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В работе представлены данные литературы, посвящённые вопросам различных метаболических 
расстройств, таких как ожирение, дислипидемия, сахарный диабет 2 типа, повышение 
артериального давления у больных подагрой и особое внимание уделено взаимосвязи 
пуринового обмена с особенностями этих нарушений. Непрерывно возрастающий интерес к этой 
проблеме в последние годы, развитие современных технологий и растущее число серьёзных 
исследований, посвящённых подагре и метаболическому синдрому, позволяют надеяться на 
прогрессивное расширение наших знаний и клинических возможностей.
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Подагра – системное тофусное заболевание, разви-
вающееся в связи с воспалением в месте отложения 
кристаллов моноурата натрия (МУН) у лиц с гиперу-
рикемией (ГУ), обусловленное внешнесредовыми и/
или генетическими факторами [1].

Проблема метаболических нарушений при по-
дагре постоянно привлекает пристальное внима-
ние исследователей. В современных публикациях 
подробно рассматриваются вопросы различных 
метаболических расстройств, таких как ожирение, 
дислипидемия, сахарный диабет (СД) 2 типа [2], а 
также повышение артериального давления (АД) [3]. 
Перечисленные выше патологические состояния 
способствуют развитию обусловленных атероскле-
розом сердечно-сосудистых заболеваний, а при 
сочетании нескольких из них риск развития значи-
тельно возрастает [4].

Среди факторов, способствующих развитию ГУ, наи-
более значимые по современным представлениям 
– избыточное употребление алкоголя, ожирение, 
инсулинорезистентность (ИР) и метаболический 
синдром (МС), артериальная гипертония (АГ), повы-
шение частоты использования диуретиков и низких 
доз салицилатов, пожилой возраст, увеличение 
продолжительности жизни и количества больных с 
почечной недостаточностью, особенно, с конечными 
стадиями болезней почек, увеличение количества 
трансплантаций органов и, соответственно, рост 
циклоспорин-индуцированной подагры. Среди них  
лидирует МС и его компоненты: ожирение, АГ, ИР, 
дислипидемия [5].

Распространение МС возрастает с каждым годом, 
что отчасти объясняет растущую заболеваемость по-
дагрой [6]. При анализе встречаемости ГУ в рамках 

МС, выявлено преобладание лиц женского пола, у 
которых МС формируется в более раннем возрас-
те, чем у лиц мужского пола [7]. Наличие и степень 
выраженности ГУ прямо коррелирует со степенью 
и тяжестью АГ и количеством сердечно-сосудистых 
осложнений. ГУ должна рассматриваться как ком-
понент МС, способствующий прогрессированию 
других его составляющих (АГ и её последствия, 
инфаркты и инсульты, абдоминальное ожирение, на-
рушения углеводного и липидного обмена) [5].

Нарушение толерантности к углеводам, вследствие 
ИР и ассоциированных с ним состояний, в частности 
ГУ приводит к МС, что представляет собой сочетание 
АГ, абдоминального ожирения, дислипидемии (по-
вышение концентрации триглицеридов (ТГ), мелких 
частиц холестерина (ХС), липопротеидов низкой 
плотности и снижение уровня липопротеидов высо-
кой плотности).

В недавно проведённом исследовании наличие МС, 
диагностированного при помощи рабочих крите-
риев экспертов Национального здоровья США (АТР 
III), было выявлено у 82% больных подагрой, которая 
указывает на высокую частоту встречаемости МС, 
причём у 16% обследованных больных была диа-
гностирована ишемическая болезнь сердца, у 19% 
- нарушение углеводного обмена [8].

Таким образом, анализ литературных данных свиде-
тельствует о непрерывном увеличении частоты как 
подагры, так и её метаболических компонентов, а 
также о их  сочетании.

