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В науковій літературі широко обгово-
рюються переваги, які дає відносна гіперу-
рикемія (ГУ) людині: зниження окисного 
стресу та захворюваності на злоякісні но-
воутворення [1], здатність виживати в умо-
вах низького вмісту повареної солі в їжі 
[2], підвищений інтелект [3] та інші. Та чи 
можна досить спекулятивні переваги ГУ 
компенсувати ризиком розвитку подагри, 
нефролітіазу та інших метаболічних за-
хворювань? Епідеміологічні дослідження 
довели тісний зв’язок ГУ з розвитком ар-
теріальної гіпертензії (АГ), вісцерального 
ожиріння, інсулінорезистентності (ІР), дис-
ліпідемії, цукрового діабету (ЦД) 2 типу, 
захворювань нирок та серцево-судинних 
захворювань (ССЗ) [4–7]. Незважаючи на 
передбачувану користь ГУ, особи з цим по-
рушенням метаболізму мають вищий рі-
вень смертності від ССЗ та смертності від 

усіх причин порівняно з нормоурикеміч-
ними особами [8]. Тобто у людини сечова 
кислота (СК) є своєрідним метаболічним 
«глухим кутом», дуалістичне значення яко-
го полягає в тому, що з одного боку вона 
виступає у ролі ендогенного антиоксидан-
ту, тим самим дублюючи аналогічні ефекти 
аскорбінової кислоти, здібність до синтезу 
якої у людини та приматів також втрачена, 
з іншого боку, через відносно погану роз-
чинність може кристалізуватися і за пев-
них умов призводити до розвитку у людини 
урат-асоційованих захворювань [9]. 

ГУ, як один з основних компонентів ме-
таболічного синдрому (МС) в популяції, 
можна розглядати лише за певних умов. 
Під ГУ як компонентом МС в популяції 
розуміють сироваткову концентрацію СК 
у відповідності до популяційних норм [10, 
11], в той час як за рекомендаціями EULAR 
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критерії верифікації ГУ є більш жорсткі 
і  орієнтовані на діагностику подагри, за 
якої сироваткова концентрація СК патоло-
гічно висока [12].

Мета дослідження — провести аналіз 
щільності інтеграції гіперурикемії в клас-

тер факторів ризику порушень глюкозно-
го гомеостазу, асоційованих з метаболіч-
ним синдромом, та дати кількісну оцінку 
зв’язку гіперурикемії з основними компо-
нентами метаболічного синдрому на рівні 
випадкової популяційної вибірки.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дослідження проведено відповідно до  

основних положень Конвенції Ради Європи 
про права людини та біомедицину, Гель
сінської декларації Всесвітньої медичної 
асоціації про етичні принципи проведення 
наукових медичних досліджень за участю 
людини та вимог належної клінічної прак-
тики. Усі обстежені підписали добровільну 
інформовану згоду, схвалену комісією з пи-
тань медичної етики ДУ ІПЕП.

За загальноприйнятими епідеміологіч-
ними підходами з числа робочих і служ-
бовців промислового підприємства ПАТ 
«Новокраматорський машинобудівний за-
вод» було сформовано випадкову популя-
ційну вибірку (ВПВ) з 727 осіб. 

Антропометричні дослідження: індекс 
маси тіла (ІМТ) (кг/м2) розраховували як 
відношення маси тіла (кг) до зросту (м2). 
Обвід талії (ОТ) (см) вимірювали за допо-
могою сантиметрової стрічки в вертикаль-
ному положенні. 

МС діагностували за критеріями IDF 
[13], подагру — за класифікаційними кри-
теріями ACR/EULAR [14]. 

Рівень артеріального тиску (АТ) вимі-
рювали на плечовому сегменті лівої верх-
ньої кінцівки на рівні серця за допомогою 
автоматичного сфігмоманометра (OMRON 
Corporation, Японія). Рівень систолічного 
(САТ) і діастолічного АТ (ДАТ) розрахо-
вували як середнє двох послідовних ви-
мірювань. 

