
могут приниматься за то или иное самостоятель­
ное заболевание [2]. Наиболее часто больные по­
долгу лечатся у офтальмолога, сексопатолога, ги­
неколога, невропатолога. Среди ошибочных диаг­
нозов у больных с НАГ в анализируемом матери­
але встретились первичная атрофия зрительного 
нерва, простая атрофия зрительного нерва, глауко­
ма, хориоретинит, неврит зрительного нерва, оп­
тохиазмальный арахноидит, церебральный арахно­
идит, ретробульбарный неврит, базальный арахно­
идит, ранний климакс, импотенция. В связи с 
этим врачам указанных специальностей необходи­
мо включать НАГ в круг дифференциальной диаг­
ностики (особенно у больных среднего и пожилого 
возраста).

Выводы

1. Среди НАГ наиболее часто встречается 0-кле- 
точная аденома; неклассифицированная аденома 
наблюдается в основном у женщин, которые дос­
товерно моложе, чем пациентки с другими типами 
аденом; мужчины с недифференцированной аде­
номой значительно моложе женщин с аденомой 
этой группы, и продолжительность заболевания у 
них достоверно меньше, чем у женщин.

2. В основном все типы аденом по тинкториаль- 
ным свойствам хромофобны, кроме онкоцитомы, 
которая в половине случаев слабоэозинофильна.

3. У половины больных выявляется умеренная ги­
перпролактинемия, которая в 30% случаев сочетается 
с олигоаменореей—-галакгореей и нередко приводит 
к гипердиагностике пролактотрофной аденомы.

4. Клинические проявления заболевания скла­
дываются из нейроофтальмологической симптома­
тики, нарушения половых функций у мужчин и 
женщин, гипофизарной недостаточности (гипого­

надизма, гипотиреоза, гипокортицизма), невроло­
гических и психопатологических синдромов.

5. Ко времени возникновения первых симпто­
мов заболевания больные чаще достигают среднего 
возраста; у больных старших возрастных групп за­
болевание начинается со зрительных и(или) 
неврологических нарушений, у женщин до 50 лет и 
мужчин до 55 лет — как правило, с половых нару­
шений: у женщин — с внезапной аменореи или 
нарушения менструального цикла, у мужчин — с 
нарушения половых функций (снижения либидо, 
потенции); чаще половые нарушения предшеству­
ют зрительным, которые присоединяются в сроки 
от нескольких месяцев до 2—3 лет.
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В статье приводятся данные эпидемиологического иссле­
дования случайной выборки популяции. Обследованием ох­
вачено 594 человека в возрасте от 16 до 65 лет, средний 
возраст 39,4 + 0,5 лет. Целью работы явилось изучение 
связи гиперурикемии с основными составляющими мета­
болического синдрома X: ожирением, артериальной гипер­
тензией. гиперлипопротеидемией, гиперинсулинемией и уг­
леводными нарушениями диабетоидной направленности 
(нарушение толерантности к углеводам и сахарный ди­
абет II типа). Посредством вычисления коэффициента 
ассоциации (Ка) показано, что гиперурикемия на уровне 
популяции отчетливо ассоциировалась с артериальной ги­
пертензией (Ка = 0,46), IV типом гиперлипопротеидемии 
(Ка = 0,5), ожирением с индексом массы тела более 
30мг/м2 (Ка — 0,51), гиперинсулинемией (Ка = 0,51) и с 
углеводными нарушениями диабетической направленнос­
ти (Ка = 0,62).

The authors analyze the results of epidemiological survey of a 
random sampling of population (n—594, aged 16 to 65, mean 
age 39.4+0.5 years). The study was aimed at elucidating the 
relationship between hyperuricemia and the principal symptoms 
of the metabolic X syndrome: obesity, arterial hypertension, hy­
perlipoproteinemia, hyperinsulinemia, and carbohydrate disor­
ders of diabetic nature (impaired glucose tolerance and type II 
diabetes mellitus). Calculation of the association coefficient 
(Ka) showed that at the population level, hyperuricemia was 
definitely associated with arterial hypertension (Ka=0.46), type 
IV hyperlipoproteinemia (Ka=0.5), obesity with body weight 
index more than 30 kg/m2 (Ka-0.51), hyperinsulinemia 
(Ka=0.57), and carbohydrate disorders of diabetic origin 
(Ka=0.62).
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Широко распространенная ассоциация ожире­
ния нарушенной толерантности к углеводам 
(вплоть до развития сахарного диабета — СД), ги­
перлипидемии (ГЛП), артериальной гипертензии 
(АГ) послужила поводом к объединению этих сос­
тояний в единый метаболический синдром — МС 
(в англо-американской литературе — синдром X).

