовано впливають показники ЛПВГ 
(p=0,020) і ЛПНГ (p=0,026), а ІМТ прямо залежитьp=0,020) і ЛПНГ (p=0,026), а ІМТ прямо залежить=0,020) і ЛПНГ (p=0,026), а ІМТ прямо залежитьp=0,026), а ІМТ прямо залежить=0,026), а ІМТ прямо залежить 
від концентрації ЗЛ (p=0,048) і ТГ (p=0,011).p=0,048) і ТГ (p=0,011).=0,048) і ТГ (p=0,011).p=0,011).=0,011).

91,2% хворих у комплексному лікуванні одер-
жували нестероїдні протизапальні препарати, 
89,0% — алопуринол, 28,6% — антиагреганти, 
23,1% — системну ензимотерапію, 20,9% — гі-
поліпідемічні засоби. Основна та контрольна гру-
пи хворих не розрізнялися за частотою призначен-
ня тих чи інших груп ліків. Ефективність лікування 
оцінювали через 2–12 тиж від його початку (у се-
редньому за 4,6±0,33 тиж). Під «значним поліп-
шенням�� розуміли зникнення скарг хворих і гіпер-
урикемії, нормалізацію артеріального тиску, функ-
ції нирок, відновлення ритму серцевої діяльності. 
Обов’язковою умовою «поліпшення�� вважали ос-
танні три параметри.

У 2,2% з них констатовано відсутність ефекту, 
у 7,7% — незначне поліпшення, у 73,6% — поліп-
шення, у 16,5% — значне поліпшення. Ефектив-

ність лікувальних заходів у пацієнтів без МС вияви-
лася значно вищою (p�0,001), причому відсутностіp�0,001), причому відсутності�0,001), причому відсутності 
ефекту взагалі не відзначено, а значне поліпшен-
ня — в 4,6 раза частіше. Ефективність лікування 
залежала від тяжкості МС (p=0,036). У хворих ос-p=0,036). У хворих ос-=0,036). У хворих ос-
новної групи відзначено вплив на результати тера-
пії співвідношення кліренсів СКк і Кр (p=0,034), Копp=0,034), Коп 
(p�0,001) і СКе/СКк (p=0,007. �ільше того, регресій-�ільше того, регресій-
ний аналіз свідчить про залежність лікування від Коп 
(p=0,001). На результати терапії подагри у пацієн-p=0,001). На результати терапії подагри у пацієн-=0,001). На результати терапії подагри у пацієн-
тів з МС різноспрямовано діють початкові показни-
ки інсулінемії (p=0,004) і фосфоліпідемії (p=0,048),p=0,004) і фосфоліпідемії (p=0,048),=0,004) і фосфоліпідемії (p=0,048),p=0,048),=0,048), 
негативно впливає надлишкова маса тіла пацієн-
тів (p=0,035).p=0,035).=0,035).

Хворих на подагру з МС умовно розподілили на 
дві групи: 1-шу (47,6%) становили пацієнти з «раціо-
нальним (оптимальним) лікуванням��, а 2-гу (52,4%)  
з «нераціональним��. У 1-й групі індивідуальна те-
рапія враховувала рівень глікемії, наявність інсулі-
норезистентності та її ступінь, ІМТ, параметри ар-
теріального тиску з урахуванням показників ури-
кемії та інсулінемії, тип гіперліпідемії. Програма 
лікування була такою: 1) усім хворим на подагру з 
МС призначали метформін по 850–3400 мг/добу�� 
2) при гіперінсулінемії (>28 мкМО/мл) на фоні гі-
пофосфоліпідемії (�3 ммоль/л) застосовували лі-
кування Есенціале-Н (по 1–2 капсули 3 рази на 
добу)�� 3) для всіх пацієнтів з гіперліпідемією за-
стосовували фібрати (фенофібрат по 200 мг/добу)��  
4) у разі ожиріння використовували  дипіридамол 
по 150 мг/добу з призначенням 1 таблетки ввечері 
нітразепаму (мепробамату)�� 5) лікування при ар-
теріальній гіпертензії проводили лозартаном або 
моксонідином.

