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Подагра — одне з найпоширеніших хроніч-
них захворювань опорно-рухового апарату [4, 8, 
10]. За даними англійського вченого C.M. Harris, 
захворювання діагностують у 1,64% чоловіків 
і 0,29% жінок, частота його підвищується з віком 
і досягає піку у осіб віком старше 75 років (5,3% 
чоловіків і 2,8% жінок) [4, 5]. Епідеміологічні дані 
свідчать про постійне зростання захворюваності 
на подагру в останні десятиліття, яке не пов’язане 
з покращанням діагностики і прийомом сечогін-
них препаратів [4, 10, 13]. За останні 10–20 ро-
ків у всіх країнах світу захворюваність на подагру 
зросла більше ніж у 2 рази [4, 7, 17].

Головним фактором ризику розвитку подагри 
є рівень гіперурикемії (ГУ): вірогідність розвитку 
подагри при сироватковому рівні сечової кисло-
ти (СК) >0,540 ммоль/л у 45 разів вища, ніж у осіб 
з рівнем урикемії <0,420 ммоль/л [4].

Метаболічні порушення, до яких перш за все 
відносять ожиріння, порушення вуглеводного і лі-
підного обмінів, підвищення артеріального тиску 
(АТ), та особливо їх комбінації, які об’єднуються 
терміном «метаболічний синдром» (МС) значно 
підвищують ризик розвитку подагри і ГУ [15].

В останні роки МС привертає все більше ува-
ги лікарів. Це зумовлено, в першу чергу, поши-
реністю цього симптомокомплексу в популяції — 
до 20% [11]. Відокремлення МС має велике клі-
нічне значення, оскільки, з одного боку, цей стан 
є зворотним, тобто при відповідному лікуванні 
можна досягти зникнення або принаймні змен-
шення вираженості основних його проявів, з ін-
шого — він передує виникненню таких захво-
рювань, як цукровий діабет (ЦД) ІІ типу і атеро-
склероз, що на сьогодні є основними причинами 
високої смертності [11].

Підставою для виділення МС стали досліджен-
ня, результати яких свідчать про наявність па-
тогенетичного зв’язку і частого поєднання цен-
трального ожиріння, есенціальної гіпертензії, ін-
сулінорезистентності (ІР) та порушення ліпідного 
обміну [11].

Теорія МС пройшла складний еволюційний 
шлях протягом ХХ ст. Ще в античні часи науці було 
відомо, що переїдання і зловживання вином часто 
поєднувалися з ожирінням і подагричним артри-
том та призводили до розвитку інсульту. Швед-

ський лікар E. Kylin у 1923 р. описав синдром, 
який отримав назву «гіпертензія-гіперглікемія-
гіперурикемія». В цей же час радянський вчений 
Г.Ф. Ланг вказав на наявність тісного зв’язку ар-
теріальної гіпертензії (АГ) з ожирінням, порушен-
ням вуглеводного обміну і подагрою. У 1981 р. 
на основі епідеміологічних і патофізіологічних до-
сліджень німецькі вчені M. Hanefeld і W. Leonardt 
висунули класичну теорію про МС, до складу яко-
го включали ожиріння, гіпертонію, гіперліпідемію, 
подагру, ЦД ІІ типу [5].

У 1988 р. американський вчений G. Reaven ви-
словив припущення про те, що ІР — основна пато-
генетична ланка МС, який він назвав «синдром Х», 
що включав гіперінсулінемію, порушення толе-
рантності до глюкози, ІР, підвищення ліпопротеї-
дів низької щільності та низький рівень ліпопро-
теїдів високої щільності [5, 6].

На сьогодні немає єдиної думки з приводу пер-
шопричини метаболічних порушень у патогенезі 
МС. Одні автори вважають, що це спадкова схиль-
ність до ІР та ожиріння в поєднанні з низькою фі-
зичною активністю. Компенсаторна гіперінсулі-
немія спочатку знижує чутливість, а потім — бло-
кує інсулінові рецептори, внаслідок чого глюкоза 
і жири, які потрапляють з їжею, депонуються жи-
ровою тканиною. Це ще більше посилює ІР. З ін-
шого боку, гіперінсулінемія пригнічує розпад жи-
рів, що сприяє прогресуванню ожиріння [12].

