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Цель работы — оценить в процессе комплексного исследования параметры 
пуринового метаболизма при разных вариантах суставного и почечного синдро
мов у больных подагрой.

Материалы и методы. Под наблюдением находились 105 больных первичной 
подагрой, среди которых были 92 % мужчин и 8 % женщин в возрасте от 26 до 
76 лет (в среднем 51 год), причем женщины были на 8 лет старше. Средняя про
должительность заболевания составила 12 лет. Первым признаком подагры 
у 91 % больных был суставной криз, в остальных случаях — почечная колика. 
Соотношение частоты интермиттирующей и хронической форм артрита соста
вило 2 : 1, латентный тип нефропатии имел место в 66 % наблюдений, уроли
тиаз ный — в 34 %, при этом соотношение I, II, III и IV стадий хронической 
болезни почек было 4 : 2 : 1 : 1. Изучали содержание факторов пуринового мета
болизма (уровней мочевой кислоты в крови и моче — AUb и AUu, только 
в сыворотке концентраций оксипуринола — ОР, аденина — Ad, гуанина — Gu, 
ксантина — Xa, гипоксантина — НХа, активности ксантиноксидазы — ХО, 
ксантиндезаминазы — XD, аденозиндезаминазы — AD и 5нуклеотидазы — 5N, 
показателей молибдена — Mo и свинца — Pb). Подсчитывали почечные 
клиренсовые тесты (Cau, Cop, Cau/Cop). Использовали спектрофотометр СФ46 
(Россия), биоанализатор OlympusAU 640 (Япония) и атомноабсорбционный 
спектрометр с электро графи товым атомизатором SolAArMk2MOZe 
(Великобритания). Больные были обследованы вне обострения артрита.

Результаты и обсуждение. При подагре показатели AUb составили (514,6 ± 13,65) 
мкмоль/л, AUu — (5,0 ± 0,23) мкмоль/л, Cau — (6,8 ± 0,32) мл/мин, OP — (105,9 ± 
± 6,62) мкмоль/л, Cop — (16,9 ± 0,62) мл/мин, Ad — (136,8 ± 3,66) единиц экстин
ции (е. э.), Gu — (183,7 ± 4,45) е. э., Xa — (148,2 ± 2,72) е. э., HXa — (7,1 ± 0,41) е. э., 
XO — (7,1 ± 0,41) нмоль/мл ⋅ мин, XD — (7,7 ± 0,45) нмоль/мл ⋅ мин, AD — (14,9 ± 
± 2,04) нмоль/мл ⋅ мин, 5N — (6,0 ± 0,10) нмоль/мл ⋅ мин, Mo — (1,6 ± 0,08) мкг/л, 
Pb — (63,4 ± 2,77) мкг/л. Соотношение Cau к величине скорости клубочковой 
фильтрации было равным (9,7 ± 0,74) %, а Cau/Cop — (53,3 ± 4,94) %.

По сравнению с контрольной группой условно здоровых людей установлено 
достоверное увеличение показателей AUb на 90 %, OP в 10,7 раза, XO в 2,0 раза, 
AD в 9,3 раза и Pb на 59 % при уменьшении параметров Cau на 72 % и Cop на 
15 %, что констатировано соответственно в 100, 93, 38, 98, 53, 100 и 59 % наблю
дений. Интегральные изменения показателей усиливаются с возрастанием дли
тельности заболевания, связаны с полом больных (у мужчин выше уровни ури
кемии и урикурии), зависят от формы суставного и почечного синдромов, нали
чия периферических и костных тофусов, стадии хронической болезни почек, 
определяют костнодеструктивные артикулярные, структурные почечные пора
жения и характер мочевого синдрома, при этом прогнознегативными признака
ми в отношении тяжести костнодеструктивных изменений при подагрическом 
артрите являются параметры в крови пуриновых оснований — Ad > 175 е. э., 
Gu > 230 е. э., Xa > 175 е. э., НХа > 200 е. э., а показатели в крови Pb > 90 мкг/л 
рекомендуется учитывать для прогнозирования снижения функции почек.