Оцінку стану глюкозного гомеостазу 
(ГГ) здійснювали згідно рекомендацій ADA 
2024 р. [15]. Рівень глікемії натще (ГКн) 
(ммоль/л) визначали в плазмі венозної кро-
ві глюкозооксидазним методом на аналіза-
торі «Biosen C-line» (EKF, Німеччина). 

Зразки венозної крові, отримані натще
серце, досліджували на рівень глікози- 
льованого гемоглобіну (HbA1с) ( %) фото-
колориметричним методом, концентрацію  

креатиніну (мкмоль/л) — за допомогою ме-
тоду Поппера з реакцією кольору Леффлера,  
рівні загального холестеролу (ЗХС) (ммоль/л),  
тригліцеридів (ТГ) (ммоль/л) і концентра-
ції СК (мкмоль/л) — колориметричним ме-
тодом; рівень холестеролу ліпопротеїнів 
високої щільності (ХС-ЛПВЩ) (ммоль/л) — 
методом осадження в сироватці, аланіна-
мінотрансферази (АлАТ) (Од/л) — кінетич-
ним методом, імунореактивного інсуліну 
(мкОд/мл)  — імунохемілюмінесцентним 
методом, холестеролу ліпопротеїнів низької 
щільності (ХС-ЛПНЩ) (ммоль/л) і холесте-
ролу ліпопротеїнів дуже низької щільності 
(ХС-ЛПДНЩ) (ммоль/л)  — розрахунковим 
методом [16]. 

Оцінку виразності ІР здійснювали за 
індексом HOMA2-IR [17, 18], розрахованого 
за допомогою калькулятора HOMA2 версії 
2.2 (Diabetes Trials Unit, University of Oxford, 
Оксфорд, Сполучене Королівсьтво). 

Статистичну обробку результатів дослі
дження проводили за допомогою програ-
ми «Statistica 13.0» (Stat Soft Inc., США). 
Нормальність розподілу змінних переві-
ряли за допомогою критерію Колмогорова-
Смирнова. 

Для встановлення зв’язку між показни-
ками з нормальним розподілом використо-
вували регресійний аналіз. Для статистич-
ної оцінки розбіжностей між емпіричними 
і теоретичними частотами варіаційного 
ряду застосовували критерій «хі-квадрат» 
(χ2) з поправкою Йейтса. Імовірності відмін-
ностей оцінювали за допомогою t-критерію 
Стьюдента. Зв’язок між кількісними змін-
ними встановлювали за допомогою кореля-
ційного аналізу за Пірсоном (r). Перевірка 
нульових гіпотез проведена на рівні зна-
чущості P≤0,05. Отримані результати пред-
ставлено в таблицях у вигляді X̄  ±  sX̄, де 
X̄ — середнє арифметичне, s — стандартне 
відхилення.



44 Проблеми ендокринної патології № 1, 2026

Клінічна ендокринологія

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
ГУ виявлено у 16,23 % осіб у дослі-

джуваній ВПВ. Встановлена частота ГУ 
є  співставною з частотою в загальній по-
пуляції в інших країнах світу (2,6–36,0 %)  
[19–21]. 

На першому етапі дослідження у пред-
ставників ВПВ з надлишковою масою тіла/
ожирінням аналізували зв’язок між сиро-
ватковою концентрацією СК і віком, ІМТ, 
параметрами стану глюкозного гомеоста-
зу (рівні ГКн, HbA1с, індекс HOMA2-IR), 
кардіоваскулярного ризику (рівні САТ 
і ХС-ЛПНЩ), дисліпідемією (рівні ЗХС, ХС-
ЛПВЩ, ТГ), порушеннями функції печін-
ки (рівень АлАТ) та нирок (концентрація 
креатиніну в крові) з урахуванням статі. 
Статеві відмінності досліджуваних кліні-
ко-лабораторних параметрів у представни-
ків ВПВ з надлишковою масою тіла/ожи-
рінням представлено в таблиці 1.