Існує інша гіпотеза, згідно з якою централь-
ний тип ожиріння є причиною ІР, гіперінсулінемії 
та інших метаболічних порушень [12]. Багато вче-
них вважають вісцеральну жирову тканину само-
стійним ендокринним органом у зв’язку з тим, що 
в її адипоцитах синтезується велика кількість гор-
монально активних речовин (лептин, вільні жирні 
кислоти, фактор некрозу пухлини-α, ангіотензи-
ноген, ангіотензин ІІ, інтерлейкіни, простаглан-
дини, естрогени та ін.). Ці речовини мають без-
посередній вплив на розвиток порушення мета-
болізму вуглеводів, ліпідів, чутливості до інсуліну, 
а також патологічних змін серцево-судинної сис-
теми [1]. Адипоцити вісцеральної жирової ткани-
ни cекретують вільні жирні кислоти безпосеред-
ньо у воротну вену печінки. Їх високі концентра-
ції пригнічують поглинання інсуліну печінкою, що 
призводить до гіперінсулінемії та ІР [12].
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Одним із незалежних факторів ризику розвит ку 
подагри у пацієнтів із асимптоматичною ГУ є ожи-
ріння. При ожирінні не тільки знижується нирко-
ва екскреція уратів, але значною мірою зростає 
і їх продукція, підвищуючи вірогідність розвитку 
подагри більше ніж у 3 рази. У декілька разів за-
хворюваність на подагру вища і у хворих із нелі-
кованою АГ [2].

Значення МС полягає і в тому, що поєднання 
наведених факторів значно прискорює розвиток 
і прогресування атеросклерозу [9]. ГУ призводить 
до підвищення серцево-судинної смертност [16]. 
Таким чином, поєднання подагри і МС має нега-
тивне прогностичне значення [9].

Існує думка, що гіперінсулінемі та ІР вплива-
ють на перебіг подагри, яка характеризується під-
вищеними рівнями ГУ, тенденцією до хронічного 
перебігу суглобового синдрому. Прогноз у хворих 
на подагру з ІР менш сприятливий як щодо роз-
витку серцево-судинних розладів і ЦД ІІ типу, так 
і щодо перебігу власне подагри [2, 14, 18].

Використання робочих критеріїв діагности-
ки МС експертів National Cholesterol Education 
Program Adult Treatment Panel III, 2001 рік (NCEP/
ATP III) при обстеженні хворих на подагру дозво-
лило виявити МС у 68% з них, ЦД ІІ типу виявляв-
ся у 18%, АГ — у 83%, ІР — у 67%, перенесли ін-
фаркт міокарда або інсульт — 15% хворих [4].

Відомо, що в нормальних концентраціях ін-
сулін не впливає на виведення нирками СК. Але 
в умовах ІР і гіперінсулінемії підвищується реаб-
сорбція натрію у проксимальних канальцях нирок, 
що призводить до активації уратних-ОН-каналів 
і, опосередковано, до збільшення реабсорбції 
уратів, спричиняючи розвиток ГУ і підвищення 
АТ [3, 4, 16].

У багатьох наукових дослідженнях виявлена 
кореляція між рівнем СК, АГ, дисліпідемією (гі-
пертригліцеридемією), де у ролі об’єднуючої лан-
ки виступає ІР [2, 9, 16]. Аналіз рівнів СК свідчить 
про наявність прямої кореляції рівнів ГУ з ІР. Біль-
ше того, хворі, у яких виявлена ІР, демонстру-
ють тенденцію до більш затяжного перебігу ар-
триту [9, 18]. Також спостерігається пряма коре-
ляція рівня СК із кількістю компонентів МС [16].

У пацієнтів із МС частіше відзначаються під-
шкірні тофуси. При оцінці внутрішньокісткових 
тофусів, виявлених рентгенологічно, достовірно 
не визначено залежності рентгенологічної стадії 
подагри від наявності супутнього МС [2].

Враховуючи актуальність зазначеної про-
блеми, на базі кафедри внутрішньої медици-
ни № 3 Національного медичного університету 
ім. О.О. Богомольця (Київська центральна басей-
нова клінічна лікарня) нами проведено досліджен-
ня з вивчення перебігу подагри у хворих із наяв-
ністю МС.

У дослідження було включено 47 хворих на по-
дагру (33 чоловіки та 14 жінок). МС був діагнос-
тований у 32 (68,1%) хворих. 15 пацієнтів із по-
дагрою без МС становили контрольну групу. Для 
оцінки тяжкості перебігу подагри використову-

вали індекс тяжкості, розрахований на основі та-
ких показників: вік хворих, кількість уражених су-
глобів за весь період хвороби і на момент огляду, 
тривалість останнього загострення, частота ар-
триту за останній рік, наявність тофусів (підшкір-
них, внутрішньокісткових, нефролітіаз) та їх кіль-
кість. Кількість підшкірних тофусів корелювала 
з такими показниками, як кількість уражених су-
глобів за весь період хвороби і на момент огляду 
(р<0,001). Рівень СК у сироватці крові корелював 
із загальною кількістю уражених суглобів і трива-
лістю останнього загострення (р<0,05).