Якщо у 4,7% пацієнтів 2-ї групи ефект від ліку-
вання був відсутній, у 14,0% — незначне поліпшен-
ня, то на фоні раціональної терапії такі результати 
терапії не зареєстровано. У цілому ефективність 
лікування в 1-й групі значно перевищувала таку 
в 2-й (p=0,028). На так зване нераціональне лікуван-p=0,028). На так зване нераціональне лікуван-=0,028). На так зване нераціональне лікуван-
ня впливають перебіг подагри (p=0,020), тяжкістьp=0,020), тяжкість=0,020), тяжкість 
артриту (p=0,046), початкові рівні ОП (p=0,030),p=0,046), початкові рівні ОП (p=0,030),=0,046), початкові рівні ОП (p=0,030),p=0,030),=0,030), 
Коп (p�0,001) і СКе (p=0,006). У 1-й групі хворихp�0,001) і СКе (p=0,006). У 1-й групі хворих�0,001) і СКе (p=0,006). У 1-й групі хворихp=0,006). У 1-й групі хворих=0,006). У 1-й групі хворих 
подібна залежність нівелюється. У разі оптималь-
ного лікування хворих з МС був відсутній вплив його 
тяжкості на ефективність терапевтичних заходів, а 
в контрольній групі відзначали негативний вплив 
на рівень артеріального тиску (p=0,044) та концен-
трацію в крові ЛПНГ (p=0,046). Виявлено, що в обох 
групах хворих ефективність терапії не залежить від 
початкових показників інсулінемії, глікемії, пара-
метрів �bA�bA1/��, ІМТ, наявності супутньої ІХС, типу гі-
перліпідемії.

ВиснОВКи
1. МС наявний у 90% хворих на подагру, який, 

крім гіперурикемії, в 89% випадків проявляється гі-
перліпідемією, у 83% — надлишковою масою тіла, в 
62% — артеріальною гіпертензією, в 51% — гіперін-
сулінемією, у 22% — ЦД ІІ, визначає розвиток пери-
феричних тофусів і остеокістозу, а на його тяжкість 
впливають вік хворих і тривалість захворювання. 
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Порушення метаболізму пуринів пов’язані зі ста-
ном вуглеводного й ліпідного обмінів, разом впли-
ваючи на кістково-деструктивні зміни з боку арти-
кулярних тканин.

2. У хворих на подагру з МС рідше розвивають-
ся протеїнуричний варіант нефропатії, нефрокістоз, 
оксалатурія та зниження функції нирок, частіше ви-
никає уролітіазний тип ниркової патології, на пере-
біг якого негативно впливає надлишкова маса тіла. 
Тяжкість МС, ступінь інсулінорезистентності, тип гі-
перліпідемії та окремі показники жирового обміну 
визначають параметри сечового синдрому.

3. Розвиток ІХС і артеріальної гіпертензії, яка ви-
значає стан метаболізму пуринів, у хворих на подаг-
ру асоціюється з наявністю і тяжкістю МС, але інсулі-
норезистентність і гіперглікемія безпосередньо або 
через порушення ліпідного обміну здатні впливати 
на збудливість міокарда, електричну провідність, 
клапанний апарат, розміри міокарда та об’єми ка-
мер серця, розвиток діастолічної та систолічної дис-
функції лівого шлуночка.

4. У хворих на подагру з МС на 15% знижують-
ся рівні урикемії, у 3 рази — оксипуринолемії і на 
27% — урикозурії, що визначається тяжкістю МС, 
ступенем інсулінорезистентності та ожиріння і 
пов’язане з особливостями у цих пацієнтів типів 
нефропатії, гіперурикемії та гіперліпідемії, корелює 
з концентрацією в крові ЗЛ, ХС, ФЛ і ЛПНГ.

5. Гіперліпідемія розвивається у 87% хворих на 
подагру, причому за наявності МС в 1,6 раза часті-
ше (2� тип — у 5 разів), пов’язана з тяжкістю пере-
бігу патологічного процесу та формою артриту, ма-
сою тіла хворих і рівнем артеріального тиску. МС 
супроводжується підвищенням у крові показників 
ЗЛ, ХС, ТГ і ЛПНГ на фоні зниження вмісту ФЛ (кое-
фіцієнт атерогенності в 1,5 раза вище, ніж у конт-
ролі). Концентрація ФЛ обернено співвідносить-
ся з вираженістю МС, ступенем інсулінорезистент-
ності та ІМТ, а характер артеріальної гіпертензії 
прямо корелює з параметрами холестерин- і три-
гліцеридемії.