Як вказують дані таблиці 1, у осіб жіно-
чої статі середній ІМТ значуще більший, 
ніж у чоловіків (Р < 0,01). При цьому у чо-
ловіків ОТ виявився значуще більшим, ніж  
у жінок (Р < 0,001), що вказує на більш ви-
разне абдомінальне ожиріння. Встанов
лено, що частота ГУ у чоловіків (11,97 %) 
значуще вища, ніж у жінок (4,26 %) — від-
ношення чоловіки/жінки становить 2,8 : 1  
(χ2 = 6,58; Р < 0,0011). Сироваткова концен-
трація СК у чоловіків також виявилася 
значуще вищою, ніж у жінок (Р < 0,045). Всі 
випадки хронічного подагричного артриту 
в ВПВ мали місце у осіб чоловічої статі, що 
в цілому відображало більш агресивний 
перебіг подагри. Встановлено, що у чолові-
ків рівень ХС-ЛПВЩ значуще нижчий, ніж 
у жінок (Р < 0,001), і спостерігається тен-
денція до більш високого рівня ТГ в крові 
(Р < 0,06). 

Таблиц я 1
Статеві відмінності клініко-лабораторних параметрів  

у представників випадкової популяційної вибірки  
(з ІМТ ≥ 25,0 кг/м2, (X̄ ± sX̄ )

Параметр
Стать, кількість обстежених

P-значення
чоловіки, n = 283 жінки, n = 185

Вік, рік 38,58 ± 10,05 40,88 ± 8,66 < 0,01
ІМТ, кг/м2 32,26 ± 4,00 34,38 ± 6,01 < 0,01

ОТ, см 109,36 ± 10,29 104,85 ± 6,99 < 0,001
САТ, мм. рт. ст. 126,2 ± 10,2 120,6 ± 13,6 < 0,01
ДАТ, мм. рт. ст. 82,6 ± 8,0 80,2 ± 10,4 < 0,01

СК крові, мкмоль/л 397,58 ± 104,34 354,31 ± 106,99 < 0,045
ГКн, ммоль/л 5,31 ± 0,31 5,25 ± 0,39 < 0,1

HbA1c, % 5,45 ± 0,47 5,41 ± 0,59 < 0,1
HOMA2-IR, ум. од. 3,75 ± 1,10 3,91 ± 1,19 < 0,1

ЗХС, ммоль/л 5,52 ± 1,94 5,58 ± 1,34 < 0,1
ХC-ЛПВЩ, ммоль/л 1,04 ± 0,19 1,18 ± 0,30 < 0,001

ТГ, ммоль/л 1,93 ± 0,98 1,23 ± 0,45 < 0,06
ХС-ЛПНЩ, ммоль/л 2,27 ± 0,34 2,18 ± 0,22 < 0,1

АлАТ, Од/л 0,51 ± 0,07 0,50 ± 0,08 < 0,1
Креатинін крові, мкмоль/л 91,06 ± 19,60 87,19 ± 20,16 < 0,1

Примітки: 
АлАТ — аланінамінотрансфераза; ГКн — глікемія натще; ДАТ — діастолічний артеріаль-
ний тиск; ЗХС — загальний холестерол; ІМТ — індекс маси тіла; ОТ — обвід талії; СК — се-
чова кислота; САТ — систолічний артеріальний тиск; ТГ — тригліцериди; ХC-ЛПВЩ — холе- 
стерол ліпопротеїнів високої щільності; ХС-ЛПНЩ — холестерол ліпопротеїнів низької щіль-
ності; HbA1c — глікозильований гемоглобін; HOMA2-IR — індекс інсулінорезистентності.
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Аналіз зв’язку між сироватковою концен
трацією СК і клініко-біохімічними парамет
рами в групах за статтю показав наявність 
негативного лінійного помірної сили зв’язку 
сироваткової концентрації СК з віком як 
у жінок, так і у чоловіків ((r = – 0,43; Р < 0,01) 
і (r = – 0,45; P < 0,01), відповідно); позитивно-
го лінійного слабкого зв’язку з рівнем ІМТ 
((r = 0,18; P < 0,01) і (r = 0,25; P < 0,01), від-
повідно); АлАТ ((r = 0,20; P < 0,04) і (r = 0,34; 
P < 0,02), відповідно) та креатиніном в крові 
((r = 0,28; P < 0,01) і (r = 0,22; P < 0,01), від
повідно).  

