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Ліпідні асоціації гіперурикемії в пацієнтів з 
кардіометаболічним ризиком

Резюме. Мета дослідження – уточнити ймовірні асоціації фенотипу дисліпідемії, показни-
ків ліпідного обміну й окремих ліпідних співвідношень, що характеризують атерогенність 
ліпідного обміну, з гіперурикемією в пацієнтів з кардіометаболічним ризиком (КМР).
Матеріали і методи. У ретроспективне дослідження за даними історій хвороб і результата-
ми досліджень включили 191 пацієнта – 82 (42,9 %) жінки і 109 (57,1 %) чоловіків віком від 
29 до 80 років (середній вік 59,17 ± 1,81 років) з гіпертонічною хворобою (ГХ) І–ІІІ стадій.  
У них відзначали такі КМР: надлишкову масу тіла (НМТ) (67 (35,1 %) пацієнтів), абдоміналь-
не ожиріння (100 (52,6 %) обстежених), цукровий діабет (ЦД) 2-го типу (72 (37,7 %) хворих), 
неалкогольну жирову хворобу печінки (НАЖХП) (154 (80,6 %) пацієнти), вторинну дисліпіде-
мію (173 (90,6 %) особи), гіперурикемію (79 (41,4 %) хворих), обтяжену спадковість щодо 
ГХ (82 (42,9 %) пацієнти) та ЦД 2-го типу (13 (6,8 %) хворих), куріння (20 (10,5 %) пацієнтів).
Результати. Встановлено, що ліпідними асоціаціями гіперурикемії є підвищений рівень 
тригліцеридів (ТГ) і низький рівень холестерину ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ), 
а також пов’язані з цими порушеннями фенотипи дисліпідемії: IV, IV + низький рівень ХС 
ЛПВЩ, ІІb + низький рівень ХС ЛПВЩ. Серед ліпідних характеристик атерогенності вторин-
ної дисліпідемії при гіперурикемії найвагомішими є: величина ліпідного співвідношення 
ХС не-ЛПВЩ / загального ХС > 0,68 од. (χ2 = 14,747; р < 0,001), атерогенний індекс плаз-
ми крові > 0,21 од. (χ2 = 11,899; р = 0,001) і рівень ХС не-ЛПВЩ > 3,4 ммоль/л.
Висновки. Гіперурикемія тісно асоціюється із вторинною дисліпідемією як складником 
КМР, а можливі механізми, що опосередковують цю асоціацію, імовірно, пов’язані з інсу-
лінорезистентністю, яка властива таким компонентам КМР, як НМТ, абдомінальне ожирін-
ня, НАЖХП і ЦД 2-го типу.
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Як відомо, суть концепції кардіометаболічного ризику (КМР) по-
лягає в тому, що в разі наявності в пацієнта спільних факторів ризи-
ку цукрового діабету (ЦД) 2-го типу й серцево-судинних захворю-
вань (ССЗ), таких як надлишкова маса тіла (НМТ), абдомінальне 
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ожиріння, інсулінорезистентність, гіперглікемія, дисліпідемія, артері-
альна гіпертензія (АГ); а також наявності таких обтяжливих факторів, 
як куріння, гіподинамія, нераціональне харчування, вік, стать, расо-
ва належність, спадкова схильність, запалення, гіперкоагуляція, під-
вищується сукупний ризик як для ЦД 2-го типу, так і для кардіоваску-
лярної патології [14].

Додатковою причиною підвищення КМР є неалкогольна жирова 
хвороба печінки (НАЖХП), яку розглядають нині в межах печінково-
го компонента метаболічного синдрому. Вона асоціюється з абдомі-
нальним ожирінням, периферичною інсулінорезистентністю, дисліпі-
демією і АГ [2]. Причому асоціація НАЖХП з інсулінорезистентністю 
не залежить від маси тіла, індексу маси тіла (ІМТ), розподілення жи-
рової тканини й толерантності до глюкози [8].

Останнім часом серед чинників КМР виділяють порушення обмі-
ну сечової кислоти (СК) – гіперурикемію, що діагностують у 15–20 % 
населення України [5, 6]. Добре відомий тісний взаємозв’язок гіпер
урикемії з дисліпідемією, абдомінальним ожирінням і порушеннями 
вуглеводного обміну (інсулінорезистентність, ЦД 2-го типу), які теж є 
ключовими компонентами метаболічного синдрому [30]. Асоціація 
гіперурикемії з ЦД 2-го типу простежується приблизно в 30 % випад-
ків [5]. Гіперурикемія виявляється в понад 80 % хворих із гіпертриглі-
церидемією, а також у понад 30 % хворих з абдомінальним ожирін-
ням [1]. У цьому випадку вторинна дисліпідемія ініціюється інсуліно-
резистентністю, унаслідок якої в печінці підвищується синтез жирів, 
зменшується окиснення вільних жирних кислот, порушується виве-
дення тригліцеридів [21].

Гіпертригліцеридемія може бути маркером наявності в пацієнта ви-
сокоатерогенних ремнантів, таких як ліпопротеїди дуже низької щіль-
ності (ЛПДНЩ) та дрібні щільні частинки ліпопротеїдів низької щільнос-
ті (ЛПНЩ) [16]. Гіпоальфахолестеринемія, тобто знижений вміст холес-
терину (ХС) у складі ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ), також 
асоціюється з підвищеним ризиком розвитку ССЗ, зумовлених ате-
росклерозом [10]. Тому атерогенною можна вважати не тільки гіпер-
холестеринемію з підвищеним рівнем загального холестерину (ЗХС) і 
ХС ЛПНЩ, а й дисліпідемію, яка супроводжується гіпертригліцеридемі-
єю чи гіпоальфахолестеринемією, особливо при їх поєднанні [9]. Та-
кий варіант дисліпідемії часто трапляється при ЦД 2-го типу і метабо-
лічному синдромі та може поєднуватися з гіперурикемією, підвищую-
чи КМР [22].