Выводы. У больных подагрой разные составляющие пуринового метаболизма 
участвуют в патогенетических построениях суставного и почечного синдромов, 
а высокие параметры пуриновых оснований и уровня плюмбемии обладают 
прог ностической значимостью.
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Подагра является системным воспалитель
ным заболеванием, развивающимся вслед

ствие отложения в суставах, почках и других 
органах солей мононатриевого урата у лиц 
с гиперурикемией, обусловленной нарушениями 
пуринового метаболизма [3, 11, 14]. Подагра 
относится к наиболее частым ревматическим 
болезням и занимает по частоте лидирующие 
позиции среди артритов у мужчин [1, 9], причем, 
распространенность ее повсеместно возрастает 
[5, 10], достигая на данный момент в популяции 
6 % и более [8]. Высказывается мнение о суще
ствовании некой новой «эпидемии» подагры 
в ХХІ ст. [6], которая наносит большой медико
социальный и экономический урон государствам 
в связи с частой временной и стойкой нетрудо
способностью больных [16].

Как известно, подагра, помимо гиперурикемии 
и гиперурикурии, протекает с гиперплюмбемией 
[7, 17], высокой активностью в крови ксантин 
о ксидазы и ксантиндегидрогеназы [12], но осо
бенности подобных нарушений пуринового 
обмена при разных вариантах течения суставно
го и почечного синдромов, а также их патогене
тическая значимость требуют дальнейшего 
своего решения [13, 15].

Цель работы — изучить в процессе комплек
сного исследования параметры пуринового 
метаболизма при разных вариантах суставного 
и почечного синдромов у больных подагрой, 
оценить их патогенетическую значимость, вы 
делить прогностические критерии.

Материалы и методы
Под наблюдением находились 105 больных 

первичной подагрой, среди которых было 92,4 % 
мужчин и 7,6 % женщин в возрасте от 26 до 76 лет 
(в среднем (50,9 ± 1,07) года), причем женщины 
были на 8 лет старше. При постановке диагноза 
использовали критерии N. Dalbeth и соавт. [2]. 
Средняя продолжительность заболевания соста
вила (11,7 ± 0,80) года. Первым признаком по 
дагры у 90,5 % больных был суставной криз, 
а у 9,5 % — почечная колика (артикулярная 
патология в 61,9 % случаев дебютировала от 
артрита первых плюснефаланговых сочленений, 
20,0 % — голеностопных, 18,1 % — коленных). 
Соотноше ние частоты интермиттирующей и хро
нической форм артрита составило 2 : 1, латен
тный тип нефропатии имел место в 65,7 % наб
людений, уролитиазный — 34,3 %, при этом 
соотношение I, II, III и IV стадий хронической 
болезни почек было 4 : 2 : 1 : 1.

Периферические тофусы обнаружены у 44,8 % 
больных, костные — 64,8 %, метаболический 
синдром диагностирован в 70,5 % наблюдений, 

артериальная гипертензия (среднее артериаль
ное давление более 115 ммHg) — 45,7 %. Ги  пер
урикемия на момент обследования (более 
420 мкмоль/л у мужчин и более 360 мкмоль/л 
у женщин) установлена в 68,6 % случаев, гипер
урикурия (более 800 мг/сут) — 60,0 %, метаболи
ческий тип нарушения пуринового обмена имел 
место у 43,8 %, почечный — 10,5 %, сме шанный — 
45,7 %. Сужение суставных щелей установлено 
в 89,5 % случаев, субхондральный склероз — 
76,2 %, эпифизарный остеопороз — 51,4 %, изме
нения менисков — 27,6 %, остео узуры — 15,2 %, 
тела Штайди — 14,3 %, тела Гоффа — 13,3 %, 
остеокистоз — 6,7 %.