На наступному етапі проводили порів-
няльний аналіз досліджуваних клініко-
біохімічних параметрів у осіб з нормаль-
ною і надлишковою масою тіла/ожирінням 
(табл. 2).

Встановлено, що ОТ, рівні САТ і ДАТ, 
ГКн та ТГ в крові у осіб із надлишковою ма-
сою тіла/ожирінням відповідають діагно

стичним критеріям МС [13]. У осіб з ІМТ ≥ 
25 кг/м2 встановлено негативний лінійний 
помірної сили зв’язок сироваткової концен-
трації СК з віком (r = – 0,33; P < 0,01), по-
зитивний лінійний слабкий зв’язок з рів-
нем САТ (r = 0,14; P < 0,01), ЗХС (r = 0,10; 
P  <  0,04), ХС-ЛПВЩ (r  =  0,11; P  <  0,03) та 
індексом HOMA2-IR (r = 0,19; P < 0,01), по-
зитивний лінійний помірної сили зв’язок 
з ІМТ (r = 0,30; P < 0,01), рівнем креатиніну 
(r = 0,47; P < 0,01) та АлАТ в крові (r = 0,40; 
P < 0,01). 

Не встановлено кореляційного зв’язку 
між сироватковою концентрацією СК і рів- 
нем ТГ (r  =  0,04; P  <  0,44), ХС-ЛПНЩ 
(r = – 0,04; P < 0,38), ГКн (r = 0,04; P < 0,38) 
та HbA1с (r = 0,05; P < 0,45).

Далі осіб з ожирінням було поділено 
на дві групи: 1 група — особи з ожирінням 
І ступеня (n = 165), 2 група — особи з ожи-
рінням ІІ ступеня (n = 111). Проводили по-

Таблиц я 2
Клініко-лабораторні параметри у представників випадкової популяційної 

вибірки з урахуванням індексу маси тіла, (X̄ ± sX̄ )

Параметр
Група, кількість обстежених

P-значенняІМТ < 25,0 кг/м2,
n = 259

ІМТ ≥ 25,0 кг/м2,
n = 468

Вік, рік 32,26 ± 11,75 38,77 ± 9,57 < 0,001
ІМТ, кг/м2 23,68 ± 1,47 33,53 ± 5,39 < 0,0001

ОТ, см 85,26 ± 11,34 106,72 ± 10,09 < 0,0001
САТ, мм. рт. ст. 124,2 ± 10,4 132,4 ± 14,6 < 0,001
ДАТ, мм. рт. ст. 82,6 ± 8,4 86,2 ± 10,8 < 0,001

СК крові, мкмоль/л 328,18 ± 9,59 377,33 ± 10,99 < 0,001
ГКн, ммоль/л 5,14 ± 0,12 5,18 ± 0,18 < 0,01

HbA1c, % 5,38 ± 0,45 5,47 ± 0,48 < 0,05
HOMA2-IR, ум. од. 2,74 ± 0,90 3,98 ± 1,14 < 0,001

ЗХС, ммоль/л 5,28 ± 0,44 6,38 ± 0,64 < 0,001
ХC-ЛПВЩ, ммоль/л 1,24 ± 0,29 1,12 ± 0,34 < 0,001

ТГ, ммоль/л 1,37 ± 0,28 1,83 ± 0,46 < 0,0001
ХС-ЛПНЩ, ммоль/л 2,19 ± 0,25 3,12 ± 0,28  < 0,0001

АлАТ, Од/л 0,39 ± 0,06 0,53 ± 0,09 <0,001
Креатинін крові, мкмоль/л 85,03 ± 14,60 87,20 ± 18,10 < 0,1

