
 1 

  
УДК 616-002.78:612.0153 UDK 616-002.78:612.0153 
ПОДАГРА КАК ПРЕДИКТОР РАЗВИТИЯ 
МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА 

THE GOUT AS A PREDICTOR OF METABOLIC 
SYNDROME DEVELOPMENT 

  
Сафонова Светлана Григорьевна к.м.н. Safonova Svetlana Grygorevna. MD. 
Городская больница №2 (КМЛДО), 
Краснодар, Россия 

City Hospital №2 (KMTDU) 
Krasnodar, Russia 

  
Дегтярь Наталья Николаевна Degtyar’ Natalya Nicolaevna 
Городская больница №2 (КМЛДО), 
Краснодар, Россия 

City Hospital №2 (KMTDU) 
Krasnodar, Russia 

  
Ткаченко Наталья Николаевна Tkachenko Natalya Nikolaevna 
Городская больница №2 (КМЛДО), 
Краснодар, Россия 

City Hospital №2 (KMTDU) 
Krasnodar, Russia 

  
Иванчура Галина Cергеевна Ivanchura Galina Sergeevna 
Городская больница №2 (КМЛДО), 
Краснодар, Россия 

City Hospital №2 (KMTDU) 
Krasnodar, Russia 

  

В статье представлен анализ взаимосвязи 
метаболических нарушений у больных подагрой 

The article presented the analysis of metabolic disorder 
interrelations in gout patients. 

  
Ключевые слова: ПОДАГРА, МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ 
СИНДРОМ, МОЧЕВАЯ КИСЛОТА 

Keywords: GOUT, METABOLIC SYNDROME, URIC 
ACID  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 2 

Под термином “метаболический синдром” (МС) понимают комплекс 

метаболических, гормональных и клинических нарушений, связанных с 

атеросклерозом. Основным признаком МС является абдоминальный тип 

ожирения – окружность талии более 80 см у женщин и более 94 см у мужчин. 

Дополнительными критериями являются: артериальная гипертония (АД 

выше 130/90 mmHg), нарушение липидного и углеводного обменов, 

инсулинорезистентность. Есть мнение, что свое место в этом ряду должны 

занимать подагра и гиперурикемия [26, 29]. 

В настоящее время все более актуальным становится вопрос: насколько 

«безвредна» бессимптомная гиперурикемия (ГУ) [1]. По мнению некоторых 

исследователей, повышение уровня мочевой кислоты крови (МК) может 

благоприятно влиять на организм. Например, Orowan E. утверждает, что по 

своей химической структуре МК сходна с триметилированным ксантин 

кофеином и поэтому способна повышать умственную и физическую 

работоспособность [33].  

Многочисленные исследования в 1960-70-х годах подтверждали, что 

люди с ГУ отличаются более высоким интеллектом и быстротой реакции [8, 

10, 36]. Однако в большинстве работ показан сравнительно небольшой 

биологический эффект, к тому же возможное влияние оказал социально-

экономический статус участников. Тем не менее, эти исследования являются 

некоторым подтверждением умеренного нейростимулирующего действия 

мочевой кислоты. 

Другим полезным свойством МК считается ее способность действовать 

в качестве антиоксиданта, блокирующего супероксиды, катализируемые 

железом окислительные реакции [4]. Ряд авторов свидетельствует, что 

повышение уровня МК может быть одним из ключевых антиоксидантов 

плазмы и предотвращать связанный со старением окислительный стресс, тем 

самым, способствуя продлению жизни [4]. Как показали исследования, 

инфузия МК повышает антиоксидантную активность сыворотки и улучшает 

функцию эндотелия [40]. Способность ГУ уменьшать пероксинитрит-
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опосредованное образование нитротирозина свидетельствует о 

нейропротекторных свойствах МК, что особенно важно при рассеянном 

склерозе, болезни Паркинсона, инсульте и др. неврологических 

заболеваниях. По данным эпидемиологических исследований, лица с 

гиперурикемией значительно реже страдают рассеянным склерозом, 

болезнью Паркинсона и Альцгеймера, а инфузия МК может уменьшать 

неврологические проявления, вызванные экспериментальным путем 

(например, при экспериментальном аллергическом энцефаломиелите) [30]. 

Недавние исследования показали, что благоприятный эффект МК при этих 

состояниях связан скорее не с ее нитротирозин-подавляющим 

антиоксидантным действием, а со способностью блокировать гемато-

энцефалический барьер или с воздействием на астроглиальные клетки [2, 37]. 

Наряду с данными о некотором положительном влиянии МК, 

большинство работ связывают ГУ с развитием кардиоваскулярных 

заболеваний и поражением почек [18]. 

