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ЛьВІВСьКА МеДичНА АКАДеМІЯ ІМеНІ АНДРеЯ КРУПиНСьКОГО

ОСОБЛИВОСТІ ПОРУШЕННЯ ПУРИНОВОГО ОБМІНУ  
ЗАЛЕЖНО ВІД КОНСТИТУЦІЙНО-МЕТАБОЛІЧНОГО ФЕНОТИПУ

Вступ. У презентованій статті наведено зміни показників сечової кислоти залежно від індексу маси 
тіла (ІМТ). Близько 85–90 % пацієнтів з гіперурикемією не мають клінічних ознак. Тривале підвищення 
рівня сечової кислоти у сироватці крові може викликати багато ускладнень. Зокрема, збільшення вмісту 
сечової кислоти у сироватці крові призводить до утворення і відкладення кристалів уратів, що спричиняє 
запальну реакцію та ушкодження тканин, ураження багатьох органів, таких, як суглоби, нирки, судини і 
серце. Тенденція до розповсюдження  гіперурикемії значно зростає. це патогенетично пов’язано зі збіль-
шенням індексу маси тіла, нераціональним харчуванням, зокрема багатим на пурини. З огляду на те, що 
сечова кислота є кінцевим метаболітом пуринового обміну, існує два основні патофізіологічні механізми 
зростання її рівня у сироватці крові: знижена екскреція сечової кислоти, підвищене її утворення або ком-
бінація двох вищевказаних механізмів. 

Мета дослідження – вивчити особливості обміну сечової кислоти залежно від статі й конституцій-
них особливостей.

Методи дослідження. Обстежено 40 пацієнтів, з них 20 пацієнтів з ІМТ <24,9 кг/м2 (1-ша група) і  
20 пацієнтів з ІМТ >25 кг/м2 (2-га група). Середній їх вік становив (45±5) років. До контрольної групи вхо-
дило 20 практично здорових осіб відповідного віку. 

Результати й обговорення. Дослідження показали, що збільшення маси тіла супроводжується під-
вищенням рівня сечової кислоти, яка поглиблює резистентність до інсуліну та є фоном для розвитку 
серцево-судинних захворювань, захворювань нирок, суглобів, судин тощо. 

Висновки. Порушення пуринового обміну відіграє велику роль у прогресуванні захворювань, які пов’я-
зані з гіперурикемією, а також вказує на те, що вони можуть бути використані як терапевтичні мішені. 
Отримані дані свідчать про більшу схильність до гіперурикемії чоловіків, зокрема з надмірною масою тіла.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: сечова кислота; гіперурикемія; ожиріння; пуриновий обмін; індекс маси тіла.
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ВСТУП. В останні роки тенденція частоти 
верифікації гіперурикемії щораз зростає. Най-
перше це пов’язано зі зміною способу життя. 
Близько 85–90 % пацієнтів з гіперурикемією не 
мають клінічних ознак. Ця стадія є безсимптом-
ною гіперурикемією, проте патоморфологічні 
зміни відбуваються в органах і тканинах [1].

З часом тривале підвищення рівня сечової 
кислоти у сироватці крові може викликати бага-
то ускладнень. Сучасні дослідження показали, 
що: 1) аномально високий рівень сечової кисло-
ти може спричинити серію серцево-судинних 
захворювань і є незалежним фактором ризику 
розвитку серцево-судинних захворювань, зокре-
ма атеросклерозу, артеріальної гіпертензії та 
ішемічної хвороби серця; 2) ожиріння може ви-
кликати гіперурикемію, що в подальшому при-

зводить до порушення ліпідного обміну і хроніч-
них захворювань; 3) у хворих на цукровий діабет 
високий рівень сечової кислоти ще більше 
 ушкоджує підшлункову залозу і погіршує її функ-
ціонування [1].

Таким чином, гіперурикемія стала ключовим 
фактором ризику розвитку багатьох серйозних 
захворювань. 