6. Наявність МС у хворих на подагру істотно по-
гіршує ефективність терапевтичних заходів, яка, 
окрім тяжкості МС, залежить від перебігу захворю-
вання, використання гіпоурикемічних препаратів з 
групи інгібіторів активності КО та поліферментних 
сумішей, початкового стану пуринового обміну, 
показників фосфоліпідемії, ступеня інсулінорезис-
тентності й надлишкової маси тіла. Розроблена ін-
дивідуальна програма комплексного лікування па-
цієнтів з МС з урахуванням параметрів глікемії, ін-
сулінемії, урикемії, ІМТ, рівня артеріального тиску й 
типу гіперліпідемії дозволяє значно поліпшити ре-
зультати лікування.

7. Можна надати такі рекомендації для подаль-
шого використання в практиці: концентрації в крові 
ОП>69 мкмоль/л, ЗЛ>6 ммоль/л і ТГ>3 ммоль/л 
(>��3m хворих) свідчать про тяжкий перебіг МС у��3m хворих) свідчать про тяжкий перебіг МС у 
пацієнтів на подагру, а показник ФЛ>4 ммоль/л при 
МС вважається прогностично сприятливим щодо 
функції нирок�� параметри в крові Коп>23 мл/хв та 
інсуліну �25 мкМО/мл (��-3m) є прогнозпозитив-(��-3m) є прогнозпозитив-�-3m) є прогнозпозитив--3m) є прогнозпозитив-m) є прогнозпозитив-) є прогнозпозитив-

ними критеріями для подальших лікувальних за-
ходів.
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диАГнОстиКА, теЧение и леЧение 
метАБОлиЧесКОГО синдРОмА 
у БОльнЫХ пОдАГРОЙ

О.В. Синяченко, Г.А. Игнатенко, 
В.Н. Петрова, Е.А. Субботина, Т.В. Мягкова

Резюме. Работа посвящена диагностике и ле­
чению метаболического синдрома (МС) у боль­
ных подагрой и определению особенностей те­
чения подагрического артрита, нефропатии и 
кардиопатии на фоне МС путем изучения со­
стояния инсулинорезистентности, углеводно­
го, пуринового и липидного обменов, характе­
ра артериальной гипертензии, массы тела и со­
путствующей ишемической болезни сердца, а 
индивидуальная лечебная программа этой ка­
тегории больных с применением метформина, 
полиферментных смесей, фибратов, фосфоли­
пидов, ингибиторов аденозиндезаминазы, бло­
каторов рецепторов ангиотензина �� позволила�� позволила позволила 
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повысить эффективность терапевтических ме­
роприятий.

Ключевые слова: подагра, метаболический 
синдром, диагностика, течение, лечение.

The diagnosTiCs, Course 
and TreaTmenT of The meTaboliC 
syndrome in paTienTs wiTh gouT

O.V. Synyachenko, G.A. Ignatenko, 
V.M. Petrova, K.O. Subotina, T.V. Myagkova

summary. The article is devoted to diagnostics 
and treatment of the metabolic syndrome (MS) in 
patients with gout, and determination of the pecu­
liarities of gouty arthritis, nephropathy and cardio­
pathy due to MS, on the basis of investigation of 

the state of insulinoresistance, carbohydrate, pu­
rine and lipid metabolism, the character of arteri­
al hypertension, the body weight and concomitant 
ischemic heart disease. The individual medical pro­
gramme for such category of patients with use of 
metformin, polyenzymatic mixtures, fibrates, phos­
pholipids, the adenosindesaminase inhibitors, the 
blockers of angiotensin �� receptors, allowed to im­
prove the efficacy of therapeutic measures.

Кey words: go�t, m�tabo��� synd�om�, 
d�agnost��s, �o��s�, t��atm�nt.
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кафедра пропедевтики внутрішніх хвороб

Р е ф е Р а Т и в н а  і н ф о Р М а ц і я
жировая ткань как модулятор клинического 

воспаления: снижает ли ожирение 
распространенность ревматоидного 

артрита?
Bartfai T., Waalen J., Buxbaum J.N. (2007) Adipose 

Tissue as a modulator of Clinical �nflammation: 
Does obesity reduce the prevalence of rheumatoid 

arthritis?
J. �heumatol., ��: ������2.. �heumatol., ��: ������2.�heumatol., ��: ������2.., ��: ������2.