Оскільки поширеність гіперурикемії серед осіб з дисліпідемією, 
що супроводжує інші складники КМР, є високою, викликає інтерес 
пошук ліпідних асоціацій підвищеного рівня СК з урахуванням від-
мінностей за фенотипом порушень ліпідного обміну, показниками 
ліпідограми та атерогенності дисліпідемії.
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МЕТА
Уточнити ймовірні асоціації фенотипу дисліпідемії, показників лі-

підного обміну й окремих ліпідних співвідношень, що характеризу-
ють атерогенність порушень ліпідного обміну, з гіперурикемією в па-
цієнтів із КМР.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
У ретроспективне дослідження, за даними історій хвороб та ре-

зультатами досліджень, включили 191 пацієнта – 82 (42,9 %) жінки і 
109 (57,1 %) чоловіків віком від 29 до 80 років (середній вік 59,17 + 
1,81 років), з гіпертонічною хворобою (ГХ) І–ІІІ стадії, які перебували 
на лікуванні в клініці ДУ «Національний інститут терапії імені Л. Т. Ма-
лої НАМН України» (Харків) і в яких, окрім ГХ, виявлено такі додаткові 
складники КМР, як НМТ (67 (35,1 %) пацієнтів), абдомінальне ожи-
ріння (100 (52,6 %) пацієнтів), ЦД 2-го типу (72 (37,7 %) обстежених), 
НАЖХП (154 (80,6 %) пацієнти), вторинна дисліпідемія (173 (90,6 %) 
пацієнти), гіперурикемія (79 (41,4 %) хворих), обтяжена спадковість 
щодо ГХ і ЦД 2-го типу (82 (42,9 %) і 13 (6,8 %) пацієнтів відповідно), 
куріння (20 (10,5 %) пацієнтів).

З історій хвороб пацієнтів брали дані антропометричних вимірю-
вань, зокрема, ІМТ і обвід талії (ОТ). Критеріями НМТ вважали ІМТ 
25–29,9 кг/м2, критеріями абдомінального ожиріння – ОТ > 0,94 м 
у чоловіків і > 0,80 м у жінок та ІМТ > 30 кг/м2.

Для аналізу порушень ліпідного обміну з історій хвороб взято по-
казники ліпідограми пацієнтів, що були отримані з венозної крові, 
яку брали з ліктьової вени вранці натще, не раніше 12 год від остан-
нього вживання їжі й потім обробляли ферментативним методом на 
автоаналізаторі. Ліпідограма хворих містила 6 показників ліпідного 
обміну: ЗХС, ХС ЛПВЩ, тригліцериди, ХС ЛПДНЩ, ХС ЛПНЩ і коефіці-
єнт атерогенності (КА), а також фенотип дисліпідемії, який визнача-
ли за класифікацією Fredrickson D. S. із сучасними доповненнями.

Критеріями дисліпідемії в обстежених хворих вважали рівні ЗХС 
> 5,0 ммоль/л, ТГ > 1,7 ммоль/л, ХС ЛПВЩ < 1,0 ммоль/л у чолові-
ків та < 1,2 ммоль/л у жінок і ХС ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л (European 
Society of Cardiology, 2007).

Для детальнішої характеристики вторинної дисліпідемії обчислю-
вали величини ліпідних співвідношень ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ і ТГ / ХС 
ЛПВЩ, що висвітлюють стан ліпідотранспортних систем і ліпопротеїд-
ліполізу. Перше свідчить про перевагу надходження ХС до судинної 
стінки і тканин над його виведенням, друге – про роль ліпопротеїдлі-
полізу ТГ-вмісних ЛПДНЩ в утворенні ЛПВЩ. Величини співвідно-
шень ХС ЛПНЩ/ХС ЛПВЩ > 3,0 од. і ТГ / ХС ЛПВЩ > 1,7 од. вважали 
додатковими ознаками атерогенності дисліпідемії. Для детальнішої 
характеристики зворотного транспорту ХС розраховували ліпідне 
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співвідношення ЗХС / ХС ЛПВЩ, яке вказує на стан функціонування 
системи виведення ХС із периферичних тканин і судинної стінки за 
допомогою ЛПВЩ по відношенню до загальної концентрації ХС у си-
роватці крові. Ознакою атерогенності дисліпідемії вважали збіль-
шення величини співвідношення ЗХС / ХС ЛПВЩ понад 5,0 од.

Також визначали вміст ХС у складі не-ЛПВЩ (різниця між рівнями 
ЗХС і ХС ЛПВЩ), який розглядається як сильніший предиктор ССЗ, 
ніж рівень ХС ЛПНЩ [14]. Рівень ХС не-ЛПВЩ > 3,4 ммоль/л нале-
жав до ознак атерогенності вторинної дисліпідемії, що асоціюється 
з високим КМР (European Society of Cardiology, 2011). Для отриман-
ня даних про те, яку частину від ЗХС становить ХС не-ЛПВЩ, обчис-
лювали величину співвідношення ХС не-ЛПВЩ / ЗХС. Значення 
співвідношення ХС не-ЛПВЩ / ЗХС > 0,68 од. вважали додатковою 
ознакою атерогенності вторинної дисліпідемії в залучених у дослі-
дженнях пацієнтів.

Як додатковий показник атерогенності дисліпідемії та сурогатного 
маркера наявності в кровоплині дрібних щільних частинок ЛПНЩ 
обрано величину атерогенного індексу плазми крові (АІПК), яка яв-
ляє собою log (ТГ/ХС ЛПВЩ) [17].

З історій хвороб брали дані про вміст глюкози, глікозильованого 
гемоглобіну (HbAlc) і СК у сироватці крові пацієнтів. Рівні глюкози 
визначали за глюкозооксидазним методом, СК – за фосфорно-воль-
фрамовим методом. Гіперурикемію діагностували в разі підвищен-
ня рівня СК у жінок понад 0,360 ммоль/л і понад 0,420 ммоль/л у 
чоловіків. Визначення рівня HbAlc проводили за реакцією з тіобар-
бітуровою кислотою за методом Gabby K. H. (1979) у модифікації 
фірми Pliva Lachema.