Гіперурикемія виникає внаслідок змін мета-
болізму або виведення уратів. Сечова кислота – 
кінцевий продукт метаболізму протеїнів, в ос-
новному її виводять з організму нирки і кишечник. 
Нирки виводять приблизно дві третини, тоді як 
шлунково-кишковий тракт – одну третину наван-
таження сечової кислоти. Більшість сечової 
кислоти фільтрується в клубочках, тоді як нир-
кові канальці реабсорбуються, а канальцева 
секреція забезпечує виведення уратів [1]. 
Проксимальний каналець є місцем реабсорбції 
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та екскреції сечової кислоти. Близько 90 % се-
чової кислоти  реабсорбується у кров. Транспор-
тери уратів здебільшого розташовані в прокси-
мальних канальцях нирки і відіграють ключову 
роль у реабсорбції та екскреції сечової кислоти. 
Отже, важливо розуміти молекулярні механізми 
розвитку гіперурикемії, оскільки це дасть змогу 
запобігти розвитку патології [2].

На сьогодні визнають два джерела сечової 
кислоти: 1) споживання харчових продуктів, що 
містять високий рівень пуринів; 2) катаболізм 
протеїнів та інших сполук в організмі людини [3]. 
У довгостроковій еволюції є доведені факти, що 
люди мають вищий рівень сечової кислоти, ніж 
тварини. Фізіологічно це важливо, зокрема тому, 
що вона бере участь у різних хімічних процесах, 
утворенні гормонів тощо [4]. Сечова кислота, як 
поглинач кисневих радикалів, має антиоксидант-
ну активність. Крім того, перешкоджає окиснен-
ню ліпопротеїнів низької щільності та інактивації 
супероксиддисмутази. Однак підвищення рівня 
сечової кислоти понад норму може бути фоном 
для багатьох захворювань [5]. Відомо, що гіпер-
урикемія є фоном для розвитку захворювань 
нирок, серцево-судинних захворювань [6]. Вона 
виникає через порушення балансу між вироблен-
ням і процесами секреції та реабсорбції сечової 
кислоти. Як правило, аномально високий рівень 
сечової кислоти частіше має місце у чоловіків, 
ніж у жінок [7].

Отже, надмірне споживання продуктів, бага-
тих на пурини, може призвести до підвищення 
рівня сечової кислоти. Порушення метаболізму 
сечової кислоти, зокрема порушення балансу її 
утворення і виведення з організму, є основною 
причиною виникнення гіперурикемії [8]. Гіпоксія 
призводить до накопичення попередників сечо-
вої кислоти [9]. 

Хронічне підвищення рівня сечової кислоти 
у сироватці крові призводить до утворення і 
відкладення кристалів уратів, що спричиняє 
запальну реакцію та ушкодження тканин, ура-
ження багатьох органів, таких, як суглоби, нирки 
і серце [9]. 

Тому раннє виявлення факторів ризику роз-
витку гіперурикемії та її лікування вкрай необ-

хідні для прискорення профілактики і зменшен-
ня розвитку ускладнень [10].

Мета дослідження – вивчити особливості 
обміну сечової кислоти залежно від статі й конс-
титуційних особливостей.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Обстежено 40 па-
цієнтів, з них 20 пацієнтів (10 чоловіків, 10 жінок) 
з ІМТ <24,9 кг/м2 (1-ша група) і 20 пацієнтів  
(10 чоловіків, 10 жінок) з ІМТ >25 кг/м2 (2-га гру-
па). Середній їх вік становив (45±5) років. До 
контрольної групи входило 20 практично здо-
рових осіб (10 чоловіків, 10 жінок) відповідного 
віку.

Вміст сечової кислоти визначали колоримет-
ричним методом.                     

Статистичну обробку отриманих результатів 
здійснювали, використовуючи методи матема-
тичної статистики, за допомогою програми 
STATISTICA 8.0 (“Statsoft”, США).

Результати представлено у вигляді серед-
нього значення і стандартного відхилення. Віро-
гідними вважали значення при р<0,05. 

 
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Ідентифі-

кація та регулювання рівня сечової кислоти є 
складними і можуть пояснити зв’язок з гіперури-
кемією, подагрою, метаболічним синдромом, 
серцево-судинними захворюваннями та захво-
рюваннями нирок [5]. 

Важливо проводити моніторинг рівня сечової 
кислоти, це найперше зможе забезпечити про-
філактику та полегшити перебіг патогенетичних 
пов’язаних захворювань [7].

Також слід врахувати фізіологічне значення 
сечової кислоти для організму людини, а саме: 
регулює кислотно-основний стан, має антиокси-
дантну дію, забезпечує імунну відповідь на ін-
фекції тощо. 

