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Метаболічний синдром і гіперурикемія:  
особливості ведення пацієнтів  

(клінічний випадок)
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Резюме. Метаболічний синдром (МС) — це група взаємопов’язаних метаболічних порушень, таких як під-
вищений артеріальний тиск, центральне ожиріння, інсулінорезистентність, дисліпідемія. Основними механіз-
мами, які свідчать про метаболічний розлад і сприяють його розвитку, є інсулінорезистентність (ІР) і велика 
кількість циркулюючих вільних жирних кислот. У свою чергу, тканинна ІР часто поєднується з іншими відхи-
леннями, до яких належать порушення метаболізму сечової кислоти, зміни в системі гемостазу, ендотеліаль-
на дисфункція, підвищення рівня С-реактивного білка. Разом з тим метаболічні розлади є фактором ризику 
гіперурикемії. Дані про поширеність МС у хворих на подагру різняться — від 25–60 до 90 %. Близько 50 % 
пацієнтів з гіперурикемією мають симптоми МС. Гіперурикемія як компонент МС у пацієнтів є предиктором 
кардіоваскулярної смертності, розвитку цукрового діабету (ЦД), артеріальної гіпертензії (АГ) і нефролітіазу. 
Гіперурикемія тісно пов’язана із ЦД, ожирінням, ішемічною хворобою серця, АГ. На прикладі клінічного ви-
падку розглянуто основні компоненти МС, питання взаємозв’язку гіперурикемії, подагри з компонентами МС. 
Основна ідея створення концепції МС полягає у виділенні популяції пацієнтів з високим серцево-судинним 
ризиком, у яких проведення профілактичних заходів, що включають модифікацію способу життя і застосу-
вання адекватних лікарських засобів, може значимо вплинути на основні показники здоров’я. Метою ведення 
пацієнтів з МС є максимальне зниження серцево-судинного ризику й летальності. Відповідно терапевтична 
стратегія має включати оптимальні способи модифікації стилю життя; зниження артеріального тиску до 
цільового рівня і лікування коморбідих станів; зниження рівня холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
відповідно до профілю ризику: > 50 % і < 70 мг/дл (1,4 ммоль/л) у пацієнтів з дуже високим кардіоваскуляр-
ним ризиком і > 50 % і < 100 мг/дл (1,8 ммоль/л) у пацієнтів з високим ризиком; зниження вмісту глюкози 
в сироватці натще < 126 мг/дл (7 ммоль/л) або глікованого гемоглобіну < 7 % (53 ммоль/моль); підтримання 
рівня сечової кислоти < 6,5 мг/дл (0,387 ммоль/л), у пацієнтів з подагрою — нижче за 6 мг/дл (0,357 ммоль/л). 
Отже, за результатами досліджень встановлено причинно-наслідковий зв’язок між ІР і сироватковим рівнем 
сечової кислоти в пацієнтів з МС. Стратегія ведення пацієнтів з МС повинна включати скринінг і корекцію АГ, 
вуглеводного пуринового обміну, дисліпідемії, запобігання розвитку кардіоваскулярних подій. 
Ключові слова: метаболічний синдром; інсулінорезистентність; гіперурикемія; дисліпідемія; артеріальна 
гіпертензія

Вступ
Протягом останнього десятиріччя в літературі актив-

но висвітлюється роль факторів, асоційованих з розвит-
ком кардіоваскулярних захворювань, а саме ожиріння, 
куріння, дисліпідемії, сімейного анамнезу розвитку сер-
цево-судинних захворювань (ССЗ) у молодому віці. Ме-
таболічний синдром (МС) — це група взаємопов’язаних 

метаболічних порушень, таких як підвищений артеріаль-
ний тиск (АТ), центральне ожиріння, інсулінорезистент-
ність (ІР), дисліпідемія з високим рівнем тригліцеридів 
(ТГ) і/або низьким рівнем холестерину ліпопротеїнів 
високої щільності (ХС ЛПВЩ), артеріальна гіпертензія 
(АГ) і гіперглікемія натще. За наявность будь-яких трьох 
із цих п’яти ознак діагностується МС [1]. 
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Основними механізмами, що свідчать про метабо-
лічний розлад і сприяють його розвитку, є інсуліно-
резистентність і велика кількість циркулюючих віль-
них жирних кислот [2]. Перший може мати генетичне 
походження або бути викликаний віковими змінами, 
а другий часто пов’язаний з ожирінням або принаймні 
збільшеною окружністю талії (ОТ) через малорухливий 
спосіб життя. Усе це провокує розвиток гіперінсулінемії 
(ГІ), яка призводить до нечутливості тканин до інсулі-
ну, підвищення вмісту тригліцеридів, зниження рівня 
холестерину ліпопротеїнів високої щільності, розвитку 
АГ і, врешті-решт, ішемічної хвороби серця (ІХС), що 
за відсутності лікування може закінчитися фатально 
для пацієнта. 