По данным эпидемиологических исследований распространенность МС 

составляет в среднем около 24% и превышает 40% в возрастной группе 

старше 60 лет [13, 19]. Крупное эпидемиологическое исследование, 

проведенное в Финляндии в 1990-е гг., выявило наличие синдрома у 10% 

женщин и 15% мужчин при отсутствии нарушений углеводного обмена, но 

уже у 42% женщин и 64% мужчин с нарушенной толерантностью к глюкозе, 

а при сахарном диабете тип 2 (СД 2) – у 78% женщин и 84% мужчин [38]. Не 

менее часто встречается МС и в других Европейских странах, например, 

Греции (23,6%) [16]. 

Клиническое значение МС наглядно демонстрирует проспективное 

популяционное исследование, свидетельствующее о трехкратном повышении 

риска развития ишемической болезни сердца (ИБС) и инсультов, о почти 

шестикратном увеличении риска смерти от связанных с атеросклерозом 

кардио-васкулярных заболеваний в случае развития МС [25]. Причем уже к 
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середине XX века стало очевидно, что большинство (порядка 2/3) больных 

подагрой погибают от осложнений, ассоциированных с атеросклерозом [13]. 

Этот факт недавно был подтвержденный данными Framingham Study, 

показавшим, что риск развития кардиоваскулярных заболеваний у больных 

подагрой выше на 60%, что во многом объясняется частым выявлением у них 

других патологических состояний (ожирения, нарушений углеводного и 

липидного обменов, АГ), каждое из которых входит в состав МС и вносит 

свой вклад в развитие атеросклероза [24]. Наблюдение за 12866 мужчинами в 

течение 6,5 года показало, что при подагре независимо от других факторов 

риска возрастает вероятность острого инфаркта миокарда на 24,6%. Этот 

факт объясняется авторами работы влиянием ГУ [31].  

Однако есть данные, что причинная роль ГУ в развитии фатальных 

осложнений кардиоваскулярных заболеваний не столь значима, как 

предполагалось ранее. Анализ причин 1383 случаев смерти из популяции в 

61 527 человек, наблюдаемой в течение 6 лет показал, что относительный 

риск смерти от кардиоваскулярных заболеваний при наличии подагры был 

выше, чем у лиц с нормоурикемией в 1,97 раза, в то время, как только при ГУ 

этот показатель составил лишь 1,08 [32]. 

Именно влиянием метаболических нарушений на уратный обмен 

можно объяснить и отмеченный в последние десятилетия непрерывный рост 

заболеваемости подагрой. Более чем двукратное увеличение заболеваемости 

подагрой, регистрируемое в последние десятилетия, не связано ни с 

улучшением диагностики, ни с приемом мочегонных препаратов, а 

обусловлено наличием ожирения, АГ, СД 2, ИР и нарушений обмена липидов 

[6]. Сравнение двух групп больных подагрой, диагностированной в 80-е и 90-

е годы, показало, что возраст дебюта заболевания всего за 10 лет наблюдений 

в среднем стал меньшим на 2,7%, и его снижение ассоциировалось с такими 

компонентами МС, как ожирение и гипертриглицеридемия [12]. Известно, 

что частота МС и его основных компонентов непрерывно увеличивается с 

возрастом и, казалось бы, следует ожидать аналогичной закономерности у 
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больных подагрой, однако по данным, основанным на обследовании более 

чем 200 больных подагрой, частота выявления МС и ИР у них не зависит от 

возраста. 

Именно у самых молодых больных подагрой (до 40 лет) 

обнаруживалась наибольшая выраженность ожирения и 

гипертриглицеридемии, обуславливая, несмотря на увеличение с возрастом 

частоты АГ и СД 2, отсутствие возрастных отличий в частоте выявления у 

них МС и ИР. 

Число крупных исследований, посвященных изучению МС при 

подагре, невелико, и все они свидетельствуют о высокой частоте МС у 

больных подагрой независимо от региона. Результаты ретроспективного 

анализа 8807 американцев в возрасте старше 20 лет в рамках 

исследовательской программы NHANES III показали, что частота МС у 

больных подагрой почти в 3 раза превышает таковую в популяции [13]. Эти 

данные позволяют предположить, что на период 2002г. у 50 млн. жителей 

Соединенных Штатов Америки присутствовал МС, 5,9 млн. страдали 

подагрой, а у 3,5 млн. из них – в сочетании с МС. 