Для діагностики НАЖХП використовували ультразвуковий метод 
дослідження (апарат LOGIQ-5, General Electrics, США), який дозво-
ляє не тільки оцінити стан печінки (як морфологічний компонент, так 
і акустичні властивості), а й виявити порушення жовчного міхура, су-
дин печінки та підшлункової залози.

З метою запобігання впливу лікарських засобів на параметри, 
що аналізували в дослідженні, з історій хвороб вибирали дані обсте-
ження пацієнтів до призначення їм медикаментозної терапії.

Статистичну обробку результатів здійснювали за допомогою па-
кета прикладних програм SPSS.

Для груп пацієнтів обчислювали середні значення показників і 
стандартні похибки (M ± m, де M – середня величина, а m – її стан-
дартна похибка). Для порівняння середніх величин використовува-
ли непараметричні критерії Манна – Уїтні та Краскела – Уолеса (χ2) 
для незалежних вибірок. Для порівняння груп за частотою ознак ви-
користовували критерій Фішера (φ). Кореляційні зв’язки визначали 
за коефіцієнтом кореляції Пірсона (r). Про вірогідність змін показни-
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ків дізнавалися за непараметричним критерієм Вілкоксона для 
зв’язаних вибірок. Вірогідними вважали результати, для яких рівень 
значущості (р) не перевищував 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Добре відомо, що при абдомінальному ожирінні й ЦД 2-го типу гі-

перінсулінемія внаслідок інсулінорезистентності знижує екскрецію 
нирками СК, що спричиняє гіперурикемію. Абдомінальне ожиріння 
призводить до підвищення синтезу СК шляхом збільшення надхо-
дження до печінки вільних жирних кислот [4, 7]. Усе це свідчить про 
те, що глюкоза й інсулін є важливими факторами в гомеостазі СК, а 
дисбаланс цих показників вуглеводного обміну призводить до гіпер
урикемії та гіперурикозурії [11, 29]. При гіперінсулінемії також підви-
щується активність симпатичної нервової системи, що спричиняє 
збільшення СК у сироватці крові [7].

У нашому дослідженні серед 24 пацієнтів з нормальним ІМТ ви-
падки гіперурикемії зареєстровано в 4 (16,7 %) осіб. За наявності 
НМТ, яку виявлено у 67 хворих з КМР, гіперурикемія спостерігалася 
в 21 (31,3 %) випадку. Найчастіше гіперурикемію діагностували в 
пацієнтів з абдомінальним ожирінням, серед яких із 100 осіб її ви-
являли в 54 (54 %) випадках. Щодо хворих із ЦД 2-го типу, то серед 
72 осіб, в анамнезі життя яких мав місце ЦД 2-го типу (рівень HbAlc 
≥ 7 %), випадки гіперурикемії спостерігалися серед 38 (52,8 %) 
учасників дослідження. У 119 пацієнтів без ЦД 2-го типу з рівнем 
HbAlc < 7 % гіперурикемію зареєстровано в 41 (34,4 %) випадку. 
Отже, отримані нами дані свідчать, що гіперурикемія часто супрово-
джує такі складники КМР, як абдомінальне ожиріння і ЦД 2-го типу 
(54 і 52,8 % випадків відповідно). Серед 154 хворих із НАЖХП ви-
падки гіперурикемії зареєстровано у 77 (50 %) пацієнтів.

Гіперурикемія часто супроводжується змінами ліпідного профілю, 
серед яких – підвищення рівнів ЗХС, ТГ, ХС ЛПНЩ і зниження вмісту 
в сироватці крові ХС ЛПВЩ [22, 30]. Біохімічною основою таких 
змін є те, що синтез пуринового ядра de novo здійснюється на рибо-
зо-5-фосфаті, який утворюється в пентозофосфатному шляху окис-
нення глюкози, а цей метаболічний шлях забезпечує додаткову кіль-
кість гідрогенізованого аденозиндифосфату (HAДФН2), необхідну для 
синтезу жирних кислот [28]. Крім цього, в умовах дисліпідемії, що 
виникає на тлі гіперурикемії, спостерігається збільшення вмісту в 
крові апобілків, зокрема аполіпопротеїдів В і Е (АпоВ і АпоЕ), що по-
значається на показниках СК у сироватці крові, оскільки АпоВ і 
АпоЕ можуть сполучатися із сольовими кристалами СК, підвищуючи 
розчинність уратів [3, 18].

Проведений у нашому дослідженні аналіз частоти випадків гіпер
урикемії серед пацієнтів з КМР залежно від стану ліпідного обміну 
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(таблиця 1) свідчить, що в цілому випадки гіперурикемії реєструють 
частіше в осіб з дисліпідемією, ніж з нормоліпідемією, до того ж 
майже однаково часто при підвищенні в крові рівня ТГ і зниженні 
вмісту ХС у складі ЛПВЩ.

Таблиця 1. Частота випадків гіперурикемії в пацієнтів з КМР залежно від стану 
ліпідного обміну

Показники ліпідного обміну, (n) абсолютна  
кількість пацієнтів

Частота випадків 
гіперурикемії, n (%)

Дисліпідемія:
– наявна (n = 173); 73 (42,2 %)
– відсутня (n = 18) 6 (33,3 %)

Гіперхолестеринемія (n = 118) 45 (38,1 %)
Гіпертригліцеридемія (n = 78) 42 (53,8 %)
Гіпоальфахолестеринемія (n = 83) 43 (51,8 %)

Фенотип дисліпідемії

нормоліпідемія (n = 18) 6 (33,3 %)
ІІа (n = 59) 18 (30,5 %)
IIb (n = 22) 7 (31,8 %)
IV (n = 9) 5 (55,5 %)
гіпоальфахолестеринемія (n = 25) 10 (40,0 %)
ІІа + гіпоальфахолестеринемія (n = 11) 3 (27,3 %)
IIb + гіпоальфахолестеринемія (n = 26) 17 (65,4 %)
IV + гіпоальфахолестеринемія (n = 21) 13 (61,9 %)

АІПК
< 0,11 од. (n = 49) 8 (16,3 %)
0,11–0,21 од. (n = 38) 12 (31,6 %)
> 0,21 од. (n = 104) 59 (56,7 %)

ХС ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л (n = 131) 51 (38,9 %)
ХС не-ЛПВЩ > 3,4 ммоль/л (n = 135) 56 (41,5 %)
ЗХС / ХС ЛПВЩ > 5,0 од. (n = 61) 30 (49,2 %)
ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ > 3,0 од. (n = 110) 44 (40,0 %)
ХС не-ЛПВЩ / ЗХС > 0,68 од. (n = 172) 71 (41,3 %)
ТГ / ХС ЛПВЩ > 1,7 од. (n = 71) 38 (53,5 %)

Фенотипами дисліпідемії, які найчастіше супроводжують гіперури-
кемію, є IV, IV + гіпоальфахолестеринемія і IІb + гіпоальфахолестери-
немія. І це не дивно, оскільки відомо, що гіпертригліцеридемія змен-
шує ренальну екскрецію СК, а зниження рівня ТГ у сироватці крові 
супроводжується підвищенням вмісту СК у сечі [11].
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Сьогодні відомо, що гіперурикемія є потужним предиктором наяв-
ності в кровоплині дрібних щільних частинок ЛПНЩ і зниженої кон-
центрації ХС ЛПВЩ, що пояснюється частою асоціацією гіперурикемії 
з гіпертригліцеридемією [26]. В умовах останньої утворення дрібних 
щільних частинок ЛПНЩ відбувається за рахунок впливу печінкової 
ліпопротеїдліпази на перенавантажені ТГ ЛПНЩ [16]. Гіпертригліцери-
демія сприяє також виникненню гіпоальфахолестеринемії через ак-
тивацію білка, що переносить ефіри ХС з ЛПВЩ на ЛПДНЩ, перена-
вантажені ТГ. Заміщення ефірів ХС в частинках ЛПВЩ на ТГ активує 
печінкову ліпідопротеїдліпазу, яка прискорює катаболізм ЛПВЩ, чому 
також сприяє супутня до гіпертригліцеридемії гіперінсулінемія [30].

Сурогатним показником наявності в кровоплині дрібних щільних 
частинок ЛПНЩ є АІПК, який виступає як предиктор розвитку ате-
росклерозу й інсулінорезистентності, оскільки є логарифмом від ліпід-
ного співвідношення ТГ / ХС ЛПВЩ, що тісно корелює зі зниженням 
чутливості тканин до інсуліну. Відома асоціація гіперурикемії з інсулі-
норезистентністю, гіпертригліцеридемією і гіпоальфахолестеринемією 
дозволяє припустити, що гіперурикемія і АІПК можуть бути різними ха-
рактеристиками одного й того самого фенотипу, який є наслідком ін-
сулінорезистентності і, відповідно, станом з високим КМР [13, 30]. 
Асоціація АІПК з ризиком виникнення ССЗ реалізується через такі 
властивості дрібних щільних ЛПНЩ, як тривалий час циркуляції в кро-
воплині; низька афінність цих частинок до відповідних ЛПНЩ-рецепто-
рів печінки; високий ризик проникнення дрібних щільних ЛПНЩ під 
судинний ендотелій та низька резистентність цих ліпопротеїдних части-
нок до окиснення [19]. За даними популяційних досліджень, величина 
АІПК < 0,11 од. асоціюється з низьким ризиком виникнення ССЗ, зна-
чення показника в межах 0,11–0,21 од. відповідає помірному ризику 
і величина АІПК > 0,21 од. свідчить про високий кардіоваскулярний 
ризик (КВР) [25].

У проведеному нами дослідженні в міру збільшення величини 
АІПК частота випадків гіперурикемії зростала (таблиця 1), що узгоджу-
ється з результатами інших дослідників [11, 25] і свідчить про необхід-
ність визначення величини АІПК в осіб з гіперурикемією з метою оці-
нювання КВР. Особливу увагу слід приділити АІПК > 0,21 од., що свід-
чить про високий КВР і визначає таку важливу ознаку атерогенності 
дисліпідемії, як наявність у кровоплині дрібних щільних частинок 
ЛПНЩ. За результатами проведеного дослідження, серед 79 хворих з 
гіперурикемією АІПК > 0,21 од. виявлено у 59 (56,7 %) випадках.

Обговорюючи асоціацію показників ліпідного обміну й ліпідних 
співвідношень, які характеризують атерогенність вторинної дисліпі-
демії з гіперурикемією в пацієнтів з КМР, залучених у проведене 
дослідження (таблиця 1), варто відзначити, що в умовах гіперурике-
мії атерогенність дисліпідемії визначають рівень ХС не-ЛПВЩ >  
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3,4 ммоль/л, який вважається ліпідним маркером КВР при мета-
болічному синдромі і ЦД 2-го типу (European Society of Cardiology, 
2011), та ще більшою мірою величина ліпідного співвідношення 
ХС не-ЛПВЩ / ЗХС > 0,68 од., що свідчить про переважний вміст 
ХС із загальної його кількості у складі не-ЛПВЩ (ЛПДНЩ + ЛПНЩ).  
У 79 хворих з гіперурикемією в 71 (89,9 %) випадку спостерігалося 
ліпідне співвідношення ХС не-ЛПВЩ/ЗХС > 0,68 од. і в 56 (41,5 %) 
випадках виявлявся рівень ХС не-ЛПВЩ > 3,4 ммоль/л.

Виявлено вплив гіперурикемії на підвищення АІПК (χ2 = 11,899; 
р = 0,001) та ліпідного співвідношення ХС не-ЛПВЩ / ЗХС (χ2 = 
14,747; р < 0,001), а також на збільшення вмісту в сироватці крові 
ХС не-ЛПВЩ (χ2 = 10,631; р = 0,004).

Отримані дані дозволяють дійти висновку, що ліпідними асоціаці-
ями гіперурикемії можуть бути гіпертригліцеридемія і гіпоальфахо-
лестеринемія та пов’язані з цими порушеннями ліпідного обміну 
фенотипи дисліпідемії: IV, IV + гіпоальфахолестеринемія і IІb + гіпо-
альфахолестеринемія. Серед ліпідних характеристик атерогенності 
вторинної дисліпідемії при гіперурикемії найвагомішими є величи-
на ліпідного співвідношення ХС не-ЛПВЩ / ЗХС > 0,68 од., АІПК > 
0,21 од. і рівень ХС не-ЛПВЩ > 3,4 ммоль/л.

Дані кореляційного аналізу загалом у групі пацієнтів з КМР, залу-
чених у дослідження, свідчать на користь взаємозв’язку рівня СК з 
умістом у сироватці крові ТГ (r = 0,261; р < 0,03), ХС ЛПВЩ (r = 
–0,239; p < 0,05) та величиною ліпідного співвідношення ТГ / ХС 
ЛПВЩ (r = 0,255; р < 0,04). У групі хворих із гіперурикемією кореля-
ційний зв’язок між рівнем СК і переліченими показниками ліпідно-
го обміну посилювався (r = 0,293; p < 0,01 для ТГ; r = –0,269; р < 
0,05 – для ХС ЛПВЩ і r = 0,304; р < 0,01 – для співвідношення ТГ / 
ХС ЛПВЩ).

У цілому в групі пацієнтів, залучених в аналіз, спостерігалося 
збільшення вмісту СК у сироватці крові в міру зростання ІМТ (та-
блиця 2).

Щодо стану ліпідного обміну, то групи пацієнтів з НМТ і абдомі-
нальним ожирінням за жодним показником ліпідного спектра крові 
не відрізнялися. Характеризуючи ліпідний профіль пацієнтів з НМТ 
порівняно з особами, які мали нормальний ІМТ, варто вказати на 
вірогідне зниження рівня ХС ЛПВЩ (р < 0,01), підвищення концен-
трації ТГ (р < 0,01) і ХС ЛПДНЩ (р = 0,01), а також величини КА (р < 
0,001). Стосовно додаткових показників, що характеризують атеро-
генність дисліпідемії, а саме вміст ХС у складі не-ЛПВЩ (р < 0,05), 
ліпідні співвідношення ХС не-ЛПВЩ / ЗХС (р < 0,01), ЗХС / ХС ЛПВЩ 
(р < 0,001), ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ (р = 0,01), ТГ / ХС ЛПВЩ (р < 
0,001), а також АІПК (р < 0,001), то вони були вірогідно вище в паці-
єнтів з НМТ порівняно з особами з нормальним ІМТ.
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Таблиця 2. Стан ліпідного обміну в пацієнтів з КМР залежно від ІМТ та рівня СК

Показники  
(M ± m)

Нормальна 
маса тіла  

(n = 24) (1)
НМТ  

(n = 67) (2)
АО  

(n = 100) (3) р

ІМТ, кг/м2 23,04 ± 0,29 27,65 ± 0,17 34,98 ± 0,43
р1–2 < 0,001
р2–3 < 0,001
р1–3 < 0,001

СК, ммоль/л 0,324 ± 0,016 0,359 ± 0,012 0,413 ± 0,011
р1–2 > 0,05

р2–3 < 0,001
р1–3 < 0,001

ЗХС, ммоль/л 5,22 ± 0,21 5,56 ± 0,18 5,20 ± 0,12 р > 0,05

ХС ЛПВЩ, 
ммоль/л 1,38 ± 0,06 1,19 ± 0,04 1,15 ± 0,03

р1–2 < 0,01
р2–3 > 0,05

р1–3 < 0,001

ХС не-ЛПВЩ, 
ммоль/л 3,83 ± 0,19 4,37 ± 0,16 4,0 ± 0,12

р1–2 < 0,05
р2–3 > 0,05
р1–3 > 0,05

ТГ, ммоль/л 1,27 ± 0,14 2,07 ± 0,21 1,91 ± 0,09
р1–2 < 0,01
р2–3 > 0,05

р1–3 < 0,001

ХС ЛПДНЩ, 
ммоль/л 0,57 ± 0,06 0,93 ± 0,09 0,86 ± 0,04

р1–2 = 0,001
р2–3 > 0,05

р1–3 < 0,001
ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л 3,26 ± 0,20 3,45 ± 0,15 3,19 ± 0,10 p > 0,05

КА, од. 2,86 ± 0,19 3,86 ± 0,18 3,72 ± 0,14
р1–2 < 0,001
р2–3 > 0,05

р1–3 < 0,001

ЗХС / ХС ЛПВЩ, 
од. 3,86 ± 0,19 4,86 ± 0,18 4,72 ± 0,14

р1–2 < 0,001
р2–3 > 0,05

р1–3 < 0,001

ХС не-ЛПВЩ / 
ЗХС, од. 0,73 ± 0,01 0,78 ± 0,007 0,77 ± 0,006

р1–2 < 0,001
р2–3 > 0,05

р1–3 < 0,001

ХС ЛПНЩ /  
ХС ЛПВЩ, од. 2,39 ± 0,16 2,91 ± 0,12 2,86 ± 0,11

р1–2 = 0,01
р2–3 > 0,05
р1–3 < 0,05

ТГ / ХС ЛПВЩ, 
од. 1,91 ± 0,15 2,13 ± 0,35 1,81 ± 0,11

р1–2 < 0,001
р2–3 > 0,05

р1–3 < 0,001

АІПК (log (ТГ / 
ХС ЛПВЩ)), од. 0,04 ± 0,01 0,33 ± 0,02 0,26 ± 0,03

р1–2 < 0,001
р2–3 > 0,05

р1–3 < 0,001

Примітка. р > 0,05 – відмінності невірогідні між усіма трьома підгрупами пацієнтів для 
показників ЗХС і ХС ЛПНЩ.
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Отже, отримані дані дозволяють дійти медичного висновку, що в 
пацієнтів з КМР, у яких спостерігається підвищення рівня СК на тлі 
НМТ або абдомінального ожиріння, атерогенність дисліпідемії зу-
мовлюється порушеннями в системі ліпопротеїдліполізу ТГ-вмісних 
ЛПДНЩ і в системі зворотного транспорту ХС внаслідок зниження 
вмісту в сироватці крові частинок ЛПВЩ. Суттєвий внесок в атеро-
генність вторинної дисліпідемії в разі НМТ або абдомінального ожи-
ріння на тлі гіперурикемії робить підвищення в кровоплині концен-
трації дрібних щільних частинок ЛПНЩ, про що свідчать відповідні 
відмінності АІПК.

У пацієнтів з НМТ і абдомінальним ожирінням виявлено вплив 
ІМТ на вміст у сироватці крові СК (χ2 = 9,717; р = 0,003 – для НМТ; 
χ2 = 12,913; р < 0,001 – для абдомінального ожиріння). За сучасни-
ми уявленнями такий вплив пов’язують з роллю лептину при абдомі-
нальному ожирінні, який, як відомо, може знижувати ренальну екс-
крецію СК. З іншого боку, сама СК може модулювати концентрацію 
лептину в плазмі крові, що, своєю чергою, посилюватиме експре-
сію гена лептину і, таким чином, знижуватиме ренальну екскрецію 
СК [23].

В осіб з НМТ і абдомінальним ожирінням виявлено кореляцій-
ний взаємозв’язок між рівнем СК і величиною ліпідного співвідно-
шення ТГ / ХС ЛПВЩ (r = 0,313; р < 0,05 – для НМТ і r = 0,321; р < 
0,01 – для абдомінального ожиріння), що узгоджується з даними ін-
ших дослідників [12, 20] і, ймовірно, пояснюється стимулювальним 
впливом гіперурикемії на вивільнення адипоцитами моноцитарно-
го хемоатрактантного протеїну-1 та пригнічувальним впливом СК 
на продукцію адипонектину жировою тканиною, що призводить до 
інсулінорезистентності та системного запалення. З інсулінорезис-
тентністю, своєю чергою, тісно асоціюється ліпідне співвідношення 
ТГ / ХС ЛПВЩ [26, 28].

За даними кореляційного аналізу також встановлено, що в паці-
єнтів з абдомінальним ожирінням і НАЖХП, у яких спостерігалася гі-
перурикемія (n = 54), вміст у сироватці крові СК більшою мірою ко-
релював з величиною співвідношення ТГ / ХС ЛПВЩ (r = 0,334; р < 
0,02), ніж ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ (r = 0,319; р < 0,03), що свідчить 
про вагомішу асоціацію гіперурикемії з гіпертригліцеридемією в 
осіб з абдомінальним ожирінням і НАЖХП, яка пояснюється спіль-
ним механізмом утворення СК у печінці із вільними жирними кис-
лотами [27].

Виявлено вплив гіперурикемії на підвищення АІПК (χ2 = 16,393; 
р < 0,001) в осіб з абдомінальним ожирінням і НАЖХП, що доводить 
асоціацію гіперурикемії з наявністю в кровоплині дрібних щільних 
частинок ЛПНЩ, які утворюються в печінці внаслідок перенаванта-
ження ТГ ЛПНЩ в умовах гіпертригліцеридемії [16, 26].
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Відомо, що вміст СК у сироватці крові може бути предиктором 
розвитку ЦД 2-го типу в дорослих осіб із порушенням толерантності 
до глюкози. Своєю чергою, гіперінсулінемія знижує ренальну екс-
крецію СК та натрію. Гіперурикемія, що виникає на тлі еуглікемічної 
гіперінсулінемії, може бути передвісником виникнення нових ви-
падків ЦД 2-го типу, АГ, коронарної хвороби серця, подагри в осіб з 
метаболічним синдромом [15]. Дані популяційних досліджень свід-
чать, що підвищений вміст СК у сироватці крові асоціюється з погір-
шенням вуглеводного статусу в чоловіків, а з віком як у жінок, так і 
в чоловіків гіперурикемія підвищує ризик виникнення ЦД 2-го типу. 
Повідомляється, що в осіб із гіперурикемією може спостерігатися 
зниження продукції інсуліну внаслідок безпосереднього впливу СК 
на функцію β-клітин підшлункової залози [24].

У нашому дослідженні у 72 пацієнтів із ЦД 2-го типу як складни-
ком КМР нормальний рівень СК у сироватці крові виявлявся в  
34 (47,2 %) осіб, а гіперурикемію зареєстровано в 38 (52,8 %) ви-
падках. Причому наявність гіперурикемії погіршувала стан ліпідного 
обміну у хворих із ЦД 2-го типу, сприяючи посиленню гіпертригліце-
ридемії та гіпоальфахолестеринемії (таблиця 3).

Таблиця 3. Стан ліпідного обміну в пацієнтів із ЦД 2-го типу як складника КМР 
залежно від рівня СК у сироватці крові

Показники ліпідного обміну 
(M ± m)

Рівень СК 
нормальний  

(n = 34)
Гіперурикемія 

(n = 38) р

ЗХС, ммоль/л 5,53 ± 0,23 5,16 ± 0,22 > 0,05

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,24 ± 0,06 1,03 ± 0,04 < 0,001

ХС не-ЛПВЩ, ммоль/л 4,28 ± 0,23 4,13 ± 0,21 > 0,05

ТГ, ммоль/л 2,10 ± 0,13 2,51 ± 0,11 < 0,05

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,94 ± 0,06 1,13 ± 0,05 < 0,05

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,34 ± 0,18 3,02 ± 0,20 > 0,05

КА, од. 3,69 ± 0,17 4,27 ± 0,19 < 0,05

ЗХС / ХС ЛПВЩ, од. 4,69 ± 0,18 5,27 ± 0,21 < 0,05

ХС не-ЛПВЩ / ЗХС, од. 0,77 ± 0,012 0,79 ± 0,01 > 0,05

ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ, од. 2,82 ± 0,18 2,91 ± 0,20 > 0,05

ТГ / ХС ЛПВЩ, од. 1,95 ± 0,31 2,96 ± 0,36 < 0,05

АІПК (log (ТГ / ХС ЛПВЩ)), од. 0,29 ± 0,04 0,47 ± 0,05 < 0,01
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Таблиця 4. Асоціація показників атерогенності вторинної дисліпідемії з 
гіперурикемією в пацієнтів із КМР залежно від наявності ЦД 2-го типу

Показники атерогенності 
вторинної дисліпідемії

Гіперурикемія (n = 79)
рЦД 2-го типу  

(n = 38)
Без ЦД 2-го типу 

(n = 41)

ХС ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л 23 (60,5 %) 29 (70,7 %) p < 0,05

ХС не-ЛПВЩ > 3,4 ммоль/л 29 (76,3 %) 26 (63,4 %) p < 0,05

ЗХС / ХС ЛПВЩ > 5,0 од. 17 (44,7 %) 13 (31,7 %) p < 0,05

ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ > 3,0 од. 22 (57,9 %) 22 (53,6 %) p > 0,05

ХС не-ЛПВЩ / ЗХС > 0,68 од. 36 (94,7 %) 35 (85,4 %) p > 0,05

ТГ / ХС ЛПВЩ > 1,7 од. 24 (63,1 %) 14 (34,1 %) р < 0,001

У хворих із ЦД 2-го типу з гіперурикемією виявлено прямий  
кореляційний взаємозв’язок між вмістом у сироватці крові СК і ТГ  
(r = 0,276; р < 0,05) і зворотний взаємозв’язок між рівнем СК та 
концентрацією ХС у складі ЛПВЩ (r = 0,431; р < 0,05). Величина лі-
підного співвідношення ТГ / ХС ЛПВЩ тісно корелювала з вмістом 
СК у сироватці крові (r = 0,336; р < 0,05). Імовірні механізми, що 
відповідають за виявлені кореляції, пов’язані з асоціацією гіперури-
кемії та інсулінорезистентності [23].

У хворих із ЦД 2-го типу з гіперурикемією виявлено вплив СК на 
концентрацію в сироватці крові ХС не-ЛПВЩ (χ2 = 8,898; р < 0,004) 

Атерогенність дисліпідемії в цих умовах реалізувалася через по-
рушення в системі зворотного транспорту ХС і системі ліпопротеїдлі-
полізу ТГ-вмісних ЛПДНЩ, а також за рахунок утворення дрібних 
щільних частинок ЛПНЩ, про що свідчило вірогідне підвищення лі-
підних співвідношень ЗХС / ХС ЛПВЩ (р < 0,05) і ТГ / ХС ЛПВЩ (р < 
0,05) поряд із підвищенням АІПК (р < 0,01).

Встановлено, що незалежно від наявності ЦД 2-го типу атероген-
ність дисліпідемії в пацієнтів з гіперурикемією визначають рівень 
ХС ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л та відповідні величини таких ліпідних спів-
відношень, як ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ > 3,0 од. і ХС не-ЛПВЩ / ЗХС > 
0,68 од. (таблиця 4).

Асоціація гіперурикемії із ЦД 2-го типу за отриманими даними су-
проводжується посиленням атерогенності вторинної дисліпідемії, 
про що свідчить додаткове до перелічених показників зростання 
частоти виявлення таких характеристик атерогенності, як рівень ХС 
не-ЛПВЩ > 3,4 ммоль/л та ліпідних співвідношень ЗХС / ХС ЛПВЩ > 
5,0 од. і ТГ / ХС ЛПВЩ > 1,7 од. (таблиця 4).
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та величини ліпідних співвідношень ТГ / ХС ЛПВЩ (χ2 = 17,711; р < 
0,001), ЗХС / ХС ЛПВЩ (χ2 = 12,244; р < 0,002) і ХС не-ЛПВЩ / ЗХС 
(χ2 = 10,101; р < 0,001).

Отже, ліпідними асоціаціями гіперурикемії у хворих із ЦД 2-го типу є 
гіпертригліцеридемія та гіпоальфахолестеринемія. При цьому атероген-
ність вторинної дисліпідемії поряд із рівнем ХС ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л та 
величинами ліпідних співвідношень ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ > 3,0 од. і ХС 
не-ЛПВЩ / ЗХС > 0,68 од. додатково визначають такі показники, як рі-
вень ХС не-ЛПВЩ > 3,4 ммоль/л і відповідні значення ліпідних співвід-
ношень ЗХС / ХС ЛПВЩ > 5,0 од. та ТГ / ХС ЛПВЩ > 1,7 од.

Таким чином, гіперурикемія тісно асоціюється з вторинною дислі-
підемією як складником КМР, а ймовірні механізми, які опосеред-
ковують цю асоціацію, пов’язані з інсулінорезистентністю, що прита-
манна таким компонентам КМР, як НМТ, абдомінальному ожирін-
ню і ЦД 2-го типу.

ВИСНОВКИ
1. До ліпідних асоціацій гіперурикемії належать гіпертригліцери-

демія та гіпоальфахолестеринемія й пов’язані з цими порушеннями 
ліпідного обміну фенотипи дисліпідемії: IV, IV + гіпоальфахолестери-
немія і IІb + гіпоальфахолестеринемія. Серед ліпідних характеристик 
атерогенності вторинної дисліпідемії при гіперурикемії найвагомі-
шими є величина ліпідного співвідношення ХС не-ЛПВЩ / ЗХС > 
0,68 од. (χ2 = 14,747; р < 0,001), АІПК > 0,21 од. (χ2 = 11,899; р < 
0,001) і рівень ХС не-ЛПВЩ > 3,4 ммоль/л (χ2 = 10,631; р = 0,004).

2. У пацієнтів з КМР, у яких спостерігається гіперурикемія на тлі 
НМТ або абдомінального ожиріння, на вміст у сироватці крові СК 
впливає ІМТ (χ2 = 9,717; р = 0,003 – для НМТ; χ2 = 12,913; р < 
0,001 – для абдомінального ожиріння), а атерогенність вторинної 
дисліпідемії при супутній НАЖХП зумовлюється порушеннями в сис-
темі ліпопротеїдліполізу ТГ-вмісних ЛПДНЩ та системі зворотного 
транспорту ХС, про що свідчать відповідні кореляції СК з ліпідними 
співвідношеннями ТГ / ХС ЛПВЩ (r = 0,334; p < 0,02) і ХС ЛПНЩ / 
ХС ЛПВЩ (r = 0,319; р < 0,03), а також впливом СК на підвищення 
АІПК (χ2 = 16,393; р < 0,001).

3. Ліпідними асоціаціями гіперурикемії у хворих із ЦД 2-го типу є гі-
пертригліцеридемія та гіпоальфахолестеринемія. При цьому атероген-
ність вторинної дисліпідемії поряд з рівнем ХС ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л 
та величинами ліпідних співвідношень ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ > 3,0 од. 
і ХС не-ЛПВЩ/ЗХС > 0,68 од. (χ2 = 10,101; р = 0,001) додатково ви-
значають такі показники, як рівень ХС не-ЛПВЩ > 3,4 ммоль/л (χ2 = 
8,898; р = 0,004) і відповідні значення ліпідних співвідношень ЗХС / 
ХС ЛПВЩ > 5,0 од. (χ2 = 12,244; р = 0,002) та ТГ / ХС ЛПВЩ > 1,7 од. 
(χ2 = 17,711; р < 0,001).
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Associations between the lipids and hyperuricaemia 
in patients with cardiometabolic risk

SUMMARY. The work is aimed to verify some possible associations between dyslipidaemia (DLP) 
phenotype, lipid metabolism parameters and separate lipid ratios, which characterize lipid meta
bolic atherogenicity, and hyperuricaemia (HUA) in patients (pts) with cardiometabolic risk (CMR).
MATERIALS AND METHODS. Into retrospective investigation, based on the history cases data 
and clinical examination results, 191 pts with CMR – 82 (42.9 %) females and 109 (57.1 %) 
males aged 29 to 80 years old (average age is 59.17 + 1.81 years old) were included. The CMR 
components which occurred in included pts were essential hypertension (EH) of І–ІІІ stages, 
excess body mass (EBM), abdominal obesity (AO), type 2 diabetes mellitus (DM), nonalcoholic 
fatty liver disease (NAFLD), secondary DLP, HUA, family history of EH with type 2 DM and smok
ing (100 %; 35.1 %; 52.6 %; 37.7 %; 80.6 %; 90.6 %; 41.4 %; 6.8 % and 10.5 % of pts cor
respondingly). Such anthropometrical measures as body mass index and waist circumference, 
together with lipid parameters, such as total cholesterol (TC), triglycerides (TG), high-, low-, and 
very low-density lipoprotein cholesterol (HDL-C, LDL-C, VLDL-C) and phenotype of DLP were with
drawn from the history cases. Non-HDL-C level as well as some lipid ratio, such as LDL-C/HDL-C, 
TG/HDL-C, TC/HDL-C, non-HDL-C/TC and log (TG/HDL-C), a so-called blood plasma atherogeni
city index (BPAI), were calculated additionally. The data about uric acid (UA) blood concentra
tions had been also taken from the history cases. UA level above 0.360 mmol/l in females and 
above 0.420 mmol/l in males was considered as HUA.
RESULTS. Elevated TG and low HDL-C levels with associated phenotypes of DLP such as IV,  
IV + low HDL-C, ІІb + low HDL-C were established to be the lipid determinants of HUA. Among 
the lipid characteristics of secondary DLP atherogenity in HUE the most valued were the fol
lowing: a ratio non-HDL-C/TC > 0.68 u. (χ2 = 14.747; р < 0.001), BPAI > 0.21 u. (χ2 = 11.899; 
р = 0.001) and level of non-HDL-C > 3.4 mmol/l (χ2 = 10.631; р = 0.004). In pts with type 2 
DM and HUE the lipid determinants of HUE were the same. Additional signs of DLP athero
genity in these pts were the following: a level of njn-HDL-C > 3.4 mmol/l (χ2 = 8.898; р = 
0.004) and lipid ratios TG/HDL-C > 1.7 u. (χ2 = 17.711; р < 0.001) and TC/HDL-C > 5.0 u.  
(χ2 = 12.244; р = 0.002). In pts with HUE and EBM or AO and NAFLD a UA level influenced on 
BPAI elevation (χ2 = 16.393; р < 0.001) and correlated with such lipid ratios as TG/HDL-C (r = 
0.334; p < 0.02) and LDL-C/HDL-C (r = 0.319; p < 0.03).
CONCLUSIONS. HUE is closely associated with a secondary DLP as a component of CMR and 
possible mechanisms, which mediate this association are probably connected with insulin 
resistance that is typical for such components of CMR as EBM or AO, NAFLD and type 2 DM.
KEYWORDS: hyperuricaemia, dyslipidaemia, cardiometabolic risk, lipid determinants.
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