Концепція кардіометаболічного ризику акцентує 
увагу на прогностичному значенні МС із провідним 
патогенетичним значенням ІР. У свою чергу, тканинна 
ІР часто поєднується з іншими відхиленнями, до яких 
належать порушення метаболізму сечової кислоти, змі-
ни в системі гемостазу, ендотеліальна дисфункція, під-
вищення рівня С-реактивного білка (СРБ), недостатнє 
зниження артеріального тиску (АТ) у нічний час [3]. 
ІР, як первинна (генетично обумовлена), так і вторин-
на (виникає на тлі ожиріння), у даний час відіграє все 
більш значну роль у розвитку МС, оскільки безпосе-
редньо викликає появу інших факторів ризику. Вва-
жається, що посилення МС у хворих з ГІ обумовлене 
здатністю інсуліну уповільнювати кліренс сечової кис-
лоти в проксимальних канальцях нирок. Цей механізм 
розглядається як одне з можливих пояснень розвитку ГІ 
і подагри за наявності компонентів МС.

Поширеність ГІ та МС у пацієнтів з гіперурикемією 
(ГУ) та подагрою значно вища, ніж у загальній популя-
ції. ГІ спостерігається в 95 % осіб з подагрою і в 76 % — 
з МС [4].

Згідно із сучасними уявленнями, важливу роль у па-
тогенезі МС і коморбідних захворювань, зокрема по-
дагри, відіграє вісцеральна жирова тканина як само-
стійний ендокринний орган. Адипоцити синтезують 
велику кількість біологічно активних речовин, до яких 
зараховують лептин, вільні жирні кислоти, інсулінопо-
дібний фактор росту 1-го типу, ангіотензиноген, ангіо-
тензин, інтерлейкіни, естрогени тощо [5]. Відзначено, 
що у хворих на ожиріння відбувається підвищення рівня 
лептину, який, за різними даними, може у 2–7 разів пе-
ревищувати норму. Лептин має подібну до інсуліну дію 
на гіпоталамус і нирки, що призводить до збільшення 
активності симпатичної нервової системи і ренін-ан-
гіотензин-альдостеронової системи (РААС), індукує 
окиснювальний стрес в ендотеліоцитах, стимулює мігра-
цію та проліферацію макрофагів [6], ініціює кальцифіка-
цію судинної стінки і прискорює тромбоутворення [7, 8]. 

Гіперурикемія тісно пов’язана з ІР і порушенням 
 метаболізму глюкози. У декількох дослідженнях пові-
домлялося, що високий рівень сечової кислоти справляє 
негативний вплив на бета-клітини острівців підшлунко-
вої залози й регуляцію глюкози [9, 10], а алопуринол 
знижує рівень сечової кислоти і покращує резистент-
ність до інсуліну й системне запалення при безсимп-
томній гіперурикемії [11]. 

ІР, спричинена гіперурикемією, пов’язана зі зни-
женням рівня ендотеліального NO, який є ключовим 
регулятором чутливості периферичних тканин до ін-
суліну. Оскільки NO призводить до збільшення крово-
току й посилення поглинання глюкози клітинами, ГУ 
може індукувати резистентність до інсуліну й апоптоз 
бета-клітин підшлункової залози. ГУ також поєднується 
з низкою інших патологічних станів: ендотеліальною 
дисфункцією, уповільненням окиснювального метабо-
лізму, адгезією тромбоцитів, порушенням реології крові 
й агрегацією тромбоцитів [12].