При аналізі отриманих результатів лабора-
торних досліджень крові пацієнтів виявлено віро-
гідні відмінності показників різних груп (табл. 1).

За результатами дослідження рівня сечової 
кислоти у сироватці крові, в 1-й групі він був у 
межах референтних значень, проте в 1,1 раза 
(р<0,05) перевищував показник контрольної 

Таблиця 1 – Значення рівня сечової кислоти (мкмоль/л) у сироватці крові пацієнтів  
залежно від індексу маси тіла (M±m)

Контрольна група 1-ша група – ІМТ<24,9 кг/м2 2-га група – ІМТ>25 кг/м2

302,10±5,55 335,30±7,37*
р1<0,05

490,20±6,51*#

р1<0,05
р2<0,05

Примітки:
1. * – вірогідність відмінності порівняно з показниками контрольної групи (р<0,05).
2. # – вірогідність відмінності порівняно з показниками 1-ї групи (р<0,05).
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групи, у 2-й групі перевищував показник конт-
рольної групи  в 1,6 раза (р<0,05). 

Верифіковано позитивний кореляційний 
зв’язок рівня сечової кислоти у сироватці крові 
зі збільшенням ІМТ. Це свідчить про те, що при 
підвищенні ІМТ порушується пуриновий обмін, 
зокрема зростає рівень сечової кислоти. При 
цьому важливим фактором у гомеостазі сечової 
кислоти є особливість вуглеводного і ліпідного 
обміну. Слід врахувати, що порушення вуглевод-
ного та ліпідного обміну – сприятливий фон для 
розвитку гіперурикемії.

Верифіковано позитивний кореляційний 
зв’язок рівня сечової кислоти з ІМТ у пацієнтів 
2-ї групи. Це є підставою вважати, що збільшен-
ня маси тіла – важлива патогенетична ланка 
розвитку гіперурикемії.

 

ВИСНОВКИ. Порушення пуринового обміну 
відіграє велику роль у прогресуванні захворю-
вань, які пов’язані з гіперурикемією, а також 
вказує на те, що вони можуть бути використані 
як терапевтичні мішені.

Збільшення маси тіла може бути потенцій-
ною причиною розвитку гіперурикемії як прояву 
порушення пуринового обміну й, отже, виник-
нення інвалідизації. Отримані дані свідчать про 
більшу схильність до гіперурикемії чоловіків, 
проте наслідки порушення є значущими.

Важливо контролювати ІМТ, оскільки це 
дасть змогу зменшити розвиток порушення пу-
ринового обміну, зокрема інвалідизацію, яка 
виникає внаслідок гіперурикемії. 
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FEATURES OF PURINE METABOLISM DEPENDING 
ON THE CONSTITUTIONAL AND METABOLIC PHENOTYPE

Summary
Introduction. The presented article shows changes in uric acid indicators depending on the body mass index. 

About 85–90 % of patients with hyperuricemia have no clinical signs. Long-term high levels of uric acid in the serum 
can cause many complications. In particular, an increase in the level of uric acid in the blood leads to the formation 
and deposition of urate crystals, which lead to an inflammatory reaction and damage to tissues, damage to many 
organs, such as joints, kidneys, blood vessels and the heart. The trend of spreading hyperuricemia is increasing 
significantly. It is pathogenetically associated with an increase in body mass index (BMI), unhealthy nutrition, in 
particular, rich in purines. Given that uric acid is the final metabolite of purine metabolism, there are 2 main patho-
physiological mechanisms for increasing its level in the blood: reduced excretion, increased formation of uric acid, 
or a combination of the above two mechanisms.

The aim of the study – research the peculiarities of the exchange of uric acid level depending on gender and 
constitutional features.

Research Methods. 40 patients were examined, including 20 patients with BMI <24.9 (Group 1) and 20 patients 
with BMI >25 (Group 2). The average age of patients is (45±5) years. The control group is 20 practically healthy 
persons of the appropriate age.

Results and Discussion. Studies have shown that weight gain is accompanied by a high level of uric acid, 
which deepens insulin resistance and is the background for the development of cardiovascular diseases, diseases 
of the kidneys, joints, blood vessels, etc.

Conclusions.  Disorders of purine metabolism play a significant role in the progression of diseases that are 
associated with hyperuricemia, but also indicate that they can be used as therapeutic targets. The obtained data 
indicate a greater tendency to hyperuricemia in men, in particular, with excessive body weight.
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