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ГЕНДЕРНЫЕ ОТЛИЧИЯ ВЗАИМООТНОШЕНИЙ ПУРИНОВОГО 
И ТИРОИДНОГО ОБМЕНОВ ПРИ ПОДАГРЕ

За последние годы накоплены многочислен-
ные данные о высокой распространенности эн-
докринной патологии у больных подагрой. Это 
преимущественно касается сахарного диабета 
2-го типа, тироидной дисфункции и нарушений 
функции гонад. Вместе с тем частота выявления 
тироидной дисункции при подагре колеблет-
ся от 7 до 10%, что обусловлено, по-видимому, 
ее доминированием у представителей имен-
но мужского пола [2]. Тироидная дисфункция 
на практике значительно чаще регистрирует-
ся у мужчин, что обусловлено доминировани-
ем подагры именно у представителей сильного 
пола. Особенности течения тироидного синдро-
ма у женщин с подагрой изучены недостаточно. 
Именно эти позиции требуют проведения более 
детального исследования тироидных наруше-
ний у представителей разного пола и изучения 
их взаимоотношений с состоянием пуринового 
обмена, выявления общности патогенетических 
механизмов и разработки дифференцированно-
го лечения [3]. 

Взаимоотношение системы гипофиз-
щитовидная железа и пуринового обмена оста-
ется мало изученной проблемой современной 
эндокринологии. Известно, что тиреотропный 
гормон (ТТГ) стимулирует аденилатциклазный 
механизм синтеза аденозинтрифосфорной кис-
лоты (АТФ), которая, вступая во взаимодействие 
с рибозо 5 фосфатом, является родоначальни-
ком синтеза пуриновых нуклеотидов. В свою 
очередь, синтез последнего находится под непо-
средственным контролем тироксина (Т4) [1]. 

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы 
Оценка гендерных различий взаимоотноше-

ний пуринового и тироидного обменов у боль-
ных первичной подагрой и разработка диффе-
ренцированных подходов их коррекции у пред-
ставителей разного пола. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Характеристика больных и здоровых пред-

ставлена в таблице 1. В исследование включены 

130 (109 мужчин и 21 женщина) больных пер-
вичной подагрой в возрасте 48,9±0,56 лет без 
предшествующего 7-дневного приема лекар-
ственных препаратов, которые могли бы оказы-
вать влияние на функциональное состояние щи-
товидной железы (препараты тироксина, йода, 
бета-адреноблокаторы, антагонисты тирокси-
на). Среди вариантов течения подагры у 68,5% 
преобладало среднетяжелое течение. Анамне-
стическая длительность гипотиреоза составила 
2,5±0,06 года. Подагрический синдром во вре-
мени опережал тироидный. Интермиттирую-
щий вариант артрита имел место у 78,5% паци-
ентов, уролитиазный тип нефропатии – у 20,0%. 
Только 6,2% больных имели почечную дисфунк-
цию со скоростью клубочковой фильтрации от 
60 до 90 мл/минуту. При этом преобладающим 
вариантом гиперурикемии был смешанный тип 
у 75,4%. В качестве базисной терапии использо-
вали аллопуринол в дозе 300-500 мг/сутки, дозу 
которого изменяли в зависимости от уровня 
урикемии, а также нестероидные противовоспа-
лительные средства. Из исследования были ис-
ключены пациенты, страдающие протеинури-
ческим вариантом подагрической нефропатии 
и выраженной почечной недостаточностью для 
устранения вероятности получения недостовер-
ных результатов, связанных с нарушением ре-
нального метаболизма гормонов. 

Контрольную группу составили 25 здоровых 
мужчин и 5 женщин аналогичного возраста. 

Группа больных подагрой и здоровых не 
различались по возрасту (t=1,2, p=0,56) и полу 
(2=0,3, р=0,74), т.е. были сопоставимыми.

