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Сахарный диабет 2-го типа (СД 2) и подагра 
представляют собой хронические метаболические 
заболевания, характеризующиеся преимущест
венным нарушением соответственно углеводного 
обмена и обмена мочевой кислоты (МК).

Частота выявления подагры у больных с СД 2 
невелика и составляет около 1% [1]. В то же время 
развитие у больных подагрой СД 2, нарушения 
толерантности к глюкозе — явление частое и ожи
даемое [2-4]. Вероятно, дополнительное значение в 
генезе нарушений углеводного обмена могут иметь 
прямые диабетогенные эффекты МК [5]. Таким 
образом, судя по литературным данным, гиперури- 
кемия (ГУ) и подагра могут предшествовать СД 2.

При этом одним из основных патогенетических 
звеньев СД 2 является инсулинорезистентность 
(ИР), вызывающая компенсаторную гиперинсу- 
линемию (ГИ), а затем, при истощении компенса
торных резервов р-клеток поджелудочной железы
— развитие СД 2. Доказано и то, что сочетание ГУ и 
подагры с ГИ не является случайным совпадением 
[4, 6-9]. С конца XX века широко обсуждается как 
с клинических, так и с патофизиологических пози
ций роль ГИ в возникновении нарушений углевод
ного, липидного и уратного обменов, которые спо
собствуют формированию таких заболеваний, как 
СД 2, подагра, ИБС, гипертоническая болезнь. При 
этом приоритетное значение в развитии указанных 
патологий придается именно ИР и ГИ, в част
ности реализации не связанных с метаболизмом 
глюкозы эффектов высоких концентраций инсу
лина. К таким эффектам относится и развивающа
яся вследствие ГИ повышенная реабсорбция Na+ 
в почечных канальцах, приводящая к активации 
уратно-ОН‘ каналов и, опосредованно, к увеличе
нию реабсорбции уратов [6, 10-13]. Схожий меха
низм, приводящий к ГУ, наблюдается при приеме 
мочегонных препаратов, злоупотреблении алкого
лем. Кроме того, способствуя утилизации глюкозы 
и достижению нормоурикемии, инсулин уменьша
ет свойственный гипергликемии урикозурический 
эффект [14, 15].
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Таким образом, ИР и ГИ невольно повышают 
риск формирования не только СД 2, но и наруше
ний уратного обмена и развития подагры.

Приводим собственное наблюдение, описыва
ющее развитие у больного с СД 2 подагры на фоне 
проведения инсулинотерапии.

Больной Н., 62 лет. В 1985 г., в возрасте 44 лет у 
него появились жалобы на сухость во рту и кожных 
покровов, жажду, общую слабость. Был осмотрен 
эндокринологом по месту жительства, уровень глю
козы в крови натощак колебался в пределах 8-12 
ммоль/л; был выставлен диагноз СД 2. В дальней
шем принимал диабетон в дозе 160 мг/сут, уровень 
гликемии натощак длительное время соответствовал 
компенсации. К концу 90-х годов эффективность 
диабетона стала недостаточной, повышение дозы 
препарата до 320 мг/сут не обеспечивало должного 
контроля гликемии (не ниже 12-14 ммоль/л нато
щак), в моче неоднократно выявлялась глюкозурия, 
микроальбуминурия, эпизодически — кетонурия. 
Осенью 2000 г. по рекомендации эндокринолога 
был переведен на инсулинотерапию, суточная доза 
инсулина была постепенно доведена до 40-46 Ед/ 
сут (Инсуман-пенфил 8 Ед утром и 14 Ед на ночь 
и Инсуман-рапид 6-8 Ед 3 раза в день за 30 мин. 
до еды), после чего показатели углеводного обмена 
улучшились: гликемия натощак не превышала 6,5 
ммоль/л, глюкозурия отсутствовала.

В 2001 г. впервые была диагностирована артери
альная гипертензия, течение которой носило кри- 
зовый характер: несколько раз в месяц отмечались 
подъемы АД до 180/90 мм рт. ст., сопровождавшие
ся головокружением и головной болью. Регулярно 
гипотензивные препараты, в том числе мочегонные 
средства, не принимал.