Примітки:
АлАТ — аланінамінотрансфераза; ГКн — глікемія натще; ДАТ — діастолічний артеріальний 
тиск; ЗХС — загальний холестерол; ІМТ — індекс маси тіла; ОТ — обвід талії; СК — сечова 
кислота; САТ — систолічний артеріальний тиск; ТГ — тригліцериди; ХC-ЛПВЩ — холестерол 
ліпопротеїнів високої щільності; ХС-ЛПНЩ — холестерол ліпопротеїнів низької щільності; 
HbA1c — глікозильований гемоглобін; HOMA2-IR — індекс інсулінорезистентності.
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рівняльний аналіз досліджуваних клініко-
біохімічних параметрів (табл. 3).

Встановлено, що 1 та 2 групи за віком 
і  сироватковою концентрацією СК значу-
ще не відрізнялися. У осіб, що належали 
до 2 групи такі досліджувані клініко-біохі-
мічні параметри, як рівень АТ, ГКн, HbA1c, 
HOMA2-IR, АлАТ, креатинін крові хоча 
і  знаходилися в межах референтного діа-
пазону, виявилися значуще вищими, ніж 
у осіб, що належали до 1 групи, що вказу-
вало на наявність у них більш виразних 
порушень метаболізму. Що стосується па-
раметрів ліпідного спектру крові у осіб 
з 2 групи, то вони були патологічно змінені, 
що відповідало змінам атерогенної спрямо-
ваності на тлі ІР. 

У осіб з ожирінням зберігався нега-
тивний лінійний слабкий зв’язок сироват-
кової концентрації СК з віком ((r  =  –  0,28; 
P  <  0,01) і (r  =  –  0,26; P < 0,01), відповід-

но) та позитивний лінійний помірний 
зв’язок з рівнем АлАТ ((r  =  0,41; P  <  0,01) 
і (r = 0,42; P < 0,01), відповідно) та середньої 
сили з креатиніном крові (r = 0,53; P < 0,01) 
і (r = 0,57; P < 0,01), відповідно). 

Резюмуючи вищенаведені дані, можна 
заключити, що зв’язок між сироватковою 
концентрацією СК, віком, досліджуваними 
параметрами стану глюкозного гомеостазу 
і ліпідного спектру крові, кардіоваскуляр-
ного ризику, функцією печінки та нирок 
у представників ВПВ з надмірною масою 
тіла/ожирінням не залежить ні від одно-
го з обраних критеріїв стратифікації (стать, 
ІМТ та ступінь ожиріння). Кожний з ви-
ділених клініко-біохімічних параметрів 
можна розглядати як причину, так і як 
наслідок ГУ у осіб із надлишковою масою 
тіла/ожирінням у ВПВ. Для відбору кліні-
ко-біохімічних параметрів (факторів), що 
визначають сироваткову концентрацію СК, 

Таблиц я 3
Клініко-лабораторні параметри у представників випадкової  

популяційної вибірки з ожирінням І та ІІ ступеня, (X̄ ± sX̄ )

Параметр
Група, кількість обстежених

P-значеннягрупа 1, 
n = 165

група 2, 
n = 111

Вік, рік 38,87 ± 9,51 38,73  ± 9,84 < 0,1
ІМТ, кг/м2 32,30 ± 1,46 37,19 ± 1,51 < 0,00001

ОТ, см 105,28 ± 11,57 114,22 ± 12,32 <  0,0005
САТ, мм. рт. ст. 130,6 ± 10,6 138,6 ± 12,6 < 0,01
ДАТ, мм. рт. ст. 84,0 ± 10,6 88,26 ± 10,8 < 0,01

СК крові, мкмоль/л 375,43 ± 9,78 380,40 ± 10,99 < 0,1
ГКн, ммоль/л 5,16 ± 0,14 5,22 ± 0,18 < 0,01

HbA1c, % 5,38 ± 0,36 5,52 ± 0,38 < 0,01
HOMA2-IR, ум. од. 3,80 ± 1,08 4,36 ± 1,16 < 0,01