В современных публикациях особое внимание 
уделено взаимосвязи пуринового обмена с особен-
ностями спектра липидов у больных подагрой. По 
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существующим представлениям гиперлипидемия 
является важным звеном в патогенезе подагры [9]. 
Наибольший интерес представляют работы, в кото-
рых не только констатируется факт гиперлипидемии, 
но и делаются попытки понять генез этого расстрой-
ства [10].

Ряд исследователей выявили характерные проявле-
ния дислипидемии у больных подагрой, проявляю-
щиеся гипертриглицеридемией, снижением уровня 
холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ХСЛПВП) и повышением уровня малых плотных 
частиц холестерина липопротеидов низкой плот-
ности (ХСЛПНП), называемые как  «липидная триада» 
[11,12].

A. Ulreich с соавт. показали, что наиболее отчётливая 
разница между больными подагрой и контрольными 
лицами (не отличавшимися по возрасту, массе тела и 
социально-экономическому положению) прослежи-
вается в отношении ТГ, особенно В-фракции. Уро-
вень ХС сыворотки крови в сравниваемых группах 
не различался. Авторы пришли к заключению, что 
при  подагре происходят изменения в химическом 
составе большого класса липопротеидов [12]. Мне-
ние о значении фенотипа гиперлипопротеидемии 
при подагре поддерживается и другими исследова-
телями. S. Jiao с соавт. при анализе сывороточного 
профиля липидов у 108 мужчин с подагрой до назна-
ченной терапии установили, что уровень ТГ и ХС был 
достоверно выше, по сравнению с контрольными 
лицами мужского пола того же возраста [11].

В норме инсулин активирует фермент липопротеид-
липазу. В условиях ГУ снижается продукция и актив-
ность этого фермента, что приводит к уменьшению 
катаболизма хиломикронов, холестерина, липопро-
теидов очень низкой плотности (ХСЛПОНП) и липо-
протеидов промежуточной плотности, тем самым 
способствуя поддержанию гипертриглицеридемии. 
Схожая зависимость характерна и для связанного с 
наличием ГУ нарушения обмена ХСЛПВП. Так, блоки-
рование гидролиза насыщенных ТГ липопротеидов 
приводит к снижению образования ХСЛПВП [13]. Эти 
нарушения метаболизма насыщенных ТГ липопроте-
идов являются одним из независимых факторов ри-
ска развития, связанных с атеросклерозом и другими 
сердечно-сосудистыми  заболеваниями [14-16].

Помимо количественных (высокий уровень ТГ и 
апо-В, снижение уровня ХСЛПВП и основного струк-
турного белка, входящего в его состав апопротеина 
AI (апо-AI)), при подагре отмечаются качественные и 
функциональные нарушения обмена липопротеидов. 
В частности, снижается антиоксидантная и васкуло-
протективная способность ХСЛПВП ввиду преоб-
ладания подтипа частиц наименьшей плотности. Это 
происходит за счёт большого содержания в ХСЛПВП 
ТГ и уменьшения образования подтипов ХСЛПВП, 
более активно вовлечённых в процесс «обратного 

транспорта» ХС [17]. Кроме того, хотя для состояния 
ГУ и не доказано повышение уровня ХС и ХСЛПВП, 
основного атерогенного класса липопротеидов, 
качественный состав последних при ГУ также предо-
пределяется повышенной атерогенностью [18]. Это 
связано с преобладанием при наличии МС наиболее 
атерогенных, легко окисляемых мелких плотных 
частиц ХСЛПНП [14-16]. Таким образом, накоплен-
ные данные позволяют считать именно наличие ГУ 
важнейшей причиной формирования дислипидемии 
при подагре [19].