Изучали содержание мочевой кислоты (AU) 
в сыворотке крови (AUb) и моче (AUu), а толь
ко в крови определяли уровни других факторов 
пуринового метаболизма (аденина — Ad, гуани
на — Gu, ксантина — Xa, гипоксантина — НХа, 
ксантиноксидазы — ХО, ксантиндезаминазы — 
XD, активность аденозиндезаминазы — AD и 
5нуклеотидазы — 5N, концентрации молибде
на — Mo и свинца — Pb). Подсчитывали почеч
ные кли ренсы AU (Сua) и креатинина (Сcr). 
Па  ра метры оксипуринола (ОР) в крови и Сор 
определяли расчетным методом [4]. Ис  поль
зовали спектрофотометр СФ46 (Россия), био
анализатор OlympusAU 640 (Япония) и атом
ноабсорб ционный спектрометр с электрогра
фитовым атомизатором SolAArMk2MOZe 
(Велико бри тания). Больные были обследованы 
вне обострения артрита. В качестве контроля 
обследованы 30 практически здоровых людей, 
среди которых было 20 мужчин и 10 женщин 
в возрасте от 18 до 63 лет (в среднем (35,7 ± 
± 1,84) года).

Статистическая обработка полученных резуль
татов исследований проведена с помощью ком
пьютерного вариационного, непараметрическо
го, корреляционного, регрессионного, одно 
(ANOVA) и многофакторного (ANOVA/
MANOVA) дис  персионного анализа (программы 
Microsoft Excel и StatisticaStatSoft, США). 
Оценивали средние значения (M), их стандар
тные ошибки (SE) и отклонения (SD), коэффи
циенты параметрической корреляции Пирсона 
(r) и непараметрической Кендалла (t), критерии 
множественной регрессии (R), однофакторной 
(D) и многофакторной дисперсии Уил кок
сона—Рао (WR), различий Стьюдента (t) и 
достоверность статистических показателей (р), 
подсчитывали степень прогнозирования предла
гаемого результата модели (PPV). Критическим 
уровнем значимости в данном исследовании при 
проверке статистических гипотез принимали 
равным 0,05.
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Результаты и обсуждение
При подагре показатели AUb составили 

(514,6 ± 13,65) мкмоль/л, AUu — (5,0 ± 0,23) 
мкмоль/л, Cau — (6,8 ± 0,32) мл/мин, OP — 
(105,9 ± 6,62) мкмоль/л, Cop — (16,9 ± 0,62) мл/
мин, Ad — (136,8 ± 3,66) единиц экстинции (е. э.), 
Gu — (183,7 ± 4,45) е. э., Xa — (148,2 ± 2,72) е. э., 
HXa — (7,1 ± 0,41) е. э., XO — (7,1 ± 0,41) нмоль/
мл ⋅ мин, XD — (7,7 ± 0,45) нмоль/мл ⋅ мин, AD — 
(14,9 ± 2,04) нмоль/мл ⋅ мин, 5N — (6,0 ± 0,10) 
нмоль/мл ⋅ мин, Mo — (1,6 ± 0,08) мкг/л, Pb — 
(63,4 ± 2,77) мкг/л. Значения Cau/Ccr были 
равны (9,7 ± 0,74) %, а Cau/Cop — (53,3 ± 4,94) %.

По сравнению с контрольной группой условно 
здоровых людей (рис. 1), установлено достовер

ное увеличение показателей AUb на 90 % (t = 9,49; 
p < 0,001), OP в 10,7 раза (t = 7,73; p < 0,001), XO 
в 2,0 раза (t = 4,67; p < 0,001), AD в 9,3 раза (t = 3,50; 
p = 0,001) и Pb на 59 % (t = 4,21; p < 0,001) при 
уменьшении параметров Cau на 72 % (t = 29,75; 
p < 0,001) и Cop на 15 % (t = 2,70; p = 0,008), что 
констатировано (< M ± ± SD > здоровых) соот
ветственно в 100, 93, 38, 98, 53, 100 и 59 % наблю
дений (рис. 2). Половой диморфизм подагры 
проявлялся достоверно большими (на 5 %) пока
зателями у мужчин урикемии (t = 25,08; p < 0,001) 
и на 31 % значениями урикурии (t = 38,43; 
p < 0,001), что представлено на рис. 3, 4.

По данным многофакторного дисперсионного 
анализа Уилкоксона—Рао, на интегральное со 

Рис. 1. Степень отличий показателей пуринового 
метаболизма у больных подагрой по сравнению  
с аналогичными параметрами у здоровых людей, 
которые приняты за 100 % (ln %)

Рис. 3. Степень отличий показателей пуринового 
метаболизма у больных подагрой мужчин и женщин 
(параметры у женщин приняты за 100 %)

Рис. 2. Частота отклонений показателей пуринового 
метаболизма у больных подагрой по сравнению с 
аналогичными параметрами у здоровых людей  
(< M ± SD > %)

Рис. 4. Гистограммы Лапласа показателя урикемии у 
больных подагрой разного пола (темная кривая — 
мужчины, светлая пунктирная кривая — женщины)
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стояние пуринового метаболизма оказывают 
воздействие пол больных (WR = 2,86; p = 0,001), 
характер течения подагры (WR = 2,03; p = 0,003), 
форма артрита (WR = 4,82; p < 0,001) и тип 
нефропатии (WR = 3,31; p < 0,001), наличие 
периферических и костных тофусов (соответст
венно WR = 3,48; p < 0,001 и WR = 3,96; p < 0,001), 
вариант гиперурикемии (WR = 4,43; p < 0,001). 
Как свидетельствует анализ множественной 
регрессии, интегральные показатели пуринового 
обмена изменяются в направлении возрастания 
в соответствии с повышением возраста больных 
(R = +3,10; p = 0,003), длительности заболевания 
(R = +2,75; p = 0,007) и стадии хронической 
болезни почек (R = +7,96; p < 0,001).

Были отобраны показатели пуринового мета
болизма, которые одновременно связаны с пара
метрами течения подагры, по результатам выпол
ненного однофакторного дисперсионного анали
за и непараметрического корреляционного 
Кендалла. Установлено, что выраженность пери
ферических тофусов связана с уровнем урике
мии (D = 2,39; p = 0,004; t = +0,218; p = 0,001), 
костных тофусов — с параметром урикурии 
(D = 3,53; p = 0,002; t = +0,343; p < 0,001), стадия 
хронической болезни почек — разнонаправленно 
с показателями ОР (D = 6,12; p < 0,001; t = +0,441; 
p < 0,001) и Сор (D = 55,85; p < 0,001; t = –0,785; 
p < 0,001).

По данным однофакторного дисперсионного 
анализа, в патогенетических построениях разви
тия «подагрических шишек» участвуют AUb 
(D = 10,58; p = 0,002), AUu (21,74; p < 0,001), Ad 
(D = 4,05; p = 0,047) и Gu (D = 9,77; p = 0,003), 
метаболического синдрома — AD (D = 6,73; 

p = 0,011), почечной недостаточности — Ха 
(D = 4,35; p = 0,003) и ХО (D = 10,72; p < 0,001). 
Хроническая форма подагрического артрита 
отличается от интермиттирующей большими 
(на 11 %) показателями AUb (t = 1,99; p = 0,049), 
на 22 % Сор (t = 2,77; p = 0,007), на 15 % Gu 
(t = 2,92; p = 0,004), на 32 % активность XD 
(t = 2,27; p = 0,025), на 10 % 5N (t = 3,19; p = 0,002), 
но меньшими (на 54 %) значениями AD (t = 2,28; 
p = 0,025), на 44 % Мо (t = 3,31; p = 0,001) и на 
45 % Pb (t = 2,81; p = 0,006). Формирование тофу
сов сопровождается нарастанием уровней ури
кемии на 18 % (t = 3,25; p = 0,002), аденинемии 
на 11 % (t = 2,01; p = 0,047), гуанинемии на 16 % 
(t = 3,18; p = 0,002) при угнетении активности 
AD на 60 % (t = 3,13; p = 0,003).