Состояние пуринового обмена у больных и 
здоровых оценивали по уровню мочевой кисло-
ты (МК) и оксипуринола (ОП) крови, а также по 
величине их клиренсовых значений. Исследо-
вание тиреотропного гормона (ГГТ) и тироид-
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ных гормонов проводили радиоиммунным ме-
тодом. 

Показатели, отражающие состояние пурино-
вого обмена, функции гипофиза и щитовидной 
железы исследовали до лечения (этап 1) и спустя 
3 месяца от начала гипоурикемической терапии 
аллопуринолом (этап 2). 

Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием пакета программы для 
статистического анализа «Statistica 6.0». Нор-
мальность распределения анализировали в те-
сте Колмогоров-Смирнова. Табличные данные 
представлены в виде M±m, где М – среднее зна-
чение, m – ошибка среднего значения. Для сопо-
ставления количественных параметров исполь-
зовали критерий Стьюдента (t) для зависимых/
независимых выборок. При сравнении каче-
ственных показателей использовали критерий 
2. За уровень значимости (p) принимали вели-
чину р<0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Показатели пуринового обмена представле-

ны в таблице 2, из которой следует, что исхо-
дный уровень МК крови достоверно превышал 
аналогичный показатель у здоровых. На фоне 
лечения отмечен статистически значимый ре-
гресс уровня МК. Исходная величина клирен-
са МК была достоверно снижена по отношению 

к контрольной группе и на фоне терапии алло-
пуринолом достоверно увеличилась до уровня 
здоровых лиц. Концентрация ОП при исходном 
определении троекратно превосходила рефе-
рентные значения и на фоне терапии аллопу-
ринолом достоверно регрессировала, но так и 
не достигла аналогичного значения у здоровых. 
При этом клиренс ОП на фоне лечения имел 
лишь тенденцию роста и на этапе 2 исследова-
ния по-прежнему статистически значимо отли-
чался от контроля. 

Показатели тироидного обмена у больных и 
здоровых представлены в таблице 3, из которой 
следует, что исходная концентрация тироксина 
у больных была достоверно ниже, чем у здоро-
вых. На фоне лечения она значимо возросла, но 
так и не достигла референтных значений груп-
пы контроля. Уровень Т4 исходно был более ин-
тенсивно снижен, чем трийодтиронин (Т3), и 
на фоне лечения достоверно увеличился, хотя 
степень увеличения на 2-м этапе исследования 
была по-прежнему ниже контрольной группы. 
Сходная динамика изменений касалась и сы-
вороточной концентрации ТТГ, которая исход-
но значимо превосходила контрольную группу, 
а под влиянием лечения снизилась лишь незна-
чительно и недостоверно, по-прежнему превос-
ходя нормативные значения. Титр антитироид-
ных антител (антитиреглобулиновых и антипе-

Таблица 1.
Характеристика больных и здоровых

Больные (n=130) Здоровые 
(n=30)

Возраст 48,9±0,56 48,5±0,91

Пол, м/ж 109/21 25/5

Длительность подагры 4,5±0,12

Анамнестическая длительность гипотиреоза 2,5±0,06
Течение подагры:
легкая
средней тяжести
тяжелая

6 (4,6%)
89 (68,5%)
35 (26,9%)

Периферические тофусы 8 (6,2%)

Костные тофусы 4 (3,1%)
Артрит:
интермиттирующий
хронический

102 (78,5%)
28 (21,5%)

Нефропатия:
уролитиазная
скрытая (латентная)

26 (20,0%)
55 (42,3%)

Начальная почечная недостаточность 
(СКФ 60><90 мл/мин) 8 (6,2%)
Тип гиперурикемии:
с нарушением продукции МК (гиперпродуктивный)
с нарушением выведения (урикозурический)
смешанный

24 (18,5%)
8 (6,2%)

98 (75,4%)
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роксидазных) статистически достоверно пре-
восходил здоровых при исходном определении 
и на фоне лечения не изменялся.