ЗХС, ммоль/л 6,34 ± 0,49 6,72 ± 0,59 < 0,001
ХC-ЛПВЩ, ммоль/л 1,10 ± 0,22 1,02 ± 0,18 < 0,01

ТГ, ммоль/л 1,62 ± 0,26 2,02 ± 0,36 < 0,001
ХС-ЛПНЩ, ммоль/л 2,88 ± 0,35 3,62 ± 0,38 < 0,001

АлАТ, Од/л 0,49 ± 0,08 0,56 ± 0,09 < 0,001
Креатинін крові, мкмоль/л 88,40 ± 12,42 97,77 ± 12,95  < 0,001

Примітки: 
АлАТ — аланінамінотрансфераза; ГКн — глікемія натще; ДАТ — діастолічний артеріальний 
тиск; ЗХС — загальний холестерол; ІМТ — індекс маси тіла; ОТ — обвід талії; СК — сечова 
кислота; САТ — систолічний артеріальний тиск; ТГ — тригліцериди; ХC-ЛПВЩ — холестерол 
ліпопротеїнів високої щільності; ХС-ЛПНЩ — холестерол ліпопротеїнів низької щільності; 
HbA1c — глікозильований гемоглобін; HOMA2-IR — індекс інсулінорезистентності.
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їх класифікації і систематизації з метою за-
безпечення можливостей системного підхо-
ду, визначення форми залежності між фак-
торами і сироватковою концентрацією СК, 
моделювання взаємозв’язків між результа-
тивним і факторними показниками та роз-
рахунку впливу факторів (F) і оцінювання 
ролі кожного з них у зміні величини сиро-
ваткової концентрації СК проводили фак-
торний аналіз. Виділені клініко-біохімічні 
параметри були згруповані в два загальних 
фактори F1 і F2, а також п’ять окремих фак-
торів, включаючи вік, САТ, ДАТ, ХС-ЛПВЩ 
та ХС-ЛПНЩ. До загального F1, який не за-
лежав від сироваткової концентрації СК, 
увійшли рівні ГКн, HbA1c, ЗХС, ТГ і індекс 
HOMA2-IR; до F2 — сироваткові концентра-
ції СК і креатиніну, рівень АлАТ, ІМТ та 
ОТ, що вказує на зв’язок між компонента-
ми F2. За результатами факторного аналізу 
визначено, що сироваткова концентрація 
СК у представників ВПВ асоційована з ві-
ком, абдомінальним ожирінням, функцією 
печінки і нирок (рис. 1).

У хворих на подагру і ГУ ЦД 2 типу діа-
гностують в два-три рази частіше, ніж в по-
пуляції [22-24], а його розвиток може бути 
асоційований з ендокринними і метаболіч-
ними порушеннями, в тому числі в рамках  

МС. В 10-річному популяційному досліджен
ні встановлено наявність незалежної асо-
ціації між рівнем урикемії і ризиком роз-
витку ЦД 2 типу [25]. Отримані в рамках 
програми MRFIT результати також демон-
струють незалежний вплив подагри і ГУ на 
ризик розвитку ЦД 2 типу [26]. В проспек-
тивних дослідженнях подагра збільшува-
ла ризик ЦД 2 типу [27–29] і переддіабету 
у осіб із нормоглікемією в великих когорт-
них дослідженнях [30]. За даними огляду 
даних NHANES III частота МС у хворих 
на подагру становить 62,8 % і тільки 25,4 % 
у осіб без порушень пуринового метаболіз-
му [31]. Окрім зв’язку між МС і подагрою, 
в останнє десятиріччя широко вивчається 
зв’язок між ГУ і окремими компонентами 
МС. Експериментальні дослідження демон-
струють роль ГУ в формуванні ІР, метабо-
лічно-асоційованої жирової хвороби печін-
ки і дисліпідемії [32]. Досі не з’ясовано, як 
опосередкується вплив гіперінсулінемії на 
сироваткову концентрацію СК.  