Епідеміологічні дослідження продемонстрували 
тісний взаємозв’язок між рівнем сечової кислоти в си-
роватці крові та наявністю МС і деякими його компо-
нентами як у дітей і підлітків, так і в дорослих. У деяких 
дослідженнях відзначено сильний зв’язок між ГУ та 
атеросклерозом сонної артерії серед дітей з ожирінням, 
високим АТ і метаболічними порушеннями внаслідок 
здатності інсуліну активувати не лише інсулінові, але 
й адренергічні рецептори [13]. Відзначено також тісний 
кореляційний зв’язок між гіперурикемією та окремими 
компонентами МС: гіпертригліцеридемією та збіль-
шенням окружності талії [14]. Результати іншого дослі-
дження показали, що підвищення рівня сечової кислоти 
пов’язане з компонентами MС, такими як гіпертриглі-
церидемія, резистентність до інсуліну, підвищений АТ 
і низький рівень ХС ЛПВЩ, але зв’язок між сечовою 
кислотою та гіпертригліцеридемією був найсильнішим 
і найстабільнішим [15].

Гіперурикемія, як компонент МС, у пацієнтів є пре-
диктором кардіоваскулярної смерті, розвитку цукрово-
го діабету (ЦД), АГ і нефролітіазу. Результати багатьох 
досліджень показали зв’язок між підвищеним рівнем 
сечової кислоти і розвитком порушень вуглеводного 
обміну, а саме предіабету і ЦД 2-го типу [16]. У дослі-
дженні NHANES III показано, що імовірність розвитку 
ЦД 2-го типу в пацієнтів з подагрою втричі більша, ніж 
у решти популяції [17]. Особливо підкреслюється зв’я-
зок безсимптомної гіперурикемії з розвитком ЦД 2-го 
типу в жінок 50–60 років помірного і високого серце-
во-судинного ризику [18]. 

Дані про поширеність МС у хворих на подагру різ-
няться — від 25–60 до 90 %. У 2002 році Американська 
асоціація клінічних ендокринологів (ААСЕ) запропо-
нувала розглядати ГУ як один з основних критеріїв МС 
разом з абдомінальним типом ожиріння (83 %), дис-
ліпідемією (89 %), АГ (62 %) і порушенням вуглевод-
ного обміну (ГІ в 51 % і розвиток ЦД 2-го типу у 22 % 
пацієнтів) [19]. Разом з тим метаболічні розлади є фак-
тором ризику ГУ, вона тісно пов’язана із ЦД, ожирін-
ням, коронарним захворюванням, АГ. За результатами 
дослідження NHANES, що включало 5707 учасників 
віком від 20 років і старше, серед осіб з подагрою АГ 
було діагностовано в 74 % пацієнтів, хронічну хворобу 
нирок (ХХН) — у 71 %, ожиріння (ІМТ > 30 кг/м2) — 
у 53 %, ЦД 2-го типу — у 24 %. Ці показники були вищі, 
ніж у групі з нормальним рівнем сечової кислоти [20].

ГУ може сприяти розвитку й прогресуванню ІХС, 
індукуючи продукцію NO, викликає окиснювальний 
стрес, сприяє запаленню і, сприяючи модифікації окис-
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нення холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ), стимулює проліферацію гладком’язових воло-
кон і зменшує продукцію адипонектину [21].

АГ — одна зі складових МС, виникнення АГ патоге-
нетично тісно пов’язане з іншими його симптомами (ІР, 
порушення вуглеводного обміну, ожиріння) [22]. Дані 
епідеміологічних досліджень також підтверджують при-
чинний зв’язок між ГУ та АГ [23]. У рекомендаціях Єв-
ропейської асоціації кардіологів (ESC) і Європейсько-
го товариства з артеріальної гіпертензії (ESH) 2018 р. 
уперше в перелік факторів серцево-судинного ризику 
внесено рівень сечової кислоти ≥ 360 мкмоль/л у жінок 
і ≥ 420 мкмоль/л у чоловіків [24].

Клінічний випадок
Наводимо історію хвороби пацієнта А. віком 41 рік, 

який перебував на стаціонарному лікуванні в обласному 
ревматологічному центрі в березні 2023 р. На момент 
звернення — скарги на постійний біль у гомілково-
стопних, ліктьових, колінних суглобах, підвищення АТ 
до 200/120 мм рт.ст. 

Анамнез хвороби. У 2017 р. виявлено підвищення АТ 
до 170/100 мм рт.ст., проте гіпотензивні препарати регу-
лярно не приймав. 2018 р. — гострий подагричний артрит 
першого плесно-фалангового суглоба стоп, відзначає 
2–3 загострення на рік, напади самостійно знімав декса-
метазоном. Спадковість обтяжена: АГ в матері й сестри.