Весной 2002 г. внезапно развился приступ артри
та I-го правого плюснефалангового сустава, харак
теризовавшийся выраженным болевым синдром, 
припухлостью, гиперемией, гипертермией суста
ва. Воспалительные явления в суставе полностью 
регрессировали в течение недели без применения 
лекарственных средств. Через 2 месяца — повтор
ный приступ артрита этого же сустава, течение 
приступа аналогичное. Осенью 2002 г., после воз
никновения очередного приступа артрита, обра
тился к хирургу по месту жительства, в полость
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сустава вводился неизвестный препарат, приступ 
артрита был купирован, но через несколько недель 
вновь развился моноартрит, в крови обнаружено 
повышение уровня МК до 515 мкмоль/л. В январе 
2003г. был консультирован ревматологом, выстав
лен диагноз подагры, назначен аллопуринол в дозе 
100 мг/сут, который больной принимал около меся
ца. Препарат был отменен из-за развития аллер
гической реакции (дерматит, стоматит). С этого 
времени для купирования приступов артрита стал 
принимать диклофенак в дозе 100 мг/сут. Следует 
отметить, что частота и длительность приступов 
постепенно увеличивалась, с весны 2003 г. — еже
месячные приступы артрита одного из 1-х плюсне- 
фаланговых суставов. Неоднократно отмечал связь 
развития приступа артрита с приемом алкогольных 
напитков в небольших дозах.

В июне 2004 г. был госпитализирован в ГУ 
Институт ревматологии РАМН с жалобами на боли 
в правом I-м плюснефаланговом суставе, чувство 
онемения и жжения в области стоп.

При осмотре: нормостенического телосложе
ния, рост- 174 см, вес- 85 кг, индекс массы тела- 
28,1 кг/м2, окружность талии- 94 см. Пальпируемая 
припухлость и болезненность в области I-го право
го плюснефалангового сустава. Продольно-попе- 
речное плоскостопие. Hallux valgus. Натоптыши 
на стопах. ЧСС= 70 в мин, АД= 140/90 мм рт.ст. 
Снижение тактильной и температурной чувстви
тельности в области стоп. В остальном -  без осо
бенностей.

По данным проведенных исследований: глюкоза 
8,3-7,2 ммоль\л, креатинин- 90 ммоль\л, МК- 419 
мкмоль\л, серомукоид- 0,44-0,22 Ед, холестерин 
(ХС)- 7,63 ммоль/л, триглицериды (ТГ)- 2,83 ммоль/ 
л, холестерин липопротеидов высокой плотности 
(ХС-ЛПВП)- 0,72 ммоль/л, холестерин липопроте
идов низкой плотности (ХС-ЛПНП)- 5,62 ммоль/л. 
Суточный белок мочи: 0,9-0,05 г, суточная экскре
ция МК -  2,25 ммоль. В суточном анализе мочи 
глюкозы не обнаружено. Проба Реберга: клубочко
вая фильтрация- 88,7 мл/мин, клубочковая реаб
сорбция- 99,2%. УЗИ органов брюшной полости: 
гепатоз I-II ст, конкременты обеих почек. Суточный 
мониторинг АД: пограничная систолическая арте
риальная гипертония. Рентгенография дистальных 
отделов стоп: кистовидные просветления костной 
ткани в области I-го пальца левой стопы.

Пациент был консультирован эндокринологом, 
выставлен диагноз:

СД, тип 2, средней степени тяжести, ком
пенсированный на фоне инсулинотерапии. 
Диабетическая нефропатия в стадии микроаль
буминурии. Дистальная симметричная сенсорно
моторная полинейропатия. В коррекции инсулино
терапии не нуждается.