Ожирение в области живота (абдоминальный тип) 
является ведущим признаком МС. Именно этот 
тип  ожирения обычно связан с высоким уровнем 
ТГ. В 1967 г. A. Meyrs на популяции из 6000 чело-
век показал, что существует прямая корреляция 
лишнего веса с частотой выявления ГУ и разви-
тием коронарных болезней. Показано, что среди 
пациентов с подагрой частота ожирения крайне 
высока. Так  10% лишнего веса отмечалось у 78% 
больных подагрой, а 30% - у 57% [20]. Динамические 
исследования неопровержимо свидетельствуют, 
что ожирение выступает в качестве независимого 
фактора риска развития подагры у пациентов с 
асимптоматической ГУ [21,22] и сочетается как с 
избыточной продукцией уратов, так и с недостаточ-
ной их экскрецией почками. Причём выраженность 
ГУ, в свою очередь, прямо коррелирует с индексом 
массы тела [23]. В других работах при проведении 
исследований с использованием для диагностики 
ИР эугликемического клэмп-теста, была подтверж-
дена чёткая связь между ожирением, сывороточ-
ным уровнем мочевой кислоты (МК) и секрецией 
инсулина [24].

Данные факты можно рассматривать и в качестве 
доказательства правомочности мнения, существую-
щего с древних времён и не утратившего своей 
актуальности - о связи подагры с невоздержан-
ностью в еде и ожирением [25]. Находят они своё 
подтверждение и в клинической практике - на фоне 
диетотерапии у большинства больных с ГУ  при 
снижении веса уменьшается выраженность урике-
мии. По данным  P.H. Dessein и соавт., ограничение 
калорийной пищи у больных подагрой приводило к 
снижению уровня МК  в  среднем на 11% [26].

Нарушения углеводного обмена являются одним 
из главных проявлений МС, ведущие механизмы 
развития которого – ИР и повышенный тонус сим-
патической нервной системы. Вне зависимости от 
перехода в СД 2,  нарушения углеводного обмена 
относятся к факторам риска развития как МС, так 
и сердечно-сосудистых заболеваний. Вопрос о со-
четании подагры и СД 2 типа до сих пор остаётся 
разноречивым. По данным разных авторов наруше-
ние толерантности к глюкозе встречалось у 7-74% 
больных подагрой [25,26].
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Хотя и отсутствует доказанная связь между пода-
грой и СД 2, однако накоплено достаточно данных, 
свидетельствующих о прямой связи углеводного и 
уратного обмена. В частности, глюкоза и инсулин 
являются оппонентами по механизму действия на 
уратный обмен. Наличие выраженной гиперглике-
мии приводит к снижению канальцевой реабсорб-
ции уратов у больных с декомпенсированным СД 
2,  способствуя снижению уровня МК в крови [27]. 
Это находит подтверждение и в результатах работ, 
свидетельствующих о более низкой сывороточной 
концентрации МК у пациентов с СД 2 [20].

Ряд исследователей показали большую частоту 
выявления ГУ и подагры при СД 2 [28]. Проведён-
ное в Германии исследование (более чем на 30000 
больных с СД 2) показало частое использование ими 
противоподагрических препаратов по сравнению с 
популяционной группой [29]. Кроме того, ГУ является 
одним из независимых факторов риска развития СД 
2 и ей отводится самостоятельная патогенетическая 
роль [30,31].

Не ослабевает интерес и к проблеме АГ, которая 
рассматривается с двух позиций: взаимоотношение 
подагры и АГ и, наоборот, эссенциальной гиперто-
нии и ГУ.

Частота АГ у больных подагрой колеблется в преде-
лах 25-50% [32,33], а частота подагры у больных АГ 
составляет 3-5% [8].