Ні в одних з діючих версій рекоменда
цій по діагностиці МС [33–35] ГУ не визна- 
но критерієм МС, хоча поєднання МС і ГУ  
є досить частим явищем [36, 37]. Така пози- 
ція ґрунтується на результатах Framingham 
Heart Study, в якому не було встановлено 

Рис. 1. Багатофакторна оцінка ризику розвитку компонентів метаболічного синдрому  
серед представників випадкової популяційної вибірки з гіперурикемією.
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наявності прямого зв’язку між рівнем ури-
кемії і серцево-судинними захворюваннями 
після модифікації інших факторів ризику, 
таких як ожиріння і АГ [38]. В той же час,  
в  серії досліджень доведено зв’язок рівня 
урикемії з ризиком МС, ожирінням, гіпер-
тригліцеридемією і рівнем глікемії, тобто 
з  патологічними станами, асоційованими  
з ІР [39]. Показано, що ГУ позитивно корелює 
зрівнем інсулінемії і виразністю ІР у хворих 
на ЦД 2 типу de novo [40], що доводить на-
явність зв’язку між ГУ і функціональною 
активністю панкреатичних β-клітин. 

Отримані результати доводять, що пору-
шення пуринового метаболізму набувають 
своєї діагностичної значущості вже на рівні 
ВПВ. ГУ і асоційований з нею пуриновий 
дисметаболізм  є маркерами гормонально-
метаболічних порушень атерогенної і діабе-
тогенної спрямованості, що лежать в основі 
патогенезу ожиріння, порушень глюкозно- 
го гомеостазу і серцево-судинних захво- 
рювань. Встановлена щільність зв’язку ГУ 
з  іншими компонентами МС не дозволяє 
розглядати ГУ як компонент МС в ВПВ.

ВИСНОВКИ
1.	Гіперурикемія у представників випад-

кової популяційної вибірки асоційована 
з віком, абдомінальним ожирінням і  ін-
сулінорезистентністю та не пов’язана 
з  «класичними» компонентами метабо-
лічного синдрому (порушення глюкозно-
го гомеостазу, артеріальна гіпертензія, 
дисліпідемія) і не виступає синергічним 
фактором між ними. 

2.	У представників випадкової популяцій-
ної вибірки з надлишковою масою тіла/
ожирінням, незалежно від статі, сироват- 
кова концентрація сечової кислоти асоці-
йована з віком, параметрами стану глюкоз-
ного гомеостазу, ліпідного спектру крові,  
з кардіоваскулярним ризиком, функціо-
нальним станом печінки та нирок. 
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Гіперурикемію, як один із ключових компонентів метаболічного синдрому в популяції, можна 

оцінювати лише за певних умов. Під гіперурикемією в контексті метаболічного синдрому розуміють 
сироваткову концентрацію сечової кислоти відповідно до популяційних норм. Водночас, згідно з ре-
комендаціями EULAR, критерії для верифікації гіперурикемії є більш суворими і спрямованими на 
діагностику подагри, при якій сироваткова концентрація сечової кислоти є патологічно високою.

Мета дослідження – провести аналіз щільності інтеграції гіперурикемії (ГУ) в кластер факторів 
ризику порушень глюкозного гомеостазу, асоційованих з метаболічним синдромом, та дати кількісну 
оцінку зв’язку ГУ з основними компонентами метаболічного синдрому на рівні випадкової популяцій-
ної вибірки (ВПВ).

Матеріали та методи. За загальноприйнятими епідеміологічними підходами сформовано ВПВ 
з 727 осіб. Метаболічний синдром діагностували за критеріями IDF (2006 р.). 