Важнейшей патогенетической основой возник­
новения МС является состояние гиперинсулине- 
мии/инсулинрезистентности [16]. Неоспоримо, 
что гормонально-обменные нарушения при этом 
синдроме имеют агрессивную атерогенную 
направленность [13].

Некоторые авторы включают в состав МС и ги- 
перурикемию [19]. Это дополнение выглядит весь­
ма убедительным с учетом экспериментальных ис­
следований, продемонстрировавших прямые ди­
абетогенные, гипертензивные и кофеиноподобные 
эффекты [2, 11, 18] мочевой кислоты.

Целью настоящей работы явилось изучение 
связи гиперурикемии с основными составляющи­
ми МС на уровне популяции.

Материалы и методы

Обследована случайная выборка популяции жи­
телей Чувашской Республики — 594 человека (из 
них 262 мужчины и 332 женщины) в возрасте 16— 
65 лет (средний возраст 39,4 ± 0,5 года; М ± т).

Обследование включало в себя вычисление ин­
декса массы тела (ИМТ) [3], измерение артериаль­
ного давления (АД), определение в сыворотке кро­
ви спектрофотометрическими методами показате­
лей пуринового (аденин, гуанин, гипоксантин, 
ксантин и мочевая кислота) [6, 15], липидного (об­
щий холестерин — ХС, ХС липопротеидов высо­
кой плотности — ХС ЛПВП, триглицериды — ТГ) 
[9] и липоперекисного (ацилгидроперекиси [5], 
малоновый диальдегид — МДА) обменов.

Состояние углеводного метаболизма оценивали 
по результатам теста на толерантность к глюкозе, 
который включал анализ гликемии натощак (Го), 
через 1 ч (Г]) и 2 ч (Г2) после нагрузки глюкозой 
(75 г). Радиоиммунологическим методом в крови 
определяли содержание иммунореактивного инсу­
лина - ПРИ (набор “Рио-ИНС-ПГ-1-25”) и 
С-пептида — С-П (набор “ОЗ-Ыо-пИетабопаГ).

Ряд показателей липидограммы (ХС липопро­
теидов низкой плотности — ХС ЛПНП, ХС ли­
попротеидов очень низкой плотности — ХС 
ЛПОНП, индекс атерогенности) и активность 
ключевого фермента катаболизма пуринов — ксан- 
тиноксидазы — рассчитывали по общепринятым 
формулам [8, 14].

Диагностический поиск был направлен на вы­
явление следующих составляющих МС: ожирения, 
АГ, ГЛП, гиперинсулинемии, нарушенной то­
лерантности к глюкозе (НТГ) и СД II типа. 
Ожирение диагностировали по ИМТ [3], погра­
ничную АГ (ПАГ), АГ, НТГ, СД — согласно реко­
мендациям ВОЗ [1, 12]. ГЛП и ее типы идентифи­
цировали по общепринятым подходам [8] с учетом 
популяционных нормативов [4]. При оценке ба­
зальной инсулинсекреции предпочтение отдавали 
результатам определения С-П (меньший по срав­
нению с ИРИ коэффициент вариации). В соответ­
ствии с инструкцией к набору гиперинсулинемию 

диагностировали при концентрациях С-П выше 
1,25 пг/л. При выявлении гиперурикемии ориен­
тировались на популяционные возрастно-половые 
нормы содержания мочевой кислоты в крови [10].

Статистическую обработку данных проводили 
на ПЭВМ IBM PC/AT с помощью пакета приклад­
ных программ (Excel 5,0 и Statistica for Windows re­
lease 4,3). Вычисляли средние величины (А/), 
ошибку их репрезентативности (ли); относитель­
ные значения (р) выражали в процентах с учетом 
их ошибки (тр). Достоверность различий оценива­
ли по критериям Г, х2- Связь между количествен­
ными показателями устанавливали на основании 
коэффициента линейной корреляции (г), между 
качественными показателями — коэффициента ас­
социации (Ка) [17]. Статистический показатель 
считали достоверным при р < 0,05.

Результаты и их обсуждение

Распространенность (р ± тр, %) контролиру­
емых патологических состояний в случайной по­
пуляционной выборке была следующей: НТГ + СД 
II типа - 7,65 ± 1,37% (НТГ - 5,0 ± 1,1%, СД II 
типа - 2,64 ± 0,82%), АГ - 9,9 ± 1,8%, ПАГ - 
33,5 ± 2,9%, ожирение с ИМТ менее 30 кг/м2 — 
33,5 ± 2,8%, более 30 кг/м2 - 14,8 ± 2,1%. ГЛП вс­
тречалась у 16,5 ± 1,7% обследованных (ГЛП Па, 
Пб, IV типа отмечена соответственно у 4,7 ± 1,0, 
1,4 ± 0,5, 10 ± 1,4%). Базальная гиперинсулинемия 
зафиксирована в 45,8 ± 4,4% случаев, частота ги­
перурикемии составляла 15,5 ± 1,5%.

