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ВСТУП. Подагра – розповсюджене ревма-

тологічне захворювання на яке страждає 0,3-

0,4% всього населення [5,7]. Відомо, що великий 

вплив на тяжкість перебігу цього захворювання 

та прогноз  мають порушення ліпідного, вугле-

водного обмінів та функціональний стан нирок 

[2,4].  Так, у 34% хворих на подагру має цукро-

вий діабет 2 типу (ЦД 2), у 27% - порушення то-

лерантності до глюкози, у 85% - гіперхолестери-

немія, у 93% - гіпертригліцеридемія [ 3]. 

Удосконалення вивчення взаємовідношень 

факторів, які впливають на перебіг захворю-

вання – актуальне завдання протягом багатьох 

останніх років [1,6]. 

Метою даної роботи стало вивчення взаємо-

відношень показників ліпідного, вуглеводного 

обмінів та різних типів подагричної нефропатії, 

оцінка їх патогенетичної значущості .

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Під спостере-

женням перебував 91 чоловік віком від 36 до 71 

років (у середньому 50,7±0,88 років). Усі вони 

страждали на первинну подагру. Тривалість за-

хворювання складала від 1 до 35 років (у серед-

ньому 9,5±0,79 років). У 4,4% хворих зафіксова-

но легкий перебіг хвороби, у 48,4% – середньої 

тяжкости й у 47,3% – тяжкий. Серед супутньої 

патології (рис. 2.1) у 53,9% хворих діагностова-

но ішемічну хворобу серця (ІХС), у 19,8% – цу-

кровий діабет 2 типу (ЦД2), у 8,8% – виразкову 

хворобу шлунка і/або дванадцятипалої кишки, у 

6,6% – хронічний бронхіт, у 5,5% – хронічний 

вірусний або алкогольний гепатит, у 4,4% – 

ожиріння III-IV ступеня й жовчнокам’яну хво-

робу (хронічний калькульозний холецистит), у 

2,2% – еутиреоїдний зоб. 

Рівні сечової кислоти в крові (СКк), сечі 

(СКс) і експіратах (СКе), оксипуринолу (ОП), 

сечовини, креатиніну (Кр) глюкози, загаль-

них ліпідів (ЗЛ), холестерину (ХС), триглі-

церидів (ТГ), фосфоліпідів (ФЛ), ліпопро-

теїдів високої (ЛПВЩ) та низької (ЛПНЩ) 

щільності в сироватці крові й креатиніну (Кр) в 

крові й сечі досліджували за допомогою аналі-

заторів “Vitalab-Flexor” (Голландія) та “Helena-

Process” (Франція). Показник глікозильованого 

гемоглобуліну (HbA
1/c

) в крові визначали 

методом високої рідинної хроматографії на 

аналізаторі “BIO-RAD-D10” (США). Відносний 

вміст ліпопротеїдів (в %) перераховували на 

абсолютний (в ммоль/л) з урахуванням того, 

що рівень їх дуже низької щільності відповідав 
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 концентрації ТГ. Вираховувавали ниркові 

кліренси сечової кислоти (Кск), ОП (Коп) і 
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Кр (Ккр). Визначення концентрації інсуліну в 

крові, мікроальбумінурії та �2-мікроглобулінурії 

проводили імуноферментним методом (ридер 

“PR2100 Sanofi diagnostic pasteur”, Франція, 

набори “ProCon”, Росія).

Показник інсулінорезистентності HOMA 

(Homeostatic Model Assessment) та індекс маси 

тіла (ІМТ) Кетле вираховували за формулами. 

 Статистичну обробку одержаних резуль-

татів досліджень проведено на персональ-

ному комп’ютері за допомогою варіаційного 

кореляційного, регресійного, одно- та багато-

факторного дисперсійного аналізу (програми 

“Microsoft Excel” і “Statistica”). Оцінювали се-

редні значення (M), їх помилки (m), коефіцієн-

ти кореляції (r), критерії регресії (R), дисперсії 

(D), Стьюдента (S), Вілкоксона-Рао (WR), Хі-

квадрат (�2) і вірогідність статистичних показ-

ників (р).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ. Латент-

ний, уролітіазний і протеїнуричний типи по-

дагричної нефропатії відповідно встановлено у 

43,9%, 54,9% і 1,2% хворих із МС і у 66,7%, 22,2% 

і 11,1% з контрольної групи. 

Тип нефропатії впливає на тяжкість метабо-

лічного синдрому (МС) (D=2,47, p=0,039), але 

не навпаки (D=1,55, p=0,218).

Не виявлено зв’язків типу нефропатії з рівня-

ми інсулінемії (D=2,61, p=0,080 і D=1,02, p=0,456), 

глікемії (D=0,44, p=0,643 і D=0,52, p=0,795) і 

HBA1/c (D=0,30, p=0,738 і D=0,74, p=0,689). 