Цель. У пациентов с избыточной массой тела  
определяют аналогичный профиль циркулирующих 
провоспалительных цитокинов таковому у больных 
с ревматоидным артритом (Р�). Оценивали связь 
между пациентами с ожирением и распространен-
ностью Р�. 

Методы. Проведены мульти- и унивариантные 
анализы данных, полученных в большой популяции 
пациентов, обращавшихся в клинику здорового об-
раза жизни  оздоровительной организации в Юж-
ной Калифорнии. Также оценивали результаты 
5 других исследований, в которых изучали вза-
имозависимость между различными фактора-
ми внешней среды и степенью распространен-
ности Р�. 

Результаты. Не выявлено какой-либо взаимо-
связи между распространенностью Р� и индексом 
массы тела не только в наших собственных данных, 
но и в большей части ранее опубликованных иссле-
дований, в которых изучали этот вопрос.

Вывод. Несмотря на то что и Р�, и ожирение опи-
сывают как состояния, характеризующиеся высоки-
ми уровнями провоспалительных цитокинов, часто-
та одного нарушения не вызывает повышения час-
тоты другого. Предполагаем, что недостаточная 
связь в распространенности между этими двумя 
состояниями обусловлена количеством про- и ан-
тивоспалительных медиаторов, продуцирующихся 
в жировой ткани, которые при многих обстоятельс-
твах приводят к системному противовоспалитель-
ному состоянию.

Фактор некроза опухолей-α индуцирует 
экспрессию сосудистого фактора  

роста с синовиоцитами  
при ревматоидном артрите

Cha H.­S., Bae E.­K., Koh J.­H., Chai J.­Y.,  
Jeon C.H., Ahn K.­S., Kim J., Koh E.­U. (2007) 

Tumor necrosis factor­α induces vascular endothelial 
growth factor­C expression in rheumatoid 

synoviocytes.
J. �heumatol., ��: 16�1�.

Цель. Определить уровень экспрессии сосудис-
того эндотелиального фактора роста С (СЭФР-С) в 
синовиальной жидкости у пациентов с ревматоид-
ным артритом (Р�), а также изучить регуляцию про-
дукции СЭФР-С и основных провоспалительных ци-
токинов, которые продуцируют фибробластоподоб-
ные синовиоциты (ФПС).

Методы. Концентрацию СЭФР-С, ФНО-�,�,,  
ИЛ-1ß измеряли при помощи метода иммунофермент-
ного анализа (ИФ�) в синовиальной жидкости у 20 па-
циентов с Р� и 20 с остеоартрозом (О�). Первичную 
культуру ФПС при Р� стимулировали с использова-
нием ФНО-� или ИЛ-1ß, а уровни экспрессии мРНК� или ИЛ-1ß, а уровни экспрессии мРНК или ИЛ-1ß, а уровни экспрессии мРНК 
СЭФР-С и белка количественно оценивали с помо-
щью полимеразно-цепной реакции и метода ИФ�. 

Результаты. Достоверно более высокие уровни 
СЭФР-С выявляли в синовиальной жидкости при Р� 
по сравнению с синовиальной жидкостью при О�. 
Отмечали более высокую и достоверную корреля-
цию уровня СЭФР-С с уровнем как ФНО-�, так и�, так и, так и  
ИЛ-1ß в синовиальной жидкости у пациентов с Р�. 
Стимуляция  ФНО-� дозозависимо значительно по-� дозозависимо значительно по- дозозависимо значительно по-
вышала экспрессию ФПС мРНК СЭФР-С и белка при 
Р�. Тенденцию к повышению экспрессии СЭФР-С 
также отмечали после стимуляции ФПС ИЛ-1ß.

Вывод. Повышение экспрессии СЭФР-С ФПС 
при стимуляции ФНО-� может иметь важное зна-� может иметь важное зна- может иметь важное зна-
чение в прогрессировании синовиального воспа-
ления и гиперплазии синовиальной оболочки при 
Р�, обусловливая развитие местного лимфоангио- 
и ангиогенеза.