Установлены положительные корреляции пури­
новых метаболитов крови с возрастом, ИМТ, сис­
толическим (САД) и диастолическим (ДАД) АД, 
показателями липидного и липоперекисного обме­
на (см. таблицу).

Примечательно, что аденин — один из началь­
ных субстратов пуринового катаболизма — был по­
ложительно связан с гликемией натощак (Гд), тог­
да как конечный продукт окисления пуринов (мо­
чевая кислота) коррелировал уже со значениями 
постнагрузочной гликемии (Г[ и Г2).

В то же время урикемия находилась в положи­
тельных взаимоотношениях с параметрами базаль­
ной инсулиносекреции (ИРИ и С-П). В связи с 
этим следует отметить, что, согласно современным 
представлениям, ксантиноксидазная реакция рас­
сматривается как один из основных источников 
продукции в организме свободных радикалов кис­
лорода. Процесс образования мочевой кислоты из 
ксантина идет исключительно при участии ксанти- 
ноксидазы. В ходе этой реакции генерируются су­
пероксидные анион-радикалы — инициаторы ли- 
попероксидации. Не исключено, что связь ги­
перурикемии с СД отчасти опосредована через 
ксантиноксидазу. Высокая активность этого фер­
мента в р-клетках островков Лангерганса способна 
через активацию свободнорадикального окисле­
ния нарушать секрецию инсулина [17].

При гиперурикемии достоверно чаще, чем при 
нормурикемии, встречались НТГ (11,7 ± 3,% про­
тив 3,5 ± 1,1%; рх2 < 0,01), СД II типа (6,5 ± 2,8% 
против 1,4 ± 0,7%; рх2 < 0,01), АГ (24,1 ± 5,7% 
против 10,6 ± 2,2%; рх2 < 0,01), ожирение, особен-
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Достоверные коэффициенты корреляции показателей пуриново­
го обмена с другими изучаемыми показателями

Пуоиновый 
метаболит

Сопоставляемый 
показатель г Р

Аденин ИМТ 0,3 <0,001
тг 0,29 <0,001
хслпонп 0,29 <0,001
Го 0,18 <0,05

Гуанин Возраст 0,17 <0.05
Гипоксантин МДА 0,43 <0,001
Ксантин ИМТ 0,27 <0,001

ТГ 0,3 <0,001
ХС ЛПОНП 0,3 <0,001
ХС 0,19 <0,05

Мочевая кислота Возраст 0,11 <0,01
САД 0,14 <0,05
ДАД 0,18 <0,01
ИМТ 0,17 <0,01
Ацилгидроперекиси 0,15 <0,05
МДА 0,29 <0,001
ТГ 0,23 <0,001
хс 0,19 <0,001
хс лпнп 0,16 <0,01
хслпонп 0,23 <0,001
хслпвп -0,11 <0,05
Индекс атерогенности 0,16 <0,01
Г1 0,49 <0,001
г2 0,57 <0,001
ИРИ 0,29 <0,05
с-п 0,41 <0,01

Ксантиноксидаза тг 0,21 <0,05
хс лпонп 0,21 <0,05
ДАД 0,19 <0,05
МДА 0,24 <0,05

но с ИМТ более 30 кг/м2 (27,4 ± 5,7% против 
10,8 ± 2,1%; рх2 < 0,001) и ГЛП (28,6 ± 5,0% про­
тив 14,3 ± 1,8%; рх2 < 0,001), причем преимущес­
твенно IV типа (21,4 ± 4,5% против 8,25 ± 1,4%; 
РХ2 < 0,001).

Для количественного обобщения связи ги- 
перурикемии с составляющими МС между ними 
вычисляли Ка. Повышение уровня мочевой кисло­
ты отчетливо ассоциировалось с АГ (Ка = 0,46), 
IV типом ГЛП (Ка = 0,5), ожирением с ИМТ более 
30 кг/м2 (Ка = 0,51), гиперинсулинемией (Ка = 
= 0,57) и, наконец, с НТГ + СД II типа (Ка = 0,62).

Таким образом, наши данные позволяют сде­
лать заключение, что на уровне популяции ги- 

перурикемия обнаруживает статистически значи­
мые связи с основными патологическими состо­
яниями, входящими в состав МС.

Выводы

1. Гиперурикемия на уровне популяции может 
рассматриваться как индикатор гормонально-ме­
таболических сдвигов атеро- и диабетогенной 
направленности.

2. Пуриновые нарушения гиперурикемизиру- 
ющей направленности являются составной частью 
клинико-метаболического комплекса, включа­
ющего ожирение, АГ, ГЛП (особенно IV типа), ги- 
перинсулинемию, состояние нарушенной толеран­
тности к углеводам вплоть до СД II типа.
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