За время нахождения в стационаре суставной 
синдром был успешно купирован приемом проти

вовоспалительных препаратов, после чего был начат 
постепенный подбор дозы аллопуринол а путем при
менения схемы десенсибилизации, назначена диета 
со сниженным содержанием животных жиров, низ
комолекулярных углеводов, а также продуктов, 
богатых пуринами. Принимаемая доза аллопури- 
нола постепенно (в течение 2 мес) была доведена до 
50 мг/сут, при достижении которой вновь развился 
аллергический дерматит. К этому времени уровень 
МК снизился до 344 мкмоль\л, признаки воспале
ния в суставах отсутствовали. Дальнейшая терапия 
была ограничена диетой, соблюдением основных 
принципов самоконтроля, в том числе отказ от 
употребления алкоголя, и возобновления приема 
аллопуринола в дозе 25 мг/сут, при которой ника
ких побочных явлений не наблюдалось. В течение 
второй половины 2003 г. был зафиксирован всего 
один приступ артрита, купированный за несколько 
дней приемом противовоспалительных препара
тов. Сывороточный уровень МК не превышал 400 
мкмоль/л.

Основные этапы течения болезни отражены на 
рисунке.

Рисунок
ОСНОВНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ 

ТЕЧЕНИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-ГО ТИПА 
И ПОДАГРЫ БОЛЬНОГО Н.

В описанном нами клиническом случае пер
вый приступ подагрического артрита произошел в 
достаточно позднем возрасте (60 лет) у пациента, 
длительно страдающего СД 2. Нельзя однозначно 
утверждать, что именно начало инсулинотерапии 
больному Н. привело к развитию ГУ. Однако и пер
вому упоминанию о ГУ и дебюту подагры предшес
твовало назначение препаратов инсулина.

Известно, что сывороточный уровень МК у 
больных СД 2 при проведении терапии инсулином 
ниже популяционного, что объясняется прямой 
зависимостью экскреции МК от уровня гликемии и 
глюкозурии [16]. С другой стороны, в случае разви
тия диабетического ацидоза избыточная продукция 
кетоновых тел, приводящая к кетоацидозу, сочета
ется с ГУ [17].
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Тем не менее можно предположить, что в нашем 
случае именно нормализация уровня гликемии и 
отсутствие глюкозурии, достигнутые в результа
те проведения инсулинотерапии, нивелировали 
урикозурические эффекты высоких концентраций 
глюкозы. Напротив, ГИ как следствие инсулино
терапии могла способствовать развитию ГУ [14, 
15]. Это подтверждают и наши данные о высоком 
сывороточном уровне МК у больных подагрой в 
сочетании с СД 2 именно при наличии ГИ [18].

Таким образом, данное клиническое наблюде
ние наглядно демонстрирует необходимость рас
сматривать инсулинотерапию как один из возмож
ных факторов риска ГУ и подагры.

Кроме того, возникновение у больного артери
альной гипертензии после назначения препаратов 
инсулина также может быть связано с ГИ. Так, 
хорошо известно о сочетании ГИ с артериальной 
гипертонией [19-21], в том числе и при СД 2 [22, 
23]. Один из механизмов влияния ГИ на уровень 
АД при СД связан с обменом Na+B почках [24, 25]. 
При этом способность инсулина содействовать 
задержке Na+ и жидкости в организме, приводя к 
повышению АД, сохраняется и при резистентности 
тканей к его метаболическому действию [26, 27]. 
Другой механизм ГИ, способствующий развитию 
артериальной гипертонии, заключается в акти
вации симпатической нервной системы [28, 29]. 
Реализация этих и некоторых других механизмов 
влияния ГИ на показатели АД, как и в нашем слу
чае, объясняет причины доказанного повышения 
уровня АД при введении инсулина больным СД 2 
[30].

Обращает на себя внимание и наличие у паци
ента дислипидемии, в частности гиперхолестери- 
немии с преобладанием ХС-ЛПНП, крайне низ
ким уровнем ХС-ЛПВП и гипертриглицеридеми- 
ей. Низкая концентрация ХС-ЛПВП и высокий 
уровень ТГ, очень часто встречающиеся при СД 2, 
являются, как и СД 2, артериальная гипертензия и 
абдоминальное ожирение, основными клинически-
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