При изучении состояния тироидного обмена 
у представителей разного пола оказалось, что 
более низкая концентрация Т3 и Т4 отмечена 
у женщин, причем уровни этих гормонов были 
достоверно меньше как по сравнению со здоро-
выми аналогичного пола, так и по сравнению с 
больными мужчинами (табл. 4.). Динамика из-
менений этих гормонов в процессе лечения была 
более слабой именно у женщин по сравнению с 
мужчинами, а различия тироидных показателей 
между представителями разного пола были ста-
тистически значимыми в сторону более низких 
значений у женщин. У них, в отличие от мужчин, 
уровень антитироидных антител статистически 
достоверно превосходил как здоровых мужчин 
и женщин, так и больных мужчин. При этом ди-
намика титра антител в процессе повторных ис-
следований показала отсутствие их значимых 
изменений как в мужской, так и в женской груп-
пах больных.

В подавляющем числе случаев формирование 
гипотиреоза рассматривают с позиции длитель-
ного, многолетнего существования хроническо-

го аутоиммунного тиреоидита, в большинстве 
случаев протекающего с минимальными кли-
ническими стигмами вплоть по субтотального/
тотального замещения соединительной тканью 
органа и появления клинических проявлений 
гипотиреоза [4]. В этой связи появление гипо-
тиреоза у женщин можно рассматривать с пози-
ции своеобразного длительного многоэтапного 
процесса, начиная с инициации заболевания и 
заканчивая склерозированием органа и форми-
рованием вначале а- или субклинического, а со 
временем и клинически значимого гипотире-
оза. Полученные нами данные свидетельству-
ют именно о преобладании такого механизма у 
представителей женского пола. Напротив, у муж-
чин результаты свидетельствуют об ином, менее 
выраженном и вторичном подавлении секре-
ции тиреоидных гормонов без участия аутоим-
мунного компонента. Угнетение функции щи-
товидной железы у мужчин носит вторичный, 
урикоопосредованный характер, зависимый от 
активности пуринового обмена. К тому же ин-
тенсивность угнетения тироидной активности у 
мужчин и женщин разная, что определяется ин-
тенсивностью тироидной депрессии и, следова-
тельно, слабо выраженными симптомами угне-

Таблица 2.
Показатели пуринового обмена у больных и здоровых

Показатели Этапы лечения Больные (n=130) Здоровые (n=30)

МК крови, ммоль/л I
II

0,46±0,011*
0,40±0,009*# 0,27±0,021

Клиренс МК I
II

9,5±0,21*
11,8±0,10*# 12,9±0,70

ОП, мкмоль/л I
II

89,1±2,23*
76,4±1,91*# 20,5±1,12

Клиренс ОП I
II

10,2±0,87*
11,6±0,62*# 13,9±0,52

Примечание: I – до лечения, II – через 3 месяца от начала лечения; * – различия между аналогичными показате-
лями у больных и здоровых статистически достоверны при р<0,05; # – различия между показателями до и после 
лечения статистически достоверны при р<0,05.

Таблица 3.
Показатели тироидного обмена у больных и здоровых

Показатели Этапы лечения Больные (n=130) Здоровые (n=30)