Збільшення окружності талії >102 см відзна-
чалось у 22 (46,8%) хворих, рівень тригліцери-
дів >1,7 ммоль/л — у 19 (40,4%), ліпопротеї-
дів високої щільності <1 ммоль/л для чоловіків 
і <1,3 ммоль/л для жінок — у 22 (46,8%) хво-
рих, систолічний АТ ≥135 мм рт. ст. і/або діасто-
лічний АТ ≥85 мм рт. ст. — 25 (53,2%), глюкоза 
≥6,1 ммоль/л — у 6 (12,8%) хворих.

У пацієнтів із МС порівняно з особами контроль-
ної групи спостерігався більш тяжкий перебіг по-
дагри: ранній початок захворювання, вища час-
тота і тривалість нападів артриту, вищі рівні ГУ, 
більша кількість уражених суглобів (болісність 
і набряклість) танаявних тофусів (підшкірних, вну-
трішньокісткових). Індекс тяжкості перебігу пода-
гри у хворих на МС порівняно з особами без МС 
становив 3,2 проти 2,8 (р<0,01). При цьому серед 
пацієнтів із МС і без нього значно відрізнялися 
компоненти індексу: загальна кількість уражених 
суглобів 8,0 проти 5,0 (р<0,01) і рівень СК у си-
роватці крові 0,506 ммоль/л проти 0,460 ммоль/л 
(р<0,002).

При збільшенні кількості критеріїв МС у хворих 
достовірно підвищувався рівень СК (р=0,003). Та-
ким чином, у 3 пацієнтів з 1 ознакою МС серед-
ній рівень СК дорівнював 0,450 ммоль/л, у 7 хво-
рих із 2 ознаками — 0,467 ммоль/л, у 9 хво-
рих із 3 ознаками — 0,494 ммоль/л, у 11 хворих 
з 4 ознаками — 0,511 ммоль/л, у 2 хворих 
із 5 ознаками — 0,561 ммоль/л (p<0,01).

Підшкірні тофуси при подагрі на 42% частіше 
відзначали у пацієнтів із МС. Крім того, у хворих 
на подагру виявлена пряма кореляція між рів-
нем сечової кислоти та ожирінням (індекс маси 
тіла >35; r=0,45), а також систолічним і діастоліч-
ним АТ (r=0,45).

ВИСНОВОК
МС значною мірою впливає на перебіг подагри, 

який характеризується раннім розвитком, швид-
ким прогресуванням захворювання та вираже-
ним ураженням суглобового апарату. Таким чи-
ном, профілактика і раннє виявлення МС відігра-
ють важливу роль для підвищення ефективності 
лікування цих пацієнтів.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ  
ПОДАГРЫ НА ФОНЕ 
МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА

А.С. Свинцицкий, Н.П. Козак, 
А.С. Остафийчук

Резюме. В статье изложены данные литерату-
ры и собственные относительно течения подагры 
на фоне метаболического синдрома. Изучены 
корреляционные связи между элементами ме-
таболического синдрома, скоростью прогресси-
рования и выраженностью поражения суставного 
аппарата. Сделан вывод о том, что метаболиче-
ский синдром значительно влияет как на течение 
подагрического артрита, так и на эффективность 
лечения пациентов этого профиля.

Ключевые слова: подагра, 
метаболический синдром, гиперурикемия, 
инсулинорезистентность.

PECULARITIES OF GOUTS’ COURSE 
IN ASSOCIATION WITH THE METABOLIC 
SYNDROME
A.S. Svintsitskyy, N.P. Kozak, A.S. Ostafiichuk

Summary. The literature review and own observa-
tion concerning the course of gouts in association with 
metabolic syndrome are described in the article. The 
cross-correlation connections between metabolic syn-
drome components and clinical manifestation of joint 
syndrome and progression in gout patients were stud-
ied. The conclusion — that — metabolic syndrome in-
fluences considerably on disease course and treat-
ment efficiency in patients with gout was postulated.

Key words: gout, metabolic syndrome, 
hyperuricemia, insulin resistance.
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