Об’єктивно: гіперстенічної тілобудови, маса тіла — 
106 кг, зріст — 176 см, ОТ — 120 см, ІМТ — 34,2 кг/м2, 
деформація колінних суглобів. У легенях — везикуляр-
не дихання. АТ — 170/120 мм рт.ст. Серце — ліва межа 
серця по середньоключичній лінії, права — по пара-
стернальній лінії. Тони серця ослаблені, акцент другого 
тону і систолічний шум над аортою, частота серцевих 
скорочень (ЧСС) — 82 за 1 хв. Печінка виступає на 3 см 
нижче від реберної дуги.

Результати обстеження: загальний аналіз крові: лей-
коцити — 7,8 · 109/л, швидкість осідання еритроцитів — 
28 мм/год; аналіз сечі без змін. Виявлено гіперхолесте-
ринемію: загальний холестерин (ЗХС) — 9,53 ммоль/л, 
ЛПНЩ — 6,04 ммоль/л, ЛПВЩ — 0,98 ммоль/л, триглі-
цериди — 2,37 ммоль/л; білок загальний — 80 г/л, креа-
тинін — 105,3 мкмоль/л, сечовина — 8,2 ммоль/л, сечо-
ва кислота — 680 мкмоль/л. Тест на мікроальбумінурію 
(МАУ) — 80 мг/добу. Швидкість клубочкової фільтрації 
(ШКФ), розрахована за формулою MDRD, становила 
65,5 мл/хв/1,73 м2. Загальний білірубін — 17,6 ммоль/л, 
прямий — 4,0 ммоль/л, непрямий — 13,6 ммоль/л; 
АСТ — 53 од/л, АЛТ — 64 од/л. Глікемія натще — 
8,43 ммоль/л, постпрандіальна глікемія — 9,2 ммоль/л, 
глікований гемоглобін (HbA1c) — 8,2 %. 

ЕКГ: синусовий ритм, ЧСС — 70/хв, блокада передньої 
лівої гілки пучка Гіса, зниження процесів реполяризації 
в задній верхівково-боковій ділянці міокарда лівого шлу-
ночка (ЛШ), гіпертрофія ЛШ з навантаженням на нього. 

Ехокардіографія: помірна гіпертрофія міокарда ЛШ, 
товщина міжшлуночкової перегородки — 13 мм, тов-
щина задньої стінки лівого шлуночка — 12 мм, фракція 
викиду — 65 %. Ознаки атеросклерозу аорти. Діастоліч-
на дисфункція І ст.

Рентгенографія органів грудної клітки: легеневі поля 
без вогнищевих та інфільтративних змін. Збільшення 
розмірів лівих відділів серця.

Рентгенографія лівого ліктьового суглоба — ознаки 
остеоартриту І ст., лівого гомілковостопного суглоба — 
ознаки остеоартриту І ст. 

УЗД органів черевної порожнини: гепатомегалія 
з посиленням структури печінки, незначне посилення 
паренхіми нирок.

За даними добового моніторингу АТ: максимальний 
систолічний АТ — 198 мм рт.ст., мінімальний систоліч-
ний АТ — 145 мм рт.ст., максимальний діастолічний 
АТ — 142 мм рт.ст., мінімальний діастолічний АТ — 
106 мм рт.ст., середній діастолічний АТ — 103 мм рт.ст., 
середній систолічний АТ — 178 мм рт.ст. Варіабельність 
систолічного АТ нормальна. За ступенем нічного зни-
ження систолічного АТ пацієнт належить до категорії 
non-dipper.

При проведенні добового моніторування ЕКГ за пе-
ріод спостереження реєструється синусовий ритм із се-
редньою частотою 75 уд/хв, мінімальна ЧСС — 56 уд/хв, 
максимальна ЧСС — 131 уд/хв, 69 поодиноких супра-
вентрикулярних екстрасистол. Епізоди депресії ST не 
виявлені. 