При латентному типі нефропатії показники в 

крові інсуліну складають 28,8±0,74 мкМО/мл, а 

при уролітіазному – 26,3±0,49мкМО/мл (S=0,63, 

p=0,529), глюкози – відповідно 6,3±ммоль/л і 

6,1±0,16 ммоль/л (S=0,86, p=0,395), HBA1/c – 

5,9±0,54% і 5,3±0,38% (S=0,93, p=0,356). Ці дані 

відбито в табл. 1, 2. 

Таблиця 1

Взаємозв’язок показників вуглеводного обміну 
з типом подагричної нефропатії

Показники

Вплив
на тип нефропатії

Вплив
типу нефропатії

D P D p

Інсулін

Глюкоза

HbA1/c

2,61

0,44

0,30

0,080

0,643

0,738

1,02

0,52

0,74

0,456

0,795

0,689

Таблиця 2 

Показники вуглеводного обміну хворих з різними типами подагричної нефропатії (M±m)

Показники
Тип нефропатії

S p
латентний уролітіазний

Інсулін, мкМО/мл

Глюкоза, ммоль/л

HbA1/c, %

28,8±0,74

6,3±0,26

5,9±0,54

26,3±0,49

6,1±0,16

5,3±0,38

0,63

0,86

0,93

0,529

0,395

0,356

Якщо при латентній формі подагричної не-

фропатії індекс НОМА дорівнював 8,1, то при 

уролітіазній – 7,1. Відзначено певний вплив 

на варіант ниркової патології ІМТ (D=6,41, 

p=0,003), який при латентному типі складає 

33,4±1,13, а при уролітіазному – 36,8±0,88 

(S=2,43, p=0,018). Взаємовпливи ЦД2 і форми 

ниркової патології відсутні (D=0,28, p=0,756 і 

D=0,07, p=0,795).

У обстежених хворих на подагру протеїнурію 

(>30 мг/л) виявлено в 35,2% випадків, лейко-

цитурію (>2000 в мл) – в 27,5%, еритроцитурію 

(>1000 в мл) – в 35,2%, уратурію – в 23,1%, окса-

латурію – в 26,4%. Частота інших параметрів се-

чового синдрому в обох групах хворих була при-

близно одинаковою.

При аналізі сечового синдрому, у контр-

ольній групі відзначалися вищі параметри 

протеїнурії та еритроцитурії, але нижчі – лей-

коцитурії, хоча відмінності були невірогідні 

(відповідно S=1,94, p=0,056, S=1,83, p=0,071, 

S=0,51, p=0,610).

Наявність ЦД2 у хворих на подагру не 

впливає як на інтегральний стан сечового 

синдрому (WR=0,28, p=0,961), так і на його 

окремі показники – рівні загального білка 

(D=0,86, p=0,691), 2-мікроглобуліну (D=0,82, 

p=0,702), стійких метаболітів оксиду азоту 

(D=0,43, p=0,786), лейкоцитів (D=1,42, 

p=0,151), еритроцитів (D=1,50, p=0,119), уратів 

(D=0,58, p=0,678) і оксaлатів (D=1,64, p=0,199). 

У свою чергу, сечовий синдром залежить від 
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ожиріння (WR=1,76, p=0,049), що, однак, 

стосується тільки параметрів еритроцитурії 

(D=2,56, p=0,003) і уратурії (D=3,49, p=0,011).

Наявність інсулінорезистентності впливає 

на стан сечового синдрому (WR=1,29, p=0,027). 

Концентрація в крові інсуліну впливає на по-

казники еритроцитурії (D=1,91, p=0,030) й 

оксалатурії (D=4,15, p=0,019), тобто саме на ті, 

що пов’язані з тяжкістю МС. Від інсулінемії за-

лежать (p<0,001) концентрації в сечі загального 

білка (R=+5,92), 2-мікроглобуліну (R=+6,04) і 

нітритів (R=+6,15).

Відсутній вплив типів гіперліпідемії у хворих 

на подагру на форму нефропатії та інтегральний 

стан сечового синдрому (відповідно D=0,79, 

p=0,460 і WR=0,99, p=0,490), хоча відзначаєть-

ся залежність від характеру порушень жиро-

вого обміну показників лейкоцитурії (D=2,85, 

p=0,002), яка тісно пов’язана з рівнями в крові 

ХС (D=4,47, p<0,001), ФЛ (D=1,98, p=0,032), 

ЛПНЩ (D=3,38, p<0,001) і ЛПВЩ (D=2,63, 

p=0,004), з якими відбувається зворотний ко-

реляційний зв’язок (r=-0,340, p<0,001). Тип 

нефропатії не впливає на концентрацію в кро-

ві ЗЛ (D=1,50, p=0,192), ХС (D=1,86, p=0,113), 

ТГ (D=0,86, p=0,511), ФЛ (D=1,19, p=0,324), 

ЛПНЩ (D=0,08, p=0,776) і ЛПВЩ (D=1,21, 

p=0,319).