Схожие результаты получены и по данным других исследований. По 

данным Y.H. Rho с соавт. у 168 больных подагрой МС выявлялся в 8,4 раза 

чаще, чем в популяции (исследование проведено в Южной Корее): у 43,6% 

против 5,2%, а хотя бы два компонента МС в соответствии с критериями 

ATPIII выявлялись при подагре в 85,7% случаев [35]. По результатам 

исследования Vázguez-Mellado J.С. соавт. МС диагностировался у 82% 

больных подагрой мексиканцев, а при наличии ИБС (16% обследованных) 

МС и ИР выявлялись у всех больных [39]. Данные, полученные при 

обследовании 202 больных подагрой в Научно-исследовательском институте 

ревматологии РАМН (НИИР РАМН), продемонстрировали наличие МС у 

67% из них. Из 202 больных подагрой только у 3 (1,5%) не был обнаружен 

хотя бы один диагностический критерий МС, а только один критерий 

выявлялся всего у 18 больных (8,9%) [17]. 
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У большинства больных подагрой выявляется и 

инсулинорезистентность (ИР), один из основополагающих компонентов МС. 

По данным литературы частота выявления у больных подагрой ИР и 

гиперинсулинемии достигают, соответственно, 76% и 95% [17], что 

сопоставимо с частотой сочетания ИР с СД 2 и превышает таковую при АГ. 

Эти значения не уступают частоте выявления ИР при других метаболических 

заболеваниях. Так, по данным E. Borona и соавторов, у больных АГ ИР 

выявлялась в 58% случаев, при гипертриглицеридемии – у 84,2%, при 

снижении уровня холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС-

ЛПВП) – у 88,1%, при нарушенной толерантности к глюкозе – у 65,9%, при 

сочетании с СД 2 – у 83,9%; в случае же наличия ГУ ИР выявлялась в 62,8% 

случаев [9]. Наличие прямой линейной зависимости между наличием ИР и 

выраженностью ГУ выявлено у больных подагрой [17]. 

К числу основных механизмов развития АГ и сердечно-сосудистых 

нарушений при подагре принадлежит ассоциация ИР с повышенной 

симпатической активностью, обусловливающей антинатрий-уретический 

эффект, активацию ренин-ангиотензин-альдестероновой системы (РААС), 

прессорное действе на стенки сосудов и их спазм, что увеличивает 

сердечный выброс и приводит к гиперволемии [20]. Гипоталамо-

гипофизарная система активируется и под действием лептина, что приводит 

к гиперсимпатикотонии и повышению АД. [20, 28]. В результате 

развивающейся в этих условиях тканевой ишемии происходит 

стимулирование клеточного распада энергоемкой субстанции 

аденинтрифосфата до аденозина и ксантина и повышение выработки 

ксантиноксидазы. Под действием последней осуществляется расщепление 

ксантина, что приводит к гиперпродукции мочевой кислоты и свободных 

радикалов О2, особенно в условиях развития реперфузии при ишемическом 

повреждении [27, 34]. 

Увеличивается риск развития подагры и при ожирении, другом 

основополагающем компоненте МС [67]. Так, независимый от возраста 



 7 

относительный риск развития подагры при ИМТ, равном всего 23-24,9 кг/м2 

составляет 1,40 по сравнению с ИМТ= 21-22,9 кг/м2, при ИМТ= 25-29,9 кг/м2 

– уже 2,35, при ИМТ= 30-34,9 кг/м2 – 3,26, а при ожирении II-III ст. (ИМТ> 

35 кг/м2) он увеличивается в 4,41 раза [14].  

Даже после снижения массы тела и исключения других факторов, 

способствующих развитию ГУ и подагры, в течение длительного времени 

этот риск сохраняется крайне высоким [14]. Предполагается, что при 

ожирении не только снижается почечная экскреция уратов, что можно 

отчасти объяснить гиперинсулинемией, но и значительно возрастает их 

продукция [16]. При висцеральном ожирении к опосредованному 

увеличению уровня МК может приводить и его роль в обмене липидов. 

Именно этот тип ожирения, обусловленный избыточным отложением 

жировой ткани в области сальника и брыжейки, значительно в большей 

степени ассоциируется с синдромом ИР и его клиническими проявлениями 

[3]. Это происходит по причине высокой плотности у висцеральных 

адипоцитов, по сравнению с адипоцитами глютеофеморальной области, 

рецепторов к кортикостероидам, андрогенам и β-адренорецепорам, а также 

снижения у них числа α-адренорецепторов [ 5]. 

Таким образом, в настоящее время, опираясь на результаты 

многочисленных исследований, подагру можно рассматривать как предиктор 

развития кардио-васкулярной патологии. Поскольку в основе данного 

заболевания лежат многофакторные изменения обменных процессов в 

организме, способствующие нарушению пуринового обмена и влекущие за 

собой развитие МС и связанных с ним патологических состояний. 
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