За даними додаткових обстежень у пацієнта вста-
новлено ожиріння II ступеня за абдомінальним типом, 
у нього знижена ШКФ, наявна МАУ, виявлено певні 
порушення ліпідного спектра (підвищення рівня ЗХС, 
ХС ЛПНЩ і ТГ, зниження ХС ЛПВЩ). На ЕКГ є озна-
ки гіпертрофії міокарда ЛШ, блокада передньої гілки 
пучка Гіса, що відображає структурні зміни в міокарді.

Отже, у даного пацієнта наявні всі ознаки МС 
(абдомінальне ожиріння, АГ, гіперліпідемія, ЦД 2-го 
типу, гіпертригліцеридемія, зниження рівня ХС ЛПВЩ 
< 1,3 ммоль/л, а також жирова хвороба печінки). 

Поєднання тяжкої АГ з ХХН, ЦД 2-го типу відно-
сить даного пацієнта до групи дуже високого коронар-
ного ризику; індивідуальний ризик за таблицею SCORE 
(Systemic Coronary Risk Evaluation) становив понад 10 %. 

Клінічний діагноз: подагра, подагричний артрит, хро-
нічний перебіг з ураженням гомілковостопних суглобів, 
колінних, ліктьових суглобів, Rtg-стадія І. Ожиріння 
II ст. Метаболічний синдром. Дисліпідемія. Артеріальна 
гіпертензія 3-го ступеня, ІІ стадія, ризик 4 (дуже висо-
кий). Гіпертензивне серце, гіпертрофія лівого шлуночка, 
СН І ст. ХХН ІІ ст. Цукровий діабет 2-го типу, уперше ді-
агностований. Жирова хвороба печінки. Неалкогольний 
стеатогепатит з вираженим ступенем активності.

Обговорення
В оновлених рекомендаціях EULAR (2017) щодо 

діагностики й лікування подагри порушення функції 
нирок, ІХС, серцева недостатність, інсульт, захворюван-
ня периферичних артерій, ожиріння, гіперліпідемія, АГ, 
ЦД і куріння зараховані до її коморбідних станів [25]. 

Терапевтична тактика ведення пацієнта повинна 
включати модифікацію способу життя, зниження АТ до 
цільового рівня й ефективне лікування інших факторів 
ризику для зменшення резидуального кардіоваскуляр-
ного ризику.
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Відповідно пацієнту надано всі необхідні рекоменда-
ції щодо модифікації стилю життя: дієта з обмеженням 
продуктів, що містять фруктозу, з надмірним вмістом 
пуринів, обмежити сіль до 5 г на добу; помірні фізичні 
навантаження: ходьба по 40 хв 4 рази в тиждень. Для 
корекції гіперурикемії призначено фебуксостат 40 мг 
з поступовим збільшенням дози до 80 мг після їди по-
стійно. Для корекції глікемії — метформін 500 мг по 
1 таблетці двічі на день з титрацією дози до 2000 мг по-
стійно. Для зниження АТ з досягненням цільового рівня 
130/80 мм рт.ст. призначена комбінована антигіпертен-
зивна терапія — валсартан і амлодипін (160/5 мг/добу), 
для корекції дисліпідемії — розувастатин 20 мг/добу 
з досягненням цільового рівня ХС ЛПНЩ 1,8 ммоль/л.

Через 16 тижнів стан пацієнта задовільний. Відзна-
чається зниження маси тіла на 8 кг, АТ при самостійно-
му контролі — на рівні 120–130/75–80 мм рт.ст., рівень 
глікемії натще становив 5,1 ммоль/л, HbA1c — 6,5 %, 
концентрація сечової кислоти — 340 мкмоль/л. Зни-
зилися показники ліпідограми: ЗХС — 5,2 ммоль/л, 
ХС ЛПНЩ — 2,0 ммоль/л, ТГ — 1,8 ммоль/л. ШКФ за 
МDRD становила 70 мл/хв/1,73 м2.

Пацієнту рекомендовано продовжити терапію (вало-
дип 160/10 мг /добу, розувастатин 20 мг/добу, фебуксо-
стат 80 мг/добу, метформін 2000 мг/добу). Отже, даний 
клінічний приклад демонструє можливість ефективного 
контролю рівня АТ, ліпідного, вуглеводного і пурино-
вого обміну в пацієнтів із МС в амбулаторних умовах. 