Т3, нмоль/л I
II

1,10±0,012*
1,24±0,090*# 1,45±0,05

Т4 свободный, нмоль/л I
II

121,1±2,204*
127,8±2,109*# 148,3±3,24

ТТГ, мЕд/л I
II

3,1±0,027*
2,8±0,014*# 2,12±0,010

Антитела к тиреоглобулину, IU/ml I
II

6,1±0,07
6,0±0,05 4,7±0,02

Антитела к тиреопе-
роксидазе, IU/ml

I
II

12,1±0,05
12,0±0,08 8,7±0,06

Примечание: I – до лечения, II – через 3 месяца от начала лечения; * – различия между аналогичными показате-
лями у больных и здоровых статистически достоверны при р<0,05; # – различия между показателями до и после 
лечения статистически достоверны при р<0,05.
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тения функции щитовидной железы у мужчин в 
отличие от женщин. Можно полагать, что лечеб-
ная тактика у представителей разного пола бу-
дет различаться. Так, у женщин она будет сво-
диться к проведению заместительной терапии 
тироидных гормонов, а при высоком уровне ан-
тител – к дополнительному назначению низко-
дозовой терапии глюкокортикоидными гормо-
нами, направленными на подавление антитело-
образования. У мужчин же базисная терапия по-
дагры урикодепрессивными средствами должна 
проводиться оптимальными дозами аллопури-
нола с учетом не только сывороточной концен-
трации МК и ОП, но и их клиренсов продолжи-
тельное время в ожидании частичного/полного 
восстановления синтеза щитовидных гормонов. 
Маркером редукции гипотиреоза при этом мо-
жет выступать уровень ТТГ крови.

Считается, что наиболее частой причиной 
развития субклинического гипотиреоза являет-
ся токсическое воздействие солей свинца и хи-
мическое загрязнение окружающей среды вы-
хлопными газами автомобилей, которые оказы-
вают блокирующее воздействие на процессы ги-
пофизарной секреции ТТГ [4]. Солям свинца от-
водится роль индуктора нарушений пуриново-
го обмена, особенно в связи с интенсивным ро-
стом заболеваемости подагрой и «бессимптом-
ной» гиперурикемии в рамках метаболического 
синдрома [5].

Основными биологическими регуляторами 
транспортных процессов петли Генле являют-
ся тиреоидные гормоны, участвующие в регуля-
ции интенсивности реабсорбции моноурата на-
трия в проксимальных канальцах [6, 7]. Состоя-
ние процессов реабсорбции моноурата натрия в 
свою очередь влияет на уровень уратов в сыво-
ротке крови и тканях. Следовательно, снижение 
уровня тиреоидных гормонов в сыворотке кро-

ви может ингибировать процессы реабсорбции 
моноурата натрия в проксимальных канальцах 
и приводить к избыточному накоплению их в 
крови, суставах и висцеральных органах с воз-
никновением или без возникновения клиниче-
ских симптомов подагры.

Известно, что синтез тиреоидных гормонов 
регулируется ТТГ, а секреция последнего, в свою 
очередь, зависит от выработки тирелиберина в 
преоптической области гипоталамуса. В этом 
контексте в качестве одного из возможных ме-
ханизмов сниженной функции щитовидной же-
лезы при подагре следует рассматривать пода-
вление секреции тирелиберина в ядрах гипота-
ламуса за счет уратной гиперпродукции и нару-
шения их элиминации, что, собственно и име-
ет место у обследованных больных [8]. В насто-
ящее время установлено существование спец-
ифических рецепторов аденозина в аденоги-
пофизе, которые играют роль в регуляции се-
креции адренокортикотропного и тиреотроп-
ного гормонов [9], посредством которых, по-
видимому, и формируется разбалансировка си-
стемы гипофиз-щитовидная железа при пода-
гре, зависимая от состояния пуринового обме-
на. 

Уровень тиреоглобулина в крови определяет-
ся тремя основными факторами: 1) общей мас-
сой тироидной ткани; 2) наличием и активно-
стью иммуноопосредованного воспаления щи-
товидной железы, которые вызывают высвобож-
дение тиреоглобулина; 3) количеством стимули-
рующих влияний на рецепторы ТТГ в щитовид-
ной железе. Повышение уровня тиреоглобулина 
– неспецифический признак дисфункции щито-
видной железы [10]. Он вырабатывается только 
клетками щитовидной железы и накапливается 
в ее фолликулах в виде коллоида. При секреции 
гормонов тиреоглобулин в небольшом количе-

Таблица 4.
Показатели тироидного обмена у представителей разного пола и у здоровых

Показатели Этапы 
лечения

Больные Здоровые
мужчины

(n=109)
женщины

(n=21)
мужчины

(n=25)
женщины

(n=5)

Т3, нмоль/л I
II

1,08±0,04*
1,26±0,03*#

0,95±0,02*
1,11±0,01* 1,46±0,04 1,44±0,02

Т4 свободный, нмоль/л I
II

121,0±2,8*
128,5±2,5*#

118,6±3,0*
124,1±3,2* 148,8±3,22 148,0±3,17

ТТГ, мЕд/л I
II

3,10±0,04*
3,17±0,06*#

3,40±0,01*
3,28±0,08* 2,16±0,09 2,05±0,03

Антитела к тиреоглобулину, IU/ml I
II

5,5±0,08*
5,0±0,04*#

8,3±0,05*
8,0±0,06*

4,5±0,02 4,8±0,04

Антитела к тиреопероксидазе, IU/ml I
II

10,2±0,07*
9,9±0,09#

12,9±0,08*
12,3±0,04*#

8,5±0,05 8,8±0,07

Примечание: I – до лечения, II – через 3 месяца от начала лечения; * – различия между аналогичными показате-
лями у больных и здоровых такого же пола статистически достоверны при р<0,05; # – различия между показате-
лями до и после лечения статистически достоверны при р<0,05.
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стве попадает в кровь. При неустановленных об-
стоятельствах он может приобретать аутоанти-
генные свойства с последующим запуском мо-
ноорганной (только к ткани щитовидной желе-
зы) или полиорганной (к синовиальной оболоч-
ке, тканям глаза, слюнным железам) выработки 
аутоантител, направленных против разнообраз-
ных органов [2].

Антитироидные антитела обнаруживают у 
40-70% пациентов с хроническим аутоиммун-
ным тиреоидитом, у 70% из них уже на стадии 
появления клинических проявлений гипотире-
оза, а также у небольшого числа больных с дру-
гими аутоиммунными заболеваниями (болезнь/
синдром Шегрена, серонегативные спондилоар-
триты, ревматоидный артрит, системная крас-
ная волчанка и пр.) [3]. Если в дебюте клиниче-
ских проявлений гипотиреоза аутоиммунный 
компонент является выраженным, а в ряде слу-
чаев и доминирующим, то к моменту его раз-
вернутой стадии активность аутоиммунного 
процесса существенно снижается, что обуслов-
лено прогрессирующим замещением функци-
онирующей ткани щитовидной железы тоталь-
ным склерозом с угнетением антителообразо-
вания.

Антитела к тиреоидной пероксидазе - пока-
затель аутоагрессии иммунной системы по от-
ношению к ткани щитовидной железы. Тирео-
идная пероксидаза обеспечивает образование 
активной формы йода, которая способна вклю-
чаться в процесс иодификации тиреоглобули-
на. Антитела к ферменту блокируют его актив-
ность, вследствие чего снижается секреция ти-
реоидных гормонов (Т3-Т4) [1]. 

Многие аспекты регуляции синтеза и секре-
ции ТТГ гормонами щитовидной железы про-
исходят по принципу отрицательной обратной 
связи на молекулярном уровне и до сих пор оста-
ются предметом исследований и споров нейро-
эндокринологов [7]. Вместе с тем известно, что 
ингибирующее влияние тиреоидных гормонов 
и стимулирующее воздействие релизинг фак-
тора являются основными факторами регуля-
ции синтеза ТТГ. Т3 оказывает свой эффект по-
сле связывания с рецептором ядра тиреотро-
фа (-клетки гипофиза). Т4 трансформируется 
в Т3 в тканях гипофиза/гипоталамуса либо мо-
жет самостоятельно оказывать тормозное воз-
действие на продукцию ТТГ. Т3 и Т4 регулиру-
ют синтез и выделение ТТГ на уровне гипофиза, 
оказывая также опосредованное воздействие на 
синтез ТТГ через влияние на синтез комплекса 
нейропептидов. 

Увеличение концентрации циклического 
аденозинмонофосфата в межклеточном про-
странстве стимулирует экспрессию генов обеих 

субъединиц ТТГ. АТФ, в свою очередь, находит-
ся в близком родстве с механизмами образова-
ния, накопления и эллиминации МК. Глюкокор-
тикоидные гормоны, которые являются одним 
из средств экстренной терапии при остром по-
дагрическом артрите и высокой активности су-
ставного синдрома при подагре, в стандартно 
используемых дозах снижают уровень ТТГ в сы-
воротке крови здоровых людей, что свидетель-
ствует о возможном участии глюкокортикоидов 
в биосинтезе ТТГ в процессе транскрипции или 
в посттранскрипционном периоде [12]. Крат-
ковременное (разовое/преходящее) или курсо-
вое применение глюкокортикоидов в фармако-
логических дозах у больных подагрой, которые 
воздействуют на гипоталамический и гипофи-
зарный уровни регуляции, временно подавля-
ет высвобождение ТТГ. В дальнейшем секреция 
ТТГ восстанавливается в полном объеме, при 
этом уровень секреции Т4 не снижается. 

У человека эстрогены и тестостерон оказы-
вают незначительное влияние на синтез и се-
крецию ТТГ [11]. Тестостерон оказывает подоб-
ные эстрогенам эффекты, что отчасти может 
быть объяснено его трансформацией в эстроге-
ны в периферических тканях. Важность изме-
нений биосинтеза и выведения уратов именно 
у женщин по-видимому заключается в том, что 
дебют подагры у них чаще наблюдается либо в 
периоде менопаузы, либо в более молодом воз-
расте при условии частичной или полной утра-
ты функции яичников. Именно дебют подагры у 
женщин приходится на пятое десятилетие жиз-
ни, совпадая или усиливаясь во времени с про-
явлениями других метаболических и неметабо-
лических процессов: атеросклероза, сахарного 
диабета 2-го типа, метаболического синдрома, 
артериальной гипертензии, остеоартрита, ре-
зорбции костной ткани и остеопороза. Следова-
тельно, эстрогены обладают комплексом сино-
виальных, хрящевых и костных протективных 
свойств.

Цитокины оказывают значимое воздей-
ствие на секрецию тиреолиберинов и ТТГ. 
Интерлейкин-1 и -фактор некроза опухо-
ли оказывают ингибирующее воздействие на 
уровень базальной секреции ТТГ и тиреолибе-
ринов в преоптической области гипоталаму-
са. Данный эффект не зависит от уровня захва-
та тиреоидных гормонов и количества свобод-
ных (несвязанных) рецепторов [2]. Следователь-
но, активность локального суставного, почечно-
го и системного вопаления, которое практиче-
ски всегда наблюдается при подагре, может яв-
ляться одним из механизмов, лежащих в осно-
ве угнетения синтеза ТТГ и развития неауто-
иммунного гипотиреоза у мужчин. В то же вре-
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мя интерлейкин-1 стимулирует выход в кровь 
кортикотропного рилизинг-гормона и активи-
рует гипоталамо-гипофизарно-адреналовую 
систему, т.е. вызывает/инициирует/активирует 
механизмы стресса.

В норме секреция ТТГ происходит в пуль-
сирующем режиме с частотой немногим менее 
двух часов и амплитудой, равной приблизитель-
но 0,6 мЕд/л [4, 13]. Частота и амплитуда пульса-
ции увеличиваются в вечернее время, достигая 
своего пика к 23-00. Разница между дневным 
снижением концентрации ТТГ и пиковым зна-
чением составляет 1–3 мЕд/л. Как правило, даже 
при гипотиреозе суточный ритм уровня ТТГ в 
крови не нарушается. Существуют лишь незна-
чительные сезонные колебания базальной кон-
центрации ТТГ в сыворотке крови, изменений 
же амплитуды или частоты пульсирующей се-
креции ТТГ в зависимости от половой принад-
лежности не наблюдается. 

При голодании происходит снижение уров-
ня лептина, играющего основную роль в сниже-
нии концентрации ТТГ и уровня секреции. Этот 
феномен обусловлен непосредственной стиму-
ляцией лептином секреции релизинг-фактора 
нейронами паравентрикулярных ядер гипота-
ламуса, а также опосредованным влиянием на 
лептинсвязанные нейроэндокринные циклы. 
При приеме пищи происходит резкое сниже-
ние концентрации ТТГ в сыворотке крови, за-
висящее от его качественного состава [14]. Дан-
ный механизм является важным с позиции воз-
действия гиперпуриновой диеты на содержание 
ТТГ у больных подагрой. Этот механизм являет-
ся доминирующим у больных подагрой, которая 
протекает в составе метаболического синдрома 
и алиментарного ожирения. 

Транзиторный характер повышения уровня 
ТТГ в крови обусловлен нормализацией актив-
ности гипофизарно-тиреоидной системы после 
выздоровления/стабилизации хронического за-

болевания или наступления периода ремиссии 
[3]. 

В Ы В О Д Ы 
1. У больных подагрой выявлены лаборатор-

ные признаки клинически значимого (у жен-
щин) и субклинического (у мужчин) гипотире-
оза.

2. Нарушения пуринового обмена у больных 
подагрой с тироидной дисфункцией характери-
зуются уратной гиперпродукцией с нарушени-
ем процессов их почечной элиминации.

3. Гипоурикемическое лечение аллопурино-
лом приводило к достоверному снижению уров-
ня МК и ОП крови и увеличению уратного кли-
ренса.

4. Гендерные особенности течения тироид-
ной дисфункции при подагре характеризуются 
более интенсивным подавлением секреции ти-
роидных гормонов у женщин и преобладанием 
у них аутоиммунного компонента воспаления 
со слабой реверсией изменений в процессе ги-
поурикемического лечения.

5. У мужчин течение тироидного синдрома 
характеризовалось менее интенсивным, чем у 
женщин, угнетением функции щитовидной же-
лезы и более интенсивным восстановлением ее 
на фоне аллопуринолового лечения. 

6. Характер течения гипотиреоза при муж-
ской подагре носит вторичный и потенциально 
обратимый характер на фоне урикодепрессив-
ной терапии. 

7. У женщин доминирующей причиной фор-
мирования тироидной дисфункции является ау-
тоиммунный тиреоидит. Лабораторные марке-
ры гипотиреоза при женской подагре не зави-
сят от воздействия противоподагрического ле-
чения, а следовательно, носят необратимый ха-
рактер. Для коррекции тироидной дисфункции 
целесообразна заместительная терапия гормо-
нами щитовидной железы.

Г.А. Игнатенко1, И.В. Мухин1, М.В. Присяжнюк2, Ю.С. Паламарчук1, Н.Ю. Паниева1

1ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк, ДНР
2Донецкое клиническое территориальное медицинское объединение, Донецк, ДНР

ГЕНДЕРНЫЕ ОТЛИЧИЯ ВЗАИМООТНОШЕНИЙ ПУРИНОВОГО И ТИРОИДНОГО ОБМЕНОВ ПРИ ПОДАГРЕ

Целью работы явилась оценка гендерных разли-
чий взаимоотношений пуринового и тироидного об-
менов у больных первичной подагрой и разработ-
ка стратегических подходов их коррекции у предста-
вителей разного пола. В исследование включены 130 
(109 мужчин и 21 женщина) больных первичной пода-
грой в возрасте 48,9±0,56 лет. Состояние пуринового 
обмена оценивали по уровню мочевой кислоты и ок-

сипуринола крови, а также их клиренсовых значений. 
Исследование тироидных гормонов проводили ради-
оиммунным методом. Показатели пуринового обме-
на, функции гипофиза и щитовидной железы иссле-
довали до лечения и спустя 3 месяца от начала гипоу-
рикемической терапии аллопуринолом. Установлено, 
что у больных подагрой имеют место лабораторные 
признаки умеренно выраженного (у женщин) и суб-
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клинического (у мужчин) гипотиреоза. Нарушения 
пуринового обмена у больных подагрой с тироидной 
дисфункцией характеризуются гиперпродукцией пу-
риновых оснований с нарушением процессов их вы-
ведения. Гипоурикемическое лечение аллопурино-
лом приводило к достоверному снижению урикемии 
и увеличению клиренса уратов. Гендерные особенно-
сти течения тироидной дисфункции при подагре ха-
рактеризуются более интенсивным подавлением се-
креции тироидных гормонов у женщин и преоблада-
нием у них аутоиммунного компонента воспаления 
со слабой реверсией изменений в процессе лечения. У 
мужчин, напротив, течение тироидного синдрома ха-

рактеризовалось менее интенсивным, чем у женщин, 
угнетением тироидной функции и более активным ее 
восстановлением на фоне гипоурикемического лече-
ния. У мужчин характер течения гипотиреоза носит 
вторичный и во многом обратимый характер, тог-
да как у женщин преобладающим механизмом фор-
мирования тироидной дисфункции является аутоим-
мунный тиреоидит, нуждающийся в дополнительном 
назначении заместительной тироидной терапии.

Ключевые слова: гендерные отличия, взаимоот-
ношения тироидного и пуринового обменов, пода-
гра.

G.A. Ignatenko1, I.V. Mukhin1, M.V. Prisyazhnyuk2, Yu.S. Palamarchuk1, N.Y. Panieva1

1SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk, DPR
2Donetsk Clinical Territorial Medical Association, Donetsk, DPR

GENDER DIFFERENCES IN THE RELATIONSHIP OF PURINE AND THYROID EXCHANGE IN GOUT

The aim of the work was to assess gender differenc-
es in the relationship between purine and thyroid metab-
olism in patients with primary gout and to develop stra-
tegic approaches to their correction in representatives of 
different sexes. The study included 130 patients with pri-
mary gout aged 48.9±0.56 years (109 men and 21 women). 
The state of purine metabolism in humans was assessed 
by the level of uric acid and oxypurinol in the blood, as 
well as their clearance values. The study of thyroid hor-
mones was carried out by radioimmunoassay. The param-
eters of purine metabolism, pituitary and thyroid func-
tion were studied before treatment and 3 months after 
the start of hypouricemic therapy with allopurinol. In 
the course of the study, it was found that patients with 
gout have laboratory signs of moderate (in women) and 
subclinical (in men) hypothyroidism. Purine metabolism 
disorders in patients with gout with thyroid dysfunction 
are characterized by overproduction of purine bases with 
impaired elimination processes. Hypouricemic treat-

ment with allopurinol resulted in a signifi cant decrease 
in uricemia and an increase in urate clearance. The gen-
der characteristics of the course of thyroid dysfunction in 
gout are characterized by a more intense suppression of 
the secretion of thyroid hormones in women and the pre-
dominance of the autoimmune component of infl amma-
tion in them with a weak reversal of changes in the course 
of treatment. In men, the course of thyroid syndrome was 
characterized by less intense inhibition of thyroid func-
tion and more intensive recovery of it against the back-
ground of hypouricemic treatment than in women. In 
men with gout, the nature of the course of hypothyroid-
ism is secondary and largely reversible, whereas in wom-
en, the predominant mechanism for the formation of 
thyroid dysfunction is autoimmune thyroiditis, which 
requires additional prescription of thyroid replacement 
therapy. 

Key words: gender differences, relationship between 
thyroid and purine metabolism, gout.
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