Результати. ГУ виявлено у 16,23 % осіб у досліджуваній ВПВ. Встановлено, що зв’язок між си-
роватковою концентрацією сечової кислоти (СК) і віком, досліджуваними параметрами глюкозного 
гомеостазу, ліпідного спектру крові, кардіоваскулярного ризику, функцією печінки та нирок у пред-
ставників ВПВ з надмірною масою тіла/ожирінням (ІМТ ≥ 25 кг/м2) не залежить від жодного з обраних 
критеріїв стратифікації (стать, ІМТ та ступінь ожиріння). Кожний з виділених клініко-біохімічних 
параметрів можна розглядати як причину, так і як наслідок ГУ у осіб з надлишковою масою тіла/
ожирінням у  ВПВ. За результатами факторного аналізу визначено, що сироваткова концентрація 
СК у представників ВПВ асоційована з віком, абдомінальним ожирінням, функцією печінки і нирок. 
Встановлена щільність зв’язку ГУ з іншими компонентами метаболічного синдрому не дозволяє роз-
глядати ГУ як компонент метаболічного синдрому в ВПВ.

Висновки. Гіперурикемія у представників випадкової популяційної вибірки асоційована з віком, 
абдомінальним ожирінням і інсулінорезистентністю та не пов'язана з «класичними» компонентами 
метаболічного синдрому (порушений глюкозний гомеостаз, артеріальна гіпертензія, дисліпідемія) і не 
виступає синергічним фактором між ними. У представників випадкової популяційної вибірки з над-
лишковою масою тіла/ожирінням, незалежно від статі, сироваткова концентрація сечової кислоти 
асоційована з віком, параметрами стану глюкозного гомеостазу, ліпідного спектру крові, з кардіоваску-
лярним ризиком, функціональним станом печінки та нирок. 

К л ю ч о в і  с л о в а :  сечова кислота, гіперурикемія, пуриновий дисметаболізм, інсулінорезистент-
ність, метаболічний синдром, порушення глюкозного гомеостазу, випадкова популяційна вибірка, 
ожиріння, кардіоваскулярний ризик.
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Background. Hyperuricemia, as one of the key components of the metabolic syndrome in the population, 
can be assessed only under certain conditions. Hyperuricemia in the context of the metabolic syndrome 
is understood as a serum uric acid concentration in accordance with population norms. At the same time, 
according to the EULAR recommendations, the criteria for verification of hyperuricemia are more stringent and 
aimed at diagnosing gout, in which the serum uric acid concentration is pathologically high.

Research objective – to analyze the density of integration of hyperuricemia into the cluster of risk factors 
for glucose homeostasis disorders associated with metabolic syndrome, and to provide a quantitative assessment 
of the relationship between hyperuricemia and the main components of metabolic syndrome at the level of 
a random population sample.

Materials and methods. According to generally accepted epidemiological approaches random population 
sample of 727 individuals was formed.  Metabolic syndrome was diagnosed according to IDF criteria (2006).

Results. Hyperuricemia (HU) was detected in 16.23 % of people in the studied random population sample 
(RPS). It was found that with. The relationship between serum uric acid (UA) concentration and age, the stud-
ied parameters of glucose homeostasis, blood lipid spectrum, cardiovascular risk, liver and kidney function in 
RPS representatives with overweight/obesity (BMI ≥25 kg/m2) does not depend on any of the selected stratifica-
tion criteria (gender, BMI, and degree of obesity). Each of the selected clinical and biochemical parameters can 
be considered both a cause and a consequence of HU in overweight/obese individuals in the RPS. According to 
the results of factor analysis, it was determined that serum UA concentration in RPS representatives is asso
ciated with age, abdominal obesity, liver and kidney function. The established density of the connection of the 
HU with other components of the metabolic syndrome does not allow considering the HU as a component of the 
metabolic syndrome in the RPS.

Conclusions. Hyperuricemia in random population sample representatives is associated with age, abdomi-
nal obesity and insulin resistance and is not related to the "classic" components of metabolic syndrome (glucose 
homeostasis disorders, arterial hypertension, dyslipidemia) and does not act as a synergistic factor between 
them. In random population sample representatives with excess body weight/obesity, regardless of gender, se-
rum uric acid concentration is associated with age, parameters of glucose homeostasis, blood lipid spectrum, 
with cardiovascular risk, functional state of the liver and kidneys.

K ey wor d s :  uric acid, hyperuricemia, purine dysmetabolism, insulin resistance, metabolic syndrome, 
impaired glucose homeostasis, random population sample, obesity, cardiovascular risk.