Ведення пацієнтів з метаболічним синдромом. Метою 
є максимальне зниження загального серцево-судинного 
ризику й летальності. Основна ідея створення концепції 
МС полягає у виділенні популяції пацієнтів з високим 
серцево-судинним ризиком, у яких проведення профі-
лактичних заходів, що включають модифікацію спосо-
бу життя, і застосування адекватних лікарських засобів 
може значимо вплинути на основні показники здоров’я. 
Виділення пацієнтів з МС має також велике клінічне 
значення, оскільки, з одного боку, цей стан є оборотним, 
тобто при відповідному лікуванні можна домогтися зник-
нення або принаймні зменшення вираженості основних 
його проявів, з іншого — він передує виникненню такої 
патології, як ЦД 2-го типу й атеросклероз, що нерозрив-
но пов’язано з підвищенням смертності в популяції.

Терапевтична стратегія має включати: оптималь-
ні методи модифікації способу життя, зниження АТ 
до цільового рівня. Рівень ХС ЛПНЩ слід знижува-
ти відповідно до профілю ризику: > 50 % і < 70 мг/дл 
(1,4 ммоль/л) при АГ і ССЗ, ХХН, ЦД або без ССЗ і дуже 
високого ризику; > 50 % і < 100 мг/дл (1,8 ммоль/л) 
у пацієнтів із високим ризиком. Слід знизити вміст глю-
кози в сироватці натще < 7,0 ммоль/л або HbA1c < 7 %. 
У хворих на ССЗ доцільно розглянути антитромбоци-
тарну терапію (лише як вторинну профілактику). Пер-
винними повинні бути заходи, спрямовані на зменшен-
ня маси тіла і нормалізацію метаболічних порушень. 

Важливою складовою програми зі зменшення маси 
тіла є підвищення фізичної активності. Фізичні трену-
вання сприяють зменшенню маси тіла за рахунок без-
посередніх енергетичних витрат і підтриманню бажаної 
маси тіла. 

Антигіпертензивна терапія. Проблема вибору анти-
гіпертензивного препарату в пацієнта з МС у поєднан-
ні з гіперурикемією і/або подагрою є дуже складною. 
Важливе значення має метаболічна безпека препаратів, 
що використовуються в терапії АГ, ІХС, серцевої недо-
статності. Препарати, які мають метаболічну нейтраль-
ність і не викликають ліпідних порушень та ІР, можуть 
наперед вважатися такими, що не викликають ГУ. Анти-
гіпертензивними препаратами першого вибору для ліку-
вання АГ у хворих з МС і ГУ є інгібітори ангіотензинпе-
ретворюючого ферменту (іАПФ), блокатори рецепторів 
ангіотензину ІІ (БРА IІ) і блокатори кальцієвих каналів 
(БКК), для яких доведені метаболічна нейтральність 
і органопротективна дія, позитивний вплив на вугле-
водний, ліпідний обмін і функцію ендотелію [26]. 

Інгібітори АПФ розглядаються як основні антигі-
пертензивні засоби у випадку IP і МС. Препарати цього 
класу мають найбільші переваги для пацієнтів із ЦД 
2-го типу, зокрема з нефропатією. Представники III 
класу іАПФ (гідрофільні ліки) практично не впливають 
на пуриновий обмін, водночас є відомості про здатність 
окремих представників цього класу знижувати ГУ в кро-
ві, що обумовлена діуретичною терапією (каптоприл, 
лізиноприл, раміприл). Також слід відзначити, що в де-
яких хворих на подагру іАПФ підвищують частоту по-
бічних ефектів алопуринолу (в першу чергу лейкопенії), 
погано поєднуються з протидіабетичними засобами. 

Блокатори рецепторів ангіотензину ІІ унаслідок 
ефективного пригнічення РААС мають такі самі гемо-
динамічні й метаболічні властивості, як інгібітори АПФ. 
У метааналізі, у який було включено дані понад 143 тис. 
пацієнтів, показано, що БРА ІІ за здатністю знижувати 
ризик розвитку ЦД перевищують іАПФ. Встановлено, 
що БРА ІІ на 43 % знижують ризик розвитку або про-
гресування ЦД [27]. У дослідженні MARVAL доведено, 
що застосування валсартану вже через 24 тижні сприяло 
поверненню кожного третього пацієнта до нормоальбу-
мінурії [28]. Більше того, у дослідженні KVT доведено, 
що валсартан уповільнює прогресування ХХН і змен-
шує необхідність у проведенні замісної ниркової терапії 
на 42,5 % [29]. 