За наявності сечокам’яної хвороби й ла-

тентної ниркової патології вміст ЗЛ відповід-

но складає 5,17±0,250 ммоль/л і 5,89±0,278 

ммоль/л (S=1,90, p=0,061), ХС – 5,34±0,203 

ммоль/л і 5,75±0,239 ммоль/л (S=1,31, p=0,194), 

ТГ – 2,24±0,160 ммоль/л і 2,48±0,278 ммоль/л 

(S=0,82, p=0,418), ФЛ – 3,17±0,140 ммоль/л і 

3,61±0,232 ммоль/л (S=1,73, p=0,089), ЛПВЩ 

– 0,48±0,026 ммоль/л і 0,48±0,034 ммоль/л 

(S=0,17, p=0,869), ЛПНЩ – 0,76±0,024 ммоль/л 

і 0,74±0,031 ммоль/л (S=0,47, p=0,641), що від-

бито в табл. 3.

Таблиця3

Показники ліпідного обміну хворих з різними типами подагричної нефропатії (M±m, ммоль/л)

Показники
Тип нефропатії

S p
латентний уролітіазний

ЗЛ

ХС

ТГ

ФЛ

ЛПВЩ

ЛПНЩ

5,89±0,278

5,75±0,239

2,48±0,278

3,61±0,232

0,48±0,034

0,74±0,031

5,17±0,250

5,34±0,203

2,24±0,160

3,17±0,140

0,48±0,026

0,76±0,024

1,90

1,31

0,82

1,73

0,17

0,47

0,061

0,194

0,418

0,089

0,869

0,641

Багатофакторний дисперсійний аналіз пока-

зав, що інсулінорезистентність впливає на уль-

тразвукові ознаки ниркової патології (WR=1,55, 

p=0,013), зокрема на утворення кіст (D=6,83, 

p=0,011). Можна припустити, що у хворих на 

подагру високий вміст інсуліну в крові чинить 

певну протекторну дію щодо формування не-

фрокістозу.

Тип ліпідемії мало впливає на ультразвукові 

(WR=1,23, p=0,268) та ренографічні (WR=1,18, 

p=0,304) ознаки подагричної нефропатії, хоча 

спостерігається вплив особливостей порушен-

ня жирового обміну на параметри Ккр (D=2,09, 

p=0,019). Ступінь порушень клубочкової філь-

трації, у свою чергу, впливає на показники лі-

підного обміну (WR=1,60, p=0,001). Від пара-

метрів холестеринемії залежить Ккр (D=4,04, 

p=0,003), а від нього – концентрації в крові ФЛ 

(D=2,21, p=0,013), ЛПВЩ (D=3,65, p<0,001) і 

ЛПНЩ (D=3,06, p=0,001). У хворих на подагру 

з МС існує прямий кореляційний зв’язок між 

сироватковим вмістом ФЛ і величиною клубоч-

кової фільтрації (r=+0,218, p=0,005). Вважаємо, 

що прогнозпозитивним критерієм щодо функції 

нирок при подагрі з МС може бути показник ФЛ 

у крові >4 ммоль/л (>M+3m хворих).

За даними дисперсійного аналізу, концен-

трація в крові інсуліну впливає на показники 

еритроцитурії (p=0,030) та оксалатурії (p=0,019), 

тобто саме на ті, що пов’язані з тяжкістю МС. 

Регресійний аналіз показав, що від інсулінемії 

залежать (p<0,001) концентрації в сечі загально-

го білка, 2-мікроглобуліну й нітритів.

Тип ліпідемії мало впливає на ультразвуко-

ві та ренографічні ознаки подагричної нефро-

патії, хоча спостерігається вплив особливостей 

порушення жирового обміну на параметри Ккр 

(p=0,019).

ВИСНОВКИ

Таким чином, відзначається залежність по-

казників лейкоцитурії (та її тісний зв’язок з рів-

нями в крові ХС, ФЛ, ЛПНЩ і ЛПВЩ), з якими 

відбувається зворотний кореляційний зв’язок 

від характеру порушень жирового обміну. Хоча 

вплив типів гіперліпідемії у хворих на подагру на 

форму нефропатії та інтегральний стан сечового 

синдрому відсутній. Параметри сечового син-
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дрому визначають тяжкість МС, ступінь інсулі-

норезистентності, тип гіперліпідемії та окремі 

показники жирового обміну. Концентрація в 

крові інсуліну впливає на показники еритро-

цитурії та оксалатурії. Ступінь порушень клу-

бочкової фільтрації, у свою чергу, впливає на 

показники ліпідного обміну. Від параметрів 

холестеринемії залежить кліренс креатиніну, 

від якого – концентрації в крові ФЛ, ЛПВЩ і 

ЛПНЩ. Отримані результати необхідно врахо-

вувати під час діагностики подагри у пацієнтів і 

призначення відповідного лікування.
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