На степень сужения суставных щелей оказы
вают влияние уровни Сор (D = 8,62; p = 0,004), 
НХа (D = 8,79; p = 0,004) и Pb (D = 5,40; 
p = 0,022), на развитие субхондрального склеро
за — AUb (D = 3,96; p = 0,049), Gu (D = 4,95; 
p = 0,028), Xa (D = 6,75; p = 0,011), AD (D = 3,99; 
p = 0,048) и Pb (D = 4,32; p = 0,040), эпифизар
ного остеопороза — Сор (D = 4,07; p = 0,046), Ad 
(D = 4,04; p = 0,047), Gu (D = 5,23; p = 0,024), 
HXa (D = 12,78; p = 0,001) и XD (D = 5,38; p = 0,023), 
остеокистоза — AUu (D = 4,83; p = 0,030) и Cau 
(D = 3,89; p = 0,049), остеоузур — только Gu 
(D = 9,90; p = 0,002), изменений менисков — AUb 
(D = 6,33; p = 0,013), OP (D = 7,38; p = 0,008), 
Cop (D = 5,55; p = 0,020), Gu (D = 4,56; p = 0,035) 
и AD (D = 4,23; p = 0,042), тел Штайди — актив
ность XD (D = 4,17; p = 0,040).

Как показывает непараметрический анализ 
Кендалла, степень сужения артикулярных щелей 

Рис. 5. Достоверность корреляционных связей 
Пирсона показателей пуринового метаболизма  
со стадией хронической болезни почек у больных  
c подагрической нефропатией (p r)

Рис. 6. Динамика показателей пуринового обмена 
согласно увеличению стадии хронической болезни 
почек (параметры при I стадии приняты за 100 %). 
Кривые сверху вниз: OP, Cop, AD, 5N
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прямо коррелирует с уровнем в крови НХа 
(t = +0,222; p = 0,001), субхондрального склеро
за — Ха (t = +0,183; p = 0,006), эпифизарного 
остеопороза — Ad (t = +0,211; p = 0,002), остео
узурации — Gu (t = +0,142; p = 0,032). С учетом 
данных дисперсионного анализа сделано заклю
чение, имеющее практическую направленность: 
прогнознегативными признаками в отношении 
костнодеструктивных изменений при подагри
ческом артрите являются показатели пуриновых 
оснований Ad > 175 е. э., Gu > 230 е. э., Xa > 175 е. э., 
НХа > 200 е. э. (> M + SD больных с хронической 
формой суставного синдрома), при этом PPV 
составляет от 61,0 до 89,5 %.

Для уролитиазного типа нефропатии, по срав
нению с латентным, характерны большие 
(на 35 %) показатели активности XD (t = 2,57; 
p = 0,012), на 58 % концентрации Мо (t = 3,18; 
p = 0,002) и на 91 % Pb (t = 3,78; p < 0,001), при 
этом обнаружено уменьшение (на 29 %) Сор 
(t = 4,54; p < 0,001), на 50 % AD (t = 2,10; 
p = 0,039) и на 10 % 5N (t = 3,31; p = 0,001). Как 
видно на рис. 5 и 6, согласно повышению стадии 
хронической болезни почек нарастают 
(p < 0,001) уровни ОР (r = +0,475), Cau/Ccr 
(r = 0,627) и Cau/Cop (r = +0,644) на фоне 
уменьшения показателей Сор (r = –0,928; 
p < 0,001), AD (r = –0,210; p = 0,041) и 5N 
(r = – 0,275; p = 0,007).

Одновременно достоверные дисперсионные 
и корреляционные связи Кендалла имеют пока
затели в крови ХО с уровнем лейкоцитурии 
(D = 4,02; p = 0,048; t = +0,192; p = 0,004), Gu — 
уратурии (D = 14,47; p < 0,001; t = +0,339; 
p < 0,001), Ха — фибронектинурии (D = 9,73; 
p < 0,001; t = +0,268; p < 0,001), РХа — b2микро
глобулинурии (D = 4,88; p < 0,001; t = +0,268; 
p = 0,010), XD — креатининурии (D = 7,17; 
p < 0,001; t = –0,274; p = 0,014), ОР — мочевину
рии (D = 2,61; p = 0,003; t = –0,149; p = 0,025), 
5N — нитритурии (D = 2,80; p < 0,001; t = +0,187; 
p = 0,005). Скорость клубочковой фильтрации 
имеет обратные связи с параметром плюмбемии 
(D = 3,65; p = 0,001; t = –0,249; p = 0,011). 
Следовательно, содержание в крови Pb > 90 мкг/л 
(< M + SD больных) относится к факторам рис
ка у пациентов, страдающих подагрической 

нефропатией, снижением функции почек 
(PPV = 74,3 %).

Анализ множественной регрессии продемон
стрировал обратную зависимость скорости гло
мерулярной фильтрации от интегрального сос
тояния пуринового метаболизма (R = –2,48; 
p = 0,015). При этом установлена достоверная 
прямая корреляционная связь Пирсона Ссr 
с Cop (r = +0,401; p < 0,001) и обратное соотно
шение с показателем оксипуринолемии 
(r = –0,209; p = 0,041).

Выводы
1. Первичная подагра протекает с нарушения

ми метаболизма AU, OP, пуриновых оснований 
(Ad, Gu, Xa, НXа), ферментов обмена пуринов 
(ХО, XD, AD, 5N) и пуринассоциированных 
микроэлементов (Mo, Pb).

2. Интегральные изменения параметров пури
нового обмена при подагре усиливаются согла
сно длительности заболевания, связаны с полом 
больных (у мужчин выше уровни урикемии 
и урикурии), зависят от формы суставного 
и почечного синдромов, наличия перифериче
ских и костных тофусов, стадии хронической 
болезни почек.

3. В патогенетических построениях подагры 
отдельные факторы пуринового метаболизма 
определяют костнодеструктивные артикуляр
ные, структурные почечные поражения и харак
тер мочевого синдрома.

4. Прогнознегативными факторами в отноше
нии тяжести подагрической артропатии являет
ся высокий уровень в крови пуриновых основа
ний (Ad, Gu, Xa, HXa), а в отношении функции 
почек — гиперплюмбемия.

Перспективы дальнейших исследований. 
Дальнейшее комплексное исследование разных 
звеньев пуринового метаболизма при поражении 
суставов и почек у больных первичной подагрой 
будет способствовать улучшению качества ран
ней диагностики патологического процесса, 
разработке критериев, позволяющих прогнози
ровать течение болезни и контролировать ход 
лечебных мероприятий, в том числе в контексте 
применения уриконормализующих препаратов 
(урикодепрессоров, урикозуриков).

Конфликта интересов нет. Участие авторов: концепция и дизайн исследования, написание текста — О.В. Синя
ченко; обзор литературы, анализ клиниколабораторных данных — М.В. Ермолаева; сбор клинического материала — 
Д.М. Федоров; статистическая обработка данных, подготовка иллюстраций — В.В. Пилипенко.
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Особливості пуринового метаболізму  
при різних формах подагричного артриту та нефропатії

Мета роботи — оцінити в процесі комплексного дослідження параметри пуринового метаболізму при різних 
варіантах суглобового та ниркового синдромів у хворих на подагру.

Матеріали та методи. Під спостереженням перебували 105 хворих на первинну подагру, серед яких було 92 % 
чоловіків і 8 % жінок у віці від 26 до 76 років (у середньому 51 рік), причому жінки були на 8 років старше. 
Середня тривалість захворювання склала 12 років. Першою ознакою подагри у 91 % хворих був суглобовий криз, 
а в інших випадках — ниркова колька. Співвідношення частоти інтермітуючої та хронічної форм артриту склало 
2 : 1, латентний тип нефропатії мав місце в 66 % спостережень, уролітіазний — 34 %, при цьому співвідношення I, 
II, III і IV стадій хронічної хвороби нирок було 4 : 2 : 1 : 1. Вивчали вміст чинників пуринового метаболізму (рів
нів сечової кислоти в крові й сечі — AUb і AUu, тільки в сироватці концентрацій оксипуринолу — ОР, аденіну — 
Ad, гуаніну — Gu, ксантину — Xa, гіпоксантину — НХа, активності ксантиноксидази — ХО, ксантиндезамінази — 
XD, аденозиндезамінази — AD і 5нуклеотидази — 5N, показників молібдену — Mo й свинцю — Pb). Підраховували 
ниркові кліренсові тести (Cau, Cop, Cau/Cop). Використовували спектрофотометр СФ46 (Росія), біоаналізатор 
OlympusAU 640 (Японія) та атомноабсорбційний спектрометр з електрографітовим атомізатором SolAArMk2
MOZe (Велика Британія). Хворі були обстежені поза загостренням артриту.

Результати та обговорення. При подагрі показники AUb склали (514,6 ± 13,65) мкмоль/л, AUu — (5,0 ± 0,23) 
мкмоль/л, Cau — (6,8 ± 0,32) мл/хв, OP — (105,9 ± 6,62) мкмоль/л, Cop — (16,9 ± 0,62) мл/хв, Ad — (136,8 ± 3,66) 
одиниць екстинції (о. е.), Gu — (183,7 ± 4,45) о. е., Xa — (148,2 ± 2,72) о. е., HXa — (7,1 ± 0,41) о. е., XO — (7,1 ± 0,41) 
нмоль/мл ⋅ хв, XD — (7,7 ± 0,45) нмоль/мл ⋅ хв, AD — (14,9 ± 2,04) нмоль/мл ⋅ хв, 5N — (6,0 ± 0,10) нмоль/мл ⋅ хв, 
Mo — (1,6 ± 0,08) мкг/л, Pb — (63,4 ± 2,77) мкг/л. Співвідношення Cau до величини швидкості клубочкової філь
трації дорівнювало (9,7 ± 0,74) %, а Cau/Cop — (53,3 ± 4,94) %. Порівняно з контрольною групою умовно здоро
вих людей встановлено достовірне збільшення показників AUb на 90 %, OP в 10,7 разу, XO в 2,0 разу, AD 
в 9,3 разу і Pb на 59 % при зменшенні параметрів Cau на 72 % і Cop на 15 %, що констатовано відповідно в 100, 93, 
38, 98, 53, 100 і 59 % спостережень. Інтегральні зміни показників посилюються із зростанням тривалості захворю
вання, пов’язані зі статтю хворих (у чоловіків вище рівні урикемії й урикурії), залежать від форми суглобового та 
ниркового синдромів, наявності периферичних і кісткових тофусів, стадії хронічної хвороби нирок, визначають 
кістководеструктивні артикулярні, структурні ниркові ураження та характер сечового синдрому, при цьому про
гнознегативними ознаками відносно тяжкості змін при подагричному артриті є параметри в крові пуринових 
основ — Ad > 175 о. е., Gu > 230 о. е., Xa > 175 о. е., НХа > 200 о. е., а показники в крові Pb > 90 мкг/л рекоменду
ється враховувати для прогнозування зниження функції нирок.

Висновки. У хворих на подагру різні складові пуринового метаболізму беруть участь в патогенетичних побудо
вах суглобового і ниркового синдромів, а високі параметри пуринових основ та рівня плюмбемії мають прогнос
тичну значущість.