Крім того, деякі БРА II, наприклад лозартан, мають 
здатність позитивно впливати на пуриновий обмін, який 
при MC нерідко порушений. Так, в одному з досліджень 
продемонстровано, що перехід пацієнтів з комбінації 
блокаторів рецепторів ангіотензину ІІ з тіазидним або 
тіазидоподібним діуретиком на комбінацію лозартану 
з гідрохлортіазидом супроводжується вірогідним змен-
шенням сироваткової концентрації сечової кислоти 
у хворих на АГ. Важливим є той факт, що зниження рівня 
сечової кислоти під впливом лозартану супроводжуєть-
ся поліпшенням прогнозу, що було продемонстровано 
в пацієнтів з діабетичною нефропатією [30]. 

Безсумнівною перевагою блокаторів кальцієвих ка-
налів є метаболічна нейтральність, їх застосування не 
чинить впливу на обмін ліпідів і вуглеводів, а дигід-
ропіридинові похідні третього покоління (амлодипін, 
лерканідипін, лацидипін тощо) сприяють поліпшенню 
чутливості тканин до інсуліну, що визначає доцільність їх 
використання при IP і MС з ГУ [31]. Важливі також кар-
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діо- і ренопротекторні ефекти БКК тривалої дії. У дослі-
дженні антигіпертензивної ефективності двох лікарських 
форм амлодипіну у хворих з АГ продемонстровано ста-
тистично значиме зниження рівня сечової кислоти [32]. 

У хворих на подагру, які страждають від АГ, необхід-
но брати до уваги взаємозв’язок складних метаболіч-
них процесів, щоб не збільшити ризик терапевтично 
індукованої подагри. Зростання вмісту сечової кислоти 
в сироватці крові з розвитком суглобової подагри — 
добре відоме небажане явище, що виникає при засто-
суванні як тіазидних, так і петльових діуретиків [33]. 
Разом з тим доведено, що торасемід значно меншою 
мірою, ніж фуросемід і тіазидні діуретики, пригнічує 
функцію тa екскрецію сечової кислоти і не настільки 
істотно сприяє наростанню урикемії.

Зважаючи на те, що в розвитку метаболічного син-
дрому основну роль відіграють активація симпатичної 
нервової системи, ІР, ГІ, а також наявність виражених 
метаболічних порушень, одним із класів рекомендова-
них гіпотензивних препаратів є препарати центральної 
дії, зокрема моксонідин, який приводить до нормалі-
зації рівня глюкози в крові, зниження ІР, позитивно 
впливає на показники ліпідного обміну. 

Блокатори α1-адренергічних рецепторів серед усіх 
антигіпертензивних засобів мають найбільш сприятли-
вий метаболічний профіль. Під їх впливом збільшується 
чутливість тканин до інсуліну і значно покращується лі-
підний обмін, знижується рівень ЗХС, ТГ, підвищується 
вміст у плазмі ХС ЛПВЩ. У комбінації з іншими анти-
гіпертензивними засобами препарат цієї групи доксазо-
зин може успішно застосовуватись для лікування хворих 
із MC і/або ожирінням і ГУ.

Корекція вуглеводного обміну. Метформін — опти-
мальний засіб першої лінії для лікування пацієнтів із 
ЦД 2-го типу. Метформін застосовують для зниження 
ризику розвитку або затримки початку ЦД 2-го типу 
в дорослих пацієнтів з надмірною масою тіла з пору-
шенням толерантності до глюкози, і/або порушенням 
глікемії натще, і/або підвищеним рівнем HbA1c, які 
мають високий ризик розвитку явного (маніфестного) 
ЦД 2-го типу [34].

Корекція дисліпідемії. Статини є препаратами вибору 
для лікування дисліпідемії у хворих на МС. Рішення про 
медикаментозне лікування дисліпідемії базується як на 
даних визначення рівня ліпідів після дотримання гіполі-
підемічної дієти протягом не менше ніж 3–6 місяців, так 
і на результатах визначення сумарного ступеня ризику 
розвитку атеросклерозу. Хворим на ЦД при супутній ІХС 
терапію статинами слід призначати незалежно від вихід-
ного ХС ЛПНЩ, орієнтуючись на досягнення цільового 
показника < 1,4–1,8 ммоль/л. У пацієнтів, які мають 
високий (або дуже високий) кардіоваскулярний ризик, 
з гіпертригліцеридемією між 1,5 і 5,6 ммоль/л, незважа-
ючи на лікування статинами, слід розглянути поєднання 
терапії статинами з поліненасиченими жирними кисло-
тами. У деяких клінічних ситуаціях доцільно розглянути 
можливість комбінованої терапії з додаванням езетимібу, 
нікотинової кислоти або фібратів. Необхідно призначати 
статини в максимально рекомендованих або максималь-
но переносимих дозах для досягнення цільових рівнів 

ХС. Комбінація фенофібрату зі статинами розглядається 
як ефективна й відносно безпечна терапія для лікування 
атерогенної дисліпідемії [35].

Уратознижувальна терапія. У випадку клінічно ма-
ніфестованої ГУ, тобто за наявності подагри, пацієн-
там показаний прийом інгібіторів ксантиноксидази 
(алопуринол, фебуксостат), що належать до препаратів 
першої лінії. Дія цих засобів направлена на зменшення 
синтезу сечової кислоти, цільовий рівень якої на тлі 
терапії становить менше за 360 мкмоль/л [41]. Невизна-
ченим залишається питання корекції безсимптомної ГУ, 
для якої відсутні показання до застосування інгібіторів 
ксантиноксидази, в пацієнтів з АГ.

Отже, за результатами досліджень встановлено 
причинно-наслідковий зв’язок між ІР і сироватковим 
рівнем сечової кислоти в пацієнтів із МС. Стратегія 
ведення пацієнтів із МС повинна включати скринінг 
і корекцію АГ, вуглеводного, пуринового обміну, дислі-
підемії, запобігання розвитку кардіоваскулярних подій. 
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Metabolic syndrome and hyperuricemia: features of patient management  
(clinical case)

Abstract. Metabolic syndrome (MS) is a group of interrelated met-
abolic disorders such as high blood pressure, central obesity, insulin 
resistance (IR), dyslipidemia. The main mechanisms that indicate 
a metabolic disorder and contribute to its development are IR and 
a large amount of circulating free fatty acids. In turn, tissue IR is often 
combined with other abnormalities including disorders of uric acid 
metabolism, changes in the hemostasis system, endothelial dysfunc-
tion, increased levels of C-reactive protein. At the same time, metabo-
lic disorders are a risk factor for hyperuricemia. MS occurs in 25–60 to 
90 % of all gout patients. About 50 % of patients with hyperuricemia 
have symptoms of MS. Hyperuricemia as a component of MS is a pre-
dictor of cardiovascular mortality, development of diabetes mellitus, 
hypertension and nephrolithiasis. Hyperuricemia is closely related to 
diabetes, obesity, coronary heart disease, hypertension. On the exam-
ple of a clinical case, the main components of MS are considered, as 
well as the issue of the relationship between hyperuricemia, gout and 
the components of MS. The main idea behind the creation of the MS 
concept is to select a population of patients at a high cardiovascular risk 
in whom preventive measures such as lifestyle modification and the use 

of adequate drugs can significantly affect the main health indicators. 
The goal of managing patients with MS is to minimize cardiovascular 
risk and mortality as much as possible. Accordingly, the therapeutic 
strategy should include optimal ways to modify the lifestyle; lowering 
blood pressure to the target level and treating comorbid conditions; 
reducing low-density lipoprotein cholesterol according to the risk pro-
file: > 50 %, and < 70 mg/dL (1.4 mmol/L) in patients at a very high 
cardiovascular risk; > 50 %, and < 100 mg/dL (1.8 mmol/l) in high-
risk patients; reducing fasting serum glucose < 126 mg/dl (7 mmol/l) 
or glycated hemoglobin < 7 % (53 mmol/mol); maintaining uric acid 
level < 6.5 mg/dL (0.387 mmol/L), in patients with gout — below 
6 mg/dL (0.357 mmol/L). Thus, according to the results of the re-
search, a causal relationship was found between insulin resistance 
and serum uric acid levels in patients with metabolic syndrome. The 
strategy for managing patients with metabolic syndrome should in-
clude screening and correction of hypertension, carbohydrate purine 
metabolism, dyslipidemia, and prevention of cardiovascular events.
Keywords: metabolic syndrome; insulin resistance; hyperuricemia; 
dyslipidemia; hypertension
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