Одна треть гипертоников имеет ГУ, и эта пропорция 
повышается до 2/3 при применении гипотензивных 
препаратов [34]. Вместе с тем уровень АД не всег-
да коррелирует со степенью ГУ, а сывороточный 
уровень уратов существенно влияет на колебания 
АД [35]. Как возможную основу при ГУ при нелечен-
ной эссенциальной гипертонии считают снижение 
почечного кровотока [36], где ГУ, как полагают, от-
ражает раннюю стадию нефросклероза. В результате 
повышения АД нарушается состояние микроцирку-
ляторного русла, что приводит к системной ишемии 
тканей, поражению клеток организма с массовым 
распадом аденозинтрифосфата на аденин и ксантин 
и повышению выработки ксантиноксидазы. Повы-
шение концентрации как субстрата (ксантина), так и 
фермента (ксантиноксидазы) сопровождается обра-
зованием избытка МК. Аналогичные процессы про-
исходят и при хронической сердечной недостаточ-
ности [21]. Другим важным механизмом, приводящим 
к  ГУ и подагре у больных с эссенциальной гиперто-
нией, является интраренальная ишемия, приводящая 
к снижению почечного кровотока и образованию 
лактата, который подавляет секрецию и стимулирует 
реабсорбцию  уратов (в S1-S2 - сегментах) [36].

С другой стороны, проведённые в последнее время 
исследования на крысах, которым вводили ингиби-
тор уриказы, доказали, что изолированная мягкая  ГУ 

может вызвать структурные изменения в почках с 
повышением АД уже через 3 недели. Хотя при свето-
вой микроскопии кристаллы уратов в почках не вы-
являлись, иммуногистохимический анализ показал 
начальные признаки интерстициальной и макрофа-
сальной инфильтрации с повышением канальцевой 
экспрессии остеопотина -  маркёра канальцевого 
повреждения. Назначение ингибиторов ксантинок-
сидазы (аллопуринол) или урикозуриков в начале 
опыта вместе с оксаниновой кислотой, либо смена 
ингибитора уриказы приводили к нормализации АД 
и препятствовали развитию этих воспалительных 
фиброзных изменений [37,38].

Таким образом, достаточно сложно отделить АГ от ГУ 
и наоборот, как и определить причинно – следствен-
ные связи, так как разные нозологические единицы 
могут взаимно индуцировать возникновение и за-
крепление друг друга.

Ассоциация между содержанием сывороточных 
уратов и состоянием сердечно-сосудистой системы 
у больных подагрой продолжает оставаться предме-
том внимания исследователей. Ряд авторов относят 
ГУ к непрямым факторам риска кардиоваскулярных 
расстройств [39,40].

Осуществлённый образ некоторых сопутствую-
щих подагре расстройств, позволяет понять всю 
многогранность связанного с ним патологического 
процесса и необходимость строго индивидуального 
подхода к выбору терапевтической тактики у данно-
го контингента больных.

К сожалению, реалии сегодняшнего дня таковы, что, 
сталкиваясь лицом к лицу с больным подагрой в 
повседневной клинической практике, мы зачастую 
даже не пытаемся заглянуть за ширму, коей служит 
основная жалоба пациента – боль. Короткая продол-
жительность приступов подагрического артрита и 
простота их купирования, относительно длительные, 
порой, в течение многих лет, периоды ремиссий 
между обострениями артрита, создают впечатле-
ние о доброкачественности заболевания. Всё это, 
особенно в сочетании с низкой осведомлённостью 
и упрощённым представлением пациента о своей 
болезни, способствует факту накопления хрониче-
ских нелечённых форм подагры.

Тем не менее, непрерывно возрастающий интерес к 
проблеме в последние годы, развитие современных 
технологий и растущее число серьёзных исследова-
ний, посвящённых подагре и МС, разработка новых 
подходов к лечению, позволяет надеяться на про-
грессивное расширение наших знаний и клиниче-
ских возможностей.
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Summary

About interrelation of the metabolic 
syndrome and the gout
H.J. Abduloev, S.M. Shukurova, N.H. Hamidov, H.K. Toirov

Review devoted to questions of various metabolic disorders, such as adiposity, dislipidaemia, diabetes 2 
types, arterial hypertension at gout patients was presented.  Attention is given for interrelation of purin 
exchange with features of these disorders. Continuously increasing interest to this problem last years, 
development of modern technologies and growing number of the serious researches devoted to the 
gout and metabolic syndrome, allows hoping for progressive expansion of our knowledge and clinical 
possibilities.
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