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ГІПЕРУРИКЕМІЯ ТА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ - 
МЕХАНІЗМИ ВЗАЄМОЗВʼЯЗКУ 

 
Вступ. Гіперурикемія, що характеризується підвищеним рівнем сечової кислоти 

в крові, та цукровий діабет, особливо другого типу, є поширеними метаболічними 
порушеннями, які часто співіснують у пацієнтів. Сучасні дослідження вказують на 
тісний взаємозв’язок між цими станами, зокрема через механізми, пов’язані з 
інсулінорезистентністю, оксидативним стресом та запальними процесами. Розуміння 
цих механізмів є важливим для розробки ефективних стратегій профілактики та 
лікування обох захворювань. 

Основна частина. Гіперурикемія визначається як стійке підвищення рівня 
сечової кислоти в крові вище 420 ммоль/л (7,0 мг/дл) у чоловіків та вище 360 ммоль/л 
(6,0 мг/дл) у жінок. У дорослих європейців та мешканців Північної Америки 
поширеність гіперурикемії коливається в межах 15-25 %, тоді як цукровий діабет 2-го 
типу охоплює близько 9-10 % дорослого населення світу. Зростання обох станів 
відображає глобальні тенденції надмірного споживання цукру і свідчить про тісний 
зв’язок між порушенням обміну пуринів і глюкози.[2] 

Кілька когортних досліджень показали дозозалежну кореляцію між підвищеним 
рівнем сечової кислоти та ризиком розвитку цукрового діабету. Наприклад, аналіз 
даних NHANES 2015-2016 продемонстрував, що кожне збільшення концентрації 
сечової кислоти на 1 мг/дл супроводжуєть ся підвищенням ризику нових випадків 
цукрового діабету на 17 % (HR 1,17; 95 % CI 1,10-1,24). [1] 

Молекулярні механізми цієї взаємозв’язки багатолінійні. По-перше, сечова 
кислота в умовах підвищеної концентрації змінює антиоксидантний баланс: у 
позаклітинному середовищі вона діє як антиоксидант, а при потраплянні всередину 
клітини - як прооксидант. Високі рівні внутрішньоклітинної сечової кислоти 
спричинюють зниження біодоступності оксиду азоту, що веде до ендотеліальної 
дисфункції та зниження периферичного кровотоку у скелетних м’язах, де 
розвивається інсулінорезистентність.[4] 

По-друге, сечова кислота взаємодіє з транспортерами GLUT9 і URAT1, що не 
лише регулюють її обмін, а й перехрещуються з шляхами транспорту глюкози. 
Внаслідок кумуляції сечової кислоти відбувається інгібування фосфорилювання 
інсулінових рецепторних субстратів (IRS-1), що призводить до зниження активації 
PI3K/Akt-шляху та зменшення транспортної активності GLUT4. Клітини скелетних 
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м’язів недоотримують глюкозу, а підшкірна жирова тканина починає накопичувати 
надлишкові тригліцериди, що ще більше поглиблює інсулінорезистентність.[3] 

Запальна складова також є ключовою. Сечова кислота індукує активацію 
NLRP3‐інфламасоми в макрофагах і адипоцитах із подальшим вивільненням IL-1β і 
TNF-α. Ці циток іни пригнічують інсулінову сигналізацію через активацію IKKβ і 
JNK-кіназ, котрі фосфорилюють IRS-1 у серинових залишках, блокуючи його 
здатність передавати сигнал від інсуліну.[9] 

У жировій тканині надлишок сечової кислоти сприяє адипогенезу за рахунок 
активації транскрипційних факторів SREBP-1c та PPARγ, що підсилює синтез 
жирних кислот та накопичення ліпідів у адипоцитах. Підвищені рівні лептину та 
зниження адипонектину створюють «парадоксальний» стан, коли в крові багато 
адипокінів, але клітинна чутливість до них падає, що додатково посилює 
метаболічний дисбаланс.[7] 

Фруктоза є потужним індуктором синтезу сечової кислоти в печінці через 
активацію кінази KHK-C і підвищене розщеплення АТФ до AMФ з наступним 
катаболізмом до сечової кислоти. Надходження великої кількості фруктози 
призводить до гострого підвищення UA. Дослідження in vivo показують зростання 
плазматичного рівня сечової кислоти на 30-50 % протягом 2 годин після прийому 
0,5 г фруктози на кг маси тіла. Одночасно в печінці накопичуються тригліцериди, 
зменшується окислення жирних кислот і розвивається печінкова 
інсулінорезистентність.[8] 

У бета-клітинах підшлункової залози підвищена сечова кислота викликає 
оксидативний стрес, втрату мітохондріальної мембранної потенціальної різниці, 
активацію каспази-3 і апоптоз. Експерименти на щурах показали зниження маси 
острівців Лангерганса на 15-20 % при введенні UA на рівні 50 мг/кг протягом 4 
тижнів.[5] 

Клінічні дослідження впливу урикознижуючої терапії на інсулінорезистентність 
дають обнадійливі результати. У випробуванні з алопуринолом у дозі 300 мг/добу 
протягом 6 місяців пацієнти з гіперурикемією та метаболічним синдромом 
продемонстрували зниження HOMA-IR на 0,7 одиниці та зниження артеріального 
тиску на 5-7 мм рт. ст. Подібні ефекти відзначені при застосуванні фебуксостату у 
дозі 80 мг/добу.[1] 

Однак питання причинно-наслідкового зв’язку залишається дискусійним. 
Моногенетичні аналізи Mendelian randomization вказують на те, що підвищена сечова 
кислота сама по собі може бути лише маркером порушень метаболізму, а не прямим 
драйвером цукрового діабету. Натомість інсулінорезистентність може спричиняти 
зменшення ниркової екскреції UA, створюючи двонаправлену петлю зв’язку.[10] 

Гіперурикемія часто поєднується з іншими чинниками метаболічного синдрому: 
абдомінальним ожирінням, дисліпідемією, артеріальною гіпертензією. Разом вони 
формують сприятливе тло для розвитку цукрового діабету та серцево-судинних 
ускладнень. Згідно з даними Міжнародної федерації діабету, близько 35 % хворих на 
діабет мають подвійну патологію - гіперурикемію, що підсилює ризик судинних 
подій у 1,5-2,0 раза. 

Висновки. Отже, гіперурикемія та цукровий діабет мають спільні 
патофізіологічні механізми, що включають інсулінорезистентність, оксидативний 
стрес та запальні процеси. Підвищений рівень сечової кислоти може сприяти 
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розвитку та прогресуванню діабету, а також його ускладнень. Зниження рівня сечової 
кислоти, поряд з контролем глікемії, може бути ефективною стратегією в управлінні 
цими станами.  
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