Ключові слова: подагра, артрит, нефропатія, перебіг, патогенез, пуриновий метаболізм.
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Peculiarities of purine metabolism at the different forms  
of gouty arthritis and nephropathy

Objective — to evaluate parameters of purine metabolism in case of complex variants of articular and renal syndromes 
in patients with gout.

Materials and methods. Examinations involved 105 patients with primary gout, from them 92 % of men and 8 % of 
women aged between 26 to 76 years (51 years on average), and women were 8 years older. The average duration of the 
disease was 12 years. The first sign of gout was the joint crisis in 91 % of the patients, and renal colic in the rest of cases 
The ratio of the frequency of intermittent and chronic forms of arthritis was 2 : 1, the latent type of nephropathy occur
red in 66 % of cases, urolithiasis in 34 %, and the ratio of stages I, II, III and IV of chronic kidney disease was 4 : 2 : 1 : 1. 
The levels of purine metabolism factors were investigated: levels of uric acid in blood and urine (AUb and AUu), and 
serum levels of oxypurinol — OP, adenine — Ad, guanine — Gu, xanthine — Xa, hypoxanthine — HX, xanthine oxidase — 
XO, xanthine deaminase — XD, adenosine deaminase — AD, 5 nucleotidase — 5N, molybdenum — Mo, lead — Pb. The 
renal clearance tests (Cau, Cop, Cau/Cop) were performed. A spectrophotometer SF46 (Russia), an OlympusAU 640 
(Japan) bioanalyzer and an atomic absorption spectrometer with an SolAArMk2MOZe electrograph atomizer (UK) 
were used. Patients were examined during absence of arthritis exacerbation.

Results and discussion. In cases of gout, the AUb indicators were (514.6 ± 13.65) µmol/l, AUu — (5.0 ± 0.23) µmol/l, 
Cau — (6.8 ± 0.32) ml/min, OP — (105.9 ± 6.62) µmol/l, Cop — (16.9 ± 0.62) ml/min, Ad — (136.8 ± 3.66) u. e., Gu — 
(183.7 ± 4.45) u. e., Xa — (148.2 ± 2.72) u. e., HXa — (7.1 ± 0.41) u. e., XO — (7.1 ± 0.41) nmol/ml ⋅ min, XD — 
(7.7 ± 0.45) nmol/ml ⋅ min, AD — (14,9 ± 2,04) nmol/ml ⋅ min, 5N — (6.0 ± 0.10) nmol/ml ⋅ min, Mo — (1.6 ± 0,08) 
µg/l, Pb — (63.4 ± 2.77) µg/l. The ratio of Cau to the glomerular filtration rate was (9.7 ± 0.74) %, and Cau/Cop was 
(53.3 ± 4.94) %. In comparison with the control group of practically healthy people, a significant increase in the 
parameters of AUb by 90 %, OP — in 10.7 times, XO — in 2.0 times, AD — in 9.3 times and Pb — by 59 % was observed. 
But the parameters of Cau were decreased by 72 % and Cop — by 15 %, which was established in 100, 93, 38, 98, 53, 100 
and 59 % cases of observations respectively. The integral changes in the parameters were enhancing with the increase of 
the disease duration and were associated with the patients’ gender (men had higher levels of uricemia and urticaria), 
depended on the form of joint and kidney syndromes, the presence of peripheral and bone tophi, the stage of chronic 
kidney disease. They determine bonedestructive articular and structural kidney lesions and the character of the urinary 
syndrome. With this, the negative prognostic signs for the severity of bonedestructive changes in cases of gouty arthritis 
included blood levels of purine bases  Ad > 175 u. e., Gu > 230 u. e., Xa > 175 u. e., HXa > 200 u. e. The blood indices of 
Pb > 90 µg/l are recommended for prognosing of the kidney function reduction.

Conclusions. It has been established that various components of purine metabolism in patients with gout are involved 
in the pathogenetic development of joint and renal syndromes, the high parameters of purine bases and level of 
plumbemia have a high prognostic value.

Key words: gout, arthritis, nephropathy, course, pathogenesis, purine metabolism.
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