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Резюме. Проводилось исследование 
состояния системы "Перекисное окисление 
липидов - антиоксиданты" ("ПОЛ-АОА") и 
кардиогемодинамики у больных первичной 
подагрой. Выявлено, что у пациентов с 
подагрой чаще развивается концентрическая 
и эксцентрическая гипертрофии левого 
желудочка. Показана существенная роль 
процессов ПОЛ в формировании струк
турных изменений миокарда левого 
желудочка у больных подагрой.
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Summary. We have studied the process of 
lipoperoxydation and cardiohemodynamic param
eters in patients with gout. In patients with gout is 
more frequently marked eccentric and concentric 
hypertrophy is noted. The main roles of the process 
of lipoperoxydation in development of structures 
changers myocardium of left ventricular in patients 
with gout have been observed.
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Введение. Результатами многочислен
ных клинических исследований доказано, что 
наличие гиперурикемии является неза
висимым фактором риска сердечно-сосудис
той заболеваемости и смертности [3, 8, 9]. 
Механизмы формирования сердечно-сосу
дистых нарушений у больных первичной 
подагрой являются в последние годы предме
том интенсивного изучения. Одним из таких 

механизмов может быть возникновение 
дисбаланса в системе "ПОЛ-АОА" в усло
виях гиперурикемии [10]. Однако имею
щиеся в литературе сведения о подобных 
нарушениях противоречивы. Ряд авторов 
свидетельствует о способности мочевой 
кислоты выступать в качестве антиоксиданта, 
блокирующего супероксид, пероксинитрит и 
катализируемые железом окислительные 
реакции [6], особенно в случае острого 
повышения мочевой кислоты [4]. Согласно 
данным других исследователей, хроническая 
гиперурикемия, напротив способствует 
развитию окислительного стресса и усилению 
липидной пероксигенации [5].

Установлена взаимосвязь состояния 
системы "ПОЛ-антиоксиданты" с архитек
тоникой левого желудочка и его функциона
льным состоянием при эссенциальной 
артериальной гипертензии, постинфарктной 
сердечной недостаточности [2, 11].

Однако данных о взаимосвязи нарушений 
в системе "ПОЛ-антиоксиданты" со струк
турно-функциональными показателями 
состояния левого желудочка у больных пер
вичной подагрой практически нет. В связи с 
этим, целью настоящего исследования было 
изучение показателей системы "ПОЛ- 
антиоксиданты" у больных первичной 
подагрой при различных типах геометрии 
левого желудочка (ЛЖ).

Материалы и методы. Обследовано 96 
мужчин с первичной подагрой, средний 
возраст которых составил 41±8,8 лет. Диагноз 
подагры удовлетворял Римским критериям. 
Уровень мочевой кислоты варьировал от 400 
до 626 мкм/л (в среднем, 502,97±119,90 мкм/ 
л). Контрольная группа состояла из 16 
здоровых мужