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На развитие сахарного диабета (СД) 2-го типа (СД2) у пациентов с подагрой могут влиять как общепринятые, так и непосред-
ственно связанные с подагрой факторы риска (ФР).
Цель исследования – на основании данных многолетнего проспективного наблюдения выявить у пациентов с подагрой ФР развития
СД2, в том числе непосредственно связанные с подагрой. 
Пациенты и методы. В исследование включено 444 пациента c подагрой старше 18 лет (49 женщин, 395 мужчин), не имевших СД.
Длительность наблюдения составляла от 2 до 8 лет. В качестве ФР СД2 рассмотрены: пол, возраст, отягощенная наследственность
по СД2, ожирение, употребление алкоголя >20 ед. в неделю, недостаточная физическая нагрузка, несбалансированное питание, ги-
пергликемия в анамнезе, ишемическая болезнь сердца (ИБС), артериальная гипертензия (АГ), хроническая сердечная недостаточ-
ность, прием гипотензивных препаратов, диуретиков, глюкокортикоидов (ГК), уратснижающая терапия, сывороточные уровни
холестерина, триглицеридов, СРБ, мочевой кислоты (МК), глюкозы, креатинина, скорость клубочковой фильтрации 
<60 мл/мин/1,73м2, наличие тофусов, >4 приступов подагры в год, ≥5 пораженных суставов за время болезни. 
Результаты и обсуждение. СД2 развился у 108 (24,3%) пациентов. Эти пациенты были старше, имели отягощенную наследствен-
ность по СД, чаще получали антигипертензивную терапию, диуретики и ГК (49,1; 73,1; 27,8 и 47,2% соответственно), чем больные,
у которых СД2 не возник (25,6; 50,5; 14,8 и 36,4% соответственно; р<0,05 для всех случаев). Кроме того, у пациентов с СД2 чаще
выявлялись подкожные тофусы (59,3% против 30,0%; р=0,001), среди них было больше лиц (67,6% против 31,6%; р=0,001) с частыми
приступами артрита (>4 приступов в год). Уровни МК >480 и 600 мкмоль/л также значимо чаще (р=0,0002) определялись у больных
с СД2 (71,3 и 34,3% соответственно). 
По данным логистической регрессии, факторами, увеличивающими риск возникновения СД2, были: наследственная отягощенность
по СД, наличие гипергликемии в анамнезе, ИБС, АГ, прием ГК, гипотензивных препаратов, наличие тофусов, >4 обострений подагры
в год. Прием фебуксостата и уровень МК <300 мкмоль/л ассоциировались с меньшим риском развития СД2. 
Заключение. Возникновение СД2 при подагре связано не только с общеизвестными ФР, но и с гиперурикемией и микрокристаллическим
воспалением. Терапия фебуксостатом ассоциируется с меньшим риском развития СД2. 
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The development of type 2 diabetes mellitus (DM) (DM2) in patients with gout can be influenced by both conventional and directly linked to gout
risk factors (RFs).
Objective: to identify RFs for the development of DM2 in patients with gout, including those directly associated with gout, based on long-term
prospective follow-up data.
Patients and methods. The study included 444 patients with gout older than 18 years (49 women, 395 men) who did not have DM. The follow-
up period ranged from 2 to 8 years. The studied RFs for DM2 were: gender, age, family history of DM2, obesity, alcohol consumption >20 units
per week, insufficient physical activity, unbalanced nutrition, history of hyperglycemia, coronary heart disease (CHD), arterial hypertension (AH),
chronic heart failure, antihypertensive drugs, diuretics, glucocorticoids (GCs), urate-lowering therapy, serum levels of cholesterol, triglycerides,
CRP, uric acid (UA), glucose, creatinine, glomerular filtration rate <60 ml/min/1.73 m2, the presence of tophi, >4 attacks of gout per year, ≥5
affected joints during the disease.
Results and discussion. DM2 developed in 108 (24.3%) patients. These patients were older, had a family history of DM, more often received
antihypertensive therapy, diuretics, and glucocorticoids (49.1; 73.1; 27.8 and 47.2%, respectively) than patients who did not develop DM2
(25.6; 50.5; 14.8 and 36.4%, respectively; p<0.05 for all cases). In addition, patients with DM2 were more likely to have subcutaneous
tophi (59.3% versus 30.0%; p=0.001), among them there were more individuals (67.6% versus 31.6%; p=0.001) with frequent attacks of



Распространенность сахарного диабета (СД) 2-го типа
(СД2) в мире сравнима с неинфекционной эпидемией, при
этом данное заболевание является одной из ведущих причин
смерти [1]. Экспоненциальный рост заболеваемости СД свя-
зывают с увеличением доли стареющего населения, соци-
ально-экономическим развитием и урбанизацией, которые,
в свою очередь, способствуют переходу на высококалорий-
ное питание и снижению физической активности. Счита-
ется, что на развитие СД2 оказывают влияние
качество/количество сна, курение, депрессия, сердечно-со-
судистые заболевания, дислипидемия, артериальная гипер-
тензия (АГ), старение, этническая принадлежность,
отягощенный семейный анамнез по СД, недостаточная фи-
зическая активность и ожирение [2]. В последнее время ак-
тивно обсуждаются и другие факторы риска (ФР), такие как
воспаление и оксидативный стресс [3, 4], а также высокий
уровень мочевой кислоты (МК) в сыворотке крови [2, 5].

Частота СД2 при подагре значительно выше, чем в по-
пуляции. Более того, ожирение, особенности питания, АГ,
прием некоторых препаратов являются общими ФР развития
и подагры, и СД2 [6, 7]. Несмотря на это, до настоящего вре-
мени не проводились проспективные исследования влияния
микрокристаллического воспаления и терапии подагры на
возникновение СД2. 

Цель работы – на основании данных многолетнего про-
спективного наблюдения выявить ФР развития СД2 у паци-
ентов с подагрой, в том числе непосредственно связанные с
подагрой. 

Пациенты и методы. В исследование включены пациенты
с подагрой, обратившиеся в ФГБНУ «Научно-исследова-
тельский институт ревматологии им. В.А. Насоновой», кото-
рые удовлетворяли критериям включения: возраст старше 18
лет; диагноз подагры, установленный по критериям S.L. Wal-
lace и соавт. [8]; подписанное информированное согласие. 

Критериями невключения являлись наличие СД; беремен-
ность. 

Для диагностики СД2 использовали критерии ВОЗ 1999 г.
[9]. Протокол исследования был одобрен локальным этиче-
ским комитетом. 

Динамическое наблюдение осуществлялось не реже 1 раза
в 2 года. Все данные заносили в индивидуальную регистра-
ционную карту. 

Во время визитов проводился сбор анамнеза, осмотр па-
циентов. Оценивались антропометрические параметры: рост,
масса тела, окружность талии (ОТ), индекс массы тела
(ИМТ) по формуле Кетле (отношение массы тела в кило-
граммах к росту в метрах, возведенному в квадрат, кг/м2). 

О наличии ожирения и его степени судили по ИМТ. Нор-
мальным считали ИМТ от 18,5 до 24,99 кг/м2, избыточной
массой тела – от 25 до 29,99 кг/м2 и ожирением – ≥30 кг/м2

[10]. Абдоминальное ожирение (АО) диагностировали при
ОТ ≥94 см у мужчин и ≥80 см у женщин. Учитывали наличие
и количество подкожных тофусов, количество приступов по-
дагры за прошедший год, число пораженных суставов за
время болезни. 

Лабораторные исследования включали определение сы-
вороточного уровня глюкозы, креатинина, МК, высокочув-
ствительного СРБ (вчСРБ), гликозилированного гемоглобина.

В качестве ФР развития СД2 рассмотрены: пол; возраст;
наличие СД2 у родственников 1-й и 2-й линии родства; ИМТ
≥25 и ≥30 кг/м2, ОТ ≥80 см у женщин и ≥94 см у мужчин;
употребление алкоголя >20 ед. в неделю; недостаточная фи-
зическая нагрузка; несбалансированное питание; гипергли-
кемия в анамнезе; сопутствующие заболевания –
ишемическая болезнь сердца (ИБС), АГ, хроническая сер-
дечная недостаточность (ХСН); прием антигипертензивных
препаратов, диуретиков, глюкокортикоидов (ГК), уратсни-
жающая (УСТ) и противовоспалительная терапия; уровень
холестерина (ХС) сыворотки крови >5 ммоль/л, триглице-
ридов >2,25 ммоль/л, СРБ >5 мг/л, содержание глюкозы,
креатинина, скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
<60 мл/мин, а также клинические проявления подагры – то-
фусы, >4 приступов артрита в год, количество пораженных
суставов за время болезни ≥5, сывороточный уровень МК. 

Статистическая обработка полученных данных прове-
дена на персональном компьютере с использованием мето-
дов параметрической и непараметрической статистики
прикладных программ Statistica 12.0 (StatSoft Inc., США).
Для качественных признаков представлены абсолютные и
относительные величины (n, %), для количественных – ме-
диана и интерквартильный интервал (Ме [25-й; 75-й перцен-
тили]). При сравнении двух независимых групп по
количественным признакам применяли критерий Манна–
Уитни, по качественным – χ2. Взаимосвязь признаков оце-
нивали с использованием критерия ранговой корреляции
Спирмена (r). Проведен анализ логистической регрессии
факторов, влияющих на риск развития СД2. Различия счи-
тали статистически значимыми при р<0,05. 

Результаты. Исходно в исследование включено 444 па-
циента (49 женщин, 395 мужчин) c подагрой. За период на-
блюдения выбыли 39 больных, из них 34 по причине смерти,
остальные отозвали информированное согласие. СД2 раз-
вился у 108 (24,3%) пациентов. Общая характеристика вклю-
ченных в исследование больных представлена в таблице.
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arthritis (>4 attacks per year). UA levels >480 and 600 μmol/l were also significantly more frequent (p=0.0002) in patients with DM2 (71.3
and 34.3%, respectively).
According to logistic regression data, factors that increase the risk of developing DM2 were: family history of DM, a history of hyperglycemia,
CHD, AH, intake of GCs, antihypertensive drugs, the presence of tophi, >4 exacerbations of gout per year. Febuxostat use and UA <300 μmol/L
were associated with a lower risk of DM2.
Conclusion. The occurrence of DM2 in gout is associated not only with well-known risk factors, but also with hyperuricemia and microcrystalline
inflammation. Febuxostat therapy is associated with a lower risk of developing DM2.

Keywords: gout; diabetes; uric acid; hyperuricemia.
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Характеристика больных подагрой, включенных в исследование
Characteristics of patients with gout included in the study

Параметр                                                                                                              Всего пациентов                     СД2                          Без СД2                          p
(n=444)                                    (n=108)                    (n=297)

Мужчины, n (%)    395 (89,0) 96 (88,9) 265 (89,2) 0,92

Возраст, годы, М±σ 51,18±11,73 52,84±10,96 49,72±11,95 0,02

Длительность наблюдения, годы, Me [25-й; 75-й перцентили] 5,66 [2,69; 7,64] 5,34 [2,19; 7,94] 6,02 [2,84; 7,7] 0,38

Длительность подагры, годы, Me [25-й; 75-й перцентили] 5,58 [1,62; 7,19] 5,14 [1,43; 7,0] 5,56 [1,89; 7,19] 0,55

Наличие тофусов, n (%) 176 (39,6) 64 (59,3) 89 (30,0) 0,001

>4 приступов в год, n (%) 181 (40,8) 73 (67,6) 94 (31,6) 0,001

≥5 пораженных суставов за время болезни, n (%) 339 (76,4) 86 (79,6) 220 (74,1) 0,25

Соблюдение гипопуриновой диеты, n (%) 88 (19,8) 27 (25,0) 53 (17,8) 0,11

Курение, n (%) 101 (22,7) 26 (24,1) 65 (21,9) 0,64

Употребление алкоголя >20 ед. в неделю 174 (39,2) 47 (43,5) 127 (42,8) 0,89

ИМТ, кг/м2, М±σ 29,97±4,8 30,11±5,03 30,03±4,77 0,89

ИМТ, кг/м2 n (%):
    ≥25 380 (85,6) 95 (87,9) 252 (84,8) 0,43
    ≥30 213 (47,9) 54 (50) 146 (49,1) 0,88

АО, n (%) 253 (56,9) 96 (88,9) 264 (88,9) 0,99

СД у родственников, n (%):
1-й линии 94 (21,2) 43 (39,8) 55 (18,5) 0,001
1-й и 2-й линии 99 (22,3) 53 (49,1) 76 (25,6) 0,0001

Недостаточная физическая активность, n (%) 327 (73,6) 80 (74,1) 196 (66,0) 0,12

Несбалансированное питание, n (%) 344 (77,5) 82 (75,9) 202 (68,0) 0,12

Прием гипотензивных препаратов, n (%) 361 (81,3) 79 (73,1) 150 (50,5) 0,0001

Лабораторные показатели

вчСРБ, мг/л, Me [25-й; 75-й перцентили] 14,7 [4,9; 19,7] 13,33 [4,2; 18,8] 14,9 [4,9; 17,5] 0,74
вчСРБ ≥5 мг/л, n (%) 318 (71,6) 74 (68,5) 213 (71,7) 0,53
Глюкоза, ммоль/л, М±σ 5,42±0,82 5,33±0,8 5,5±0,8 0,2
ХС, ммоль/л, М±σ 5,65±1,37 5,5±1,3 5,7±1,4 0,22
ХС >5 ммоль/л, n (%) 302 (68,0) 70 (64,8) 205 (69,0) 0,42
Триглицериды >2,5 ммоль/л, n (%) 173 (39,0) 48 (44,4) 111 (37,4) 0,2
Креатинин, мкмоль/л, М±σ 101,53±31,15 100,9±28,15 101,6±32,7 0,85
СКФ <60 мл/мин/1,73 м2, n (%) 48 (10,8) 12 (11,1) 32 (10,8) 0,92
МК, мкмоль/л, М±σ 500,0±111,7 541,23±115,1 480,05±102,6 0,0001
МК, мкмоль/л, n (%): 

<300 90 (20,3) 13 (12,0) 77 (25,9) 0,003
>480 228 (51,4) 77 (71,3) 151 (50,8) 0,0002
>600 72 (16,2) 37 (34,3) 35 (11,8) 0,0002

Сопутствующие заболевания, n (%)

ИБС 124 (27,9) 37 (34,3) 69 (23,2) 0,003
АГ 361 (81,3) 94 (87,0) 233 (78,5) 0,05
ХСН 51 (11,5) 12 (11,1) 27 (9,1) 0,54
ИМ 36 (8,1) 12 (11,1) 17 (5,7) 0,006
ОНМК 19 (4,3) 6 (5,6) 9 (3,0) 0,23
МКБ 210 (47,3) 61 (56,5) 149 (50,2) 0,26

Прием лекарственных препаратов, n (%)

УСТ 290 (65,3) 76 (70,4) 214 (72,1) 0,74
Аллопуринол 280 (63,1) 73 (67,6) 190 (64,0) 0,5
Фебуксостат 46 (10,4) 7 (6,5) 41 (13,8) 0,042
Метформин 59 (13,3) 10 (9,3) 49 (16,5) 0,06



Как видно из представленных данных, пациенты, у ко-
торых за время наблюдения развился СД2, были старше,
имели отягощенную наследственность по СД, чаще получали
антигипертензивную терапию, диуретики и ГК (49,1; 73,1;
27,8 и 47,2% соответственно), чем больные, у которых СД2
не выявлен (25,6; 50,5; 14,8 и 36,4% соответственно; р<0,05
для всех случаев). Кроме того, у пациентов с СД2 чаще име-
лись подкожные тофусы (59,3% против 30,0%; р=0,001),
среди них было больше лиц (67,6% против 31,6%; р=0,001) с
частыми приступами артрита (>4 приступов в год). Уровни
МК >480 и 600 мкмоль/л также значимо чаще (р=0,0002)
определялись у больных с СД2 (71,3 и 34,3% соответственно).

С целью выявления ассоциации между отдельными
факторами и риском развития СД2
был применен логистический регрес-
сионный анализ (см. рисунок, а, б). 

Среди рассматриваемых ФР наибо-
лее важное значение для развития СД2
имели отягощенная наследственность
по СД (отношение шансов, ОШ 2,802;
95% доверительный интервал, ДИ
1,772–4,432); ИБС (ОШ 1,722; 95% ДИ
1,065–2,783); АГ (ОШ 1,844; 95% ДИ
0,986–3,449); прием ГК (ОШ 1,566;
95% ДИ 1,003–2,445) и антигипертен-
зивных препаратов (ОШ 2,670; 95% ДИ
1,648–4,325). 

Из связанных с подагрой ФР наи-
большее влияние на развитие СД2 ока-
зывали: наличие тофусов (ОШ 3,399;
95% ДИ 2,152–5,369), >4 обострений
артрита в год (ОШ 4,504; 95% ДИ
2,811–7,217), уровень МК >600
мкмоль/л (ОШ 3,901; 95% ДИ 2,293–
6,637). Риск развития СД2 снижался
при значении МК <300 мкмоль/л (ОШ
0,391; 95% ДИ 0,207–0,738).

Обсуждение. Влияние отягощен-
ной наследственности по СД, воз-
раста, гипергликемии, АГ на риск
развития СД2 показано в ряде иссле-
дований [2, 11].

По нашим данным, пациенты с
подагрой, у которых развился СД2,
были значимо старше по сравнению с
пациентами без СД. И хотя ранее воз-
раст рассматривался как ФР возник-
новения СД, исследований независи-
мого влияния этого параметра на раз-
витие СД не проводилось [2]. Более
того, B.C. Choi и F. Shi [12] пришли к
выводу, что риск появления СД уве-

личивается с возрастом только при избыточной массе тела
и снижается при умеренном уровне физической активности.
Предполагается, что в состоянии хронического окислитель-
ного стресса, характерного для старения, активные формы
кислорода участвуют в активации NF-κB, поддержании хро-
нического воспаления, приводя к инсулинорезистентности
(ИР) [13, 14]. 

Результаты настоящего исследования также показали,
что у больных подагрой СД2 развивался в 2 раза чаще в
случае наличия СД у родственников 1-й линии. Известно,
что хотя генетические факторы играют более важную роль
в патогенезе СД2, чем СД1 [15], они лишь частично опре-
деляют индивидуальную предрасположенность к СД2.
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Параметр                                                                                                              Всего пациентов                     СД2                          Без СД2                          p
(n=444)                                    (n=108)                    (n=297)

Примечание. ИМ – инфаркт миокарда; ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения; МКБ – мочекаменная болезнь

Канакинумаб 19 (4,3) 5 (4,6) 13 (4,4) 0,9
Диуретики 85 (19,1) 30 (27,8) 44 (14,8) 0,003
ГК 164 (36,9) 51 (47,2) 108 (36,4) 0,047

ФР развития СД2 при подагре (а). ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
RF for the development of DM2 in gout (a). CVD – cardiovascular disease

Пол (мужчины)

Наследственность по подагре

Наследственность по СД2

Наследственность по СД2 1-я линия

Наследственность по СД2 2-я линия

Наследственность по ССЗ

Недостаточная физическая нагрузка

Несбалансированное питание

Гипергликемия в анамнезе

Возраст >45 лет

Поражение >5 суставов за время болезни

>4 обострений в год

Наличие тофусов

Прием алкоголя

Курение 

Диета

АО

ИМТ >25 кг/м2

ИМТ >30 кг/м2

ОШ; 95% ДИа

n



При отсутствии наследственной отягощенности риск раз-
вития данного заболевания может быть объяснен индиви-
дуальной восприимчивостью к детерминантным факторам
окружающей среды и различиями в реакциях на измене-
ние образа жизни [16]. Поэтому считается, что глобальная
эпидемия СД2 является в основном результатом измене-
ний окружающей среды и образа жизни. При этом высо-
кокалорийная диета в сочетании с малоподвижным
образом жизни рассматривается в ряду главных причин
такой ситуации [17]. Оба фактора вносят весомый вклад в
глобальную эпидемию ожирения, которая тесно связана с
ростом заболеваемости СД2 [18]. В нашем исследовании
избыточная масса тела и ожирение выявлены у 80 и 50%
пациентов с подагрой соответственно, однако значимых
различий в частоте СД2 между больными не обнаружено.
В литературе представлены противоречивые данные о влия-
нии ожирения на риск возникновения СД2. Так, 13-летнее
наблюдательное исследование, проведенное в США [19],
показало, что исходное умеренное повышение ИМТ 
(27 кг/м2) сопровождалось примерно трехкратным уве-

личением риска развития СД2. В то же время, по данным
другого проспективного исследования, с высоким ИМТ
было связано только 26% случаев увеличения риска по-
явления СД2 [20]. Предполагается, что вклад высокого
ИМТ в повышение риска развития СД2 меньше [21], чем
АО [22–24], учитывая, что в мире наблюдается увеличение
числа пациентов с АО [25]. В нашей работе АО было вы-
явлено более чем у 80% пациентов, но этот факт не оказал
значимого влияния на увеличение риска развития СД2,
что может быть объяснено тесной взаимосвязью ожирения
с другими факторами, такими как пол и возраст [26, 27]. 

Физические упражнения, несомненно, оказывают поло-
жительное воздействие на функцию β-клеток [28], хотя по-
тери массы тела чаще всего не происходит [29]. Показано,
что аэробные упражнения и тренировки с отягощениями не-
зависимо друг от друга благотворно влияют на профилактику
СД2 [30]. У большинства наших пациентов (60%) отмечалась
недостаточная физическая активность. При этом существен-
ных различий в частоте развития СД2 между больными не
отмечено. Хотя увеличение физической активности является

важным компонентом всех рекоменда-
ций по профилактике СД2, низкую
физическую активность нельзя считать
независимым ФР его развития [2]. 

У пациентов с подагрой, у которых
был выявлен СД2, чаще наблюдались
такие ассоциированные с СД ФР, как
ИБС и ИМ в анамнезе. Это согласуется
с данными E.H. Yeung и соавт. [31], ко-
торые полагают, что наличие ССЗ в
анамнезе приводит к возникновению
СД2, способствуя формированию ИР.
В то же время отрицательное влияние
СД2 на риск развития ССЗ [32–34]
также может быть причиной выявлен-
ной нами взаимосвязи. 

Хотя проводится активная профи-
лактика СД2, включающая повышение
физической активности и пропаганду
здорового питания, заболеваемость
СД2 растет. По-видимому, кроме дока-
занных традиционных модифицируе-
мых и немодифицируемых ФР,
необходим поиск и других маркеров
риска развития СД. Нами впервые
была предпринята попытка определе-
ния ФР развития СД2, непосред-
ственно связанных с подагрой. Так, у
больных подагрой с СД2 значимо чаще
выявлялись тофусы и приступы острого
артрита, у них также был выше средний
уровень МК, а риск появления СД воз-
растал при увеличении ее концентра-
ции >300 мкмоль/л. Взаимосвязь МК с
нарушениями углеводного обмена, ИР
и СД2 давно известна [35], в том числе
при подагре [36]. Высокий уровень МК
в сыворотке крови приводит к вазокон-
стрикции, опосредованной оксидом
азота, что вызывает нарушение захвата
глюкозы мышцами, увеличение окис-
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ФР развития СД2 при подагре (б)
RF for the development of DM2 in gout (b)

АГ

ИБС

ИМ

ОНМК

ХСН

Прием аллопуринола

Прием фебуксостата

Факт УСТ

Прием ГК

Прием ГК >6 мес

Прием диуретиков

Прием урикозурических препаратов

Прием канакинумаба

Антигипертензивная терапия

Прием метформина

Уровень МК <300 мкмоль/л

Уровень МК <360 мкмоль/л 

Уровень МК >600 мкмоль/л

Уровень глюкозы >6,1 ммоль/л

Уровень ХС >5 ммоль/л

Уровень триглицеридов >2,5 ммоль/л

СКФ <60 мл/мин

СКФ <30 мл/мин

СРБ >5 мг/л

В целом 

ОШ; 95% ДИб n



лительного стресса и воспаления, снижение уровня адипонек-
тина и, как следствие, гипергликемию и гибель β-клеток 
[37–42]. T. Nakagawa и соавт. [43] показали, что уровень МК
является значимым и независимым фактором прогнозирова-
ния гиперинсулинемии. Авторы отметили, что уровень МК в
сыворотке крови ⩾5,5 мг/дл связан с развитием гиперинсу-
линемии через 6 мес (OШ 5,47; 90% ДИ 1,6–1,77) и 12 мес
(OШ 3,4; 90% ДИ 1,1–10,4). По данным других исследовате-
лей, уровень МК >370 мкмоль/л был сопряжен с высоким
риском развития СД (ОШ 1,68; 95% ДИ 1,22–2,30). Полагают,
что снижение уровня МК может быть новым подходом к про-
филактике СД [44]. 

Несмотря на большое количество исследований, сведе-
ния о влиянии МК на углеводный обмен противоречивы.
Согласно длительному наблюдению, у лиц молодого воз-
раста имелась связь между высоким уровнем МК и разви-
тием гиперинсулинемии, нарушением содержания глюкозы
натощак и СД2 [45]. Сообщалось, что высокий уровень МК
ассоциирован с развитием метаболического синдрома, но не
СД2 [46–48]. Результаты менделевского рандомизирован-
ного исследования также показали, что повышенная кон-
центрация МК является следствием неблагоприятного
метаболического профиля, а гиперурикемия имеет ограни-
ченную ценность в качестве терапевтической мишени для
профилактики СД [49]. Однако, по нашим данным, касаю-
щимся УСТ и ее влияния на риск возникновения СД, у боль-
ных подагрой, принимавших фебуксостат, СД2 развивался
реже. К таким же выводам пришли Y.J. Fang и соавт. [50]: па-
циенты, получавшие любую УСТ, имели более низкий риск
развития СД2, чем пациенты, которым такая терапия не про-
водилась. Отсутствие подобной закономерности при приеме
аллопуринола можно объяснить назначением доз, недоста-
точных для достижения целевого уровня МК, тогда как ве-
роятность добиться целевого уровня МК при терапии
фебусостатом выше [51].  

По-видимому, при подагре на риск развития СД2 влияет
не только и не столько уровень МК, сколько микрокристал-
лическое воспаление. Повышенный уровень вчСРБ отме-
чался более чем у 70% наших пациентов, причем как у
страдавших СД2, так и у тех, у кого он не развился. В настоя-
щее время доказана связь метаболического синдрома с пато-
логической активацией врожденной иммунной системы.
Таким образом, при СД2 нарушение секреции и действие ин-
сулина обусловлено, по крайней мере частично, воспале-
нием островков поджелудочной железы [52]. Изучение роли
интерлейкина (ИЛ) 1β в патогенезе СД2 показало, что он яв-
ляется медиатором апоптоза β-клеток, индуцированного
глюкозой, а также может участвовать в контроле запасов ин-
сулина поджелудочной железой. Таким образом, путь, по ко-
торому гипергликемия вызывает нарушение и потерю
клеток, продуцирующих инсулин, имеет общие черты с им-
муноопосредованными процессами [53]. ИЛ1β – основной
медиатор подагрического воспаления [54], а его медикамен-
тозная блокада благоприятно влияет на клинические про-
явления подагры [55, 56]. 

По данным А. Vitale и соавт. [57], применение блокатора
ИЛ1 при СД2 и подагре может положительно воздействовать
на оба заболевания. Так, прием анакинры 100 мг/сут за не-
сколько часов привел к быстрому и полному разрешению
артрита, а через 6 мес – к лучшему контролю гликемии по
сравнению с исходными уровнями глюкозы в крови натощак
и гликозилированного гемоглобина.

Заключение. Полученные результаты позволяют сде-
лать вывод, что развитие СД2 при подагре связано не
только с общеизвестными ФР, но и с гиперурикемией и
микрокристаллическим воспалением. Терапия фебуксо-
статом ассоциируется с меньшим риском развития СД2.
Необходимы дальнейшие исследования для уточнения
роли обмена уратов в целом и подагры в частности в раз-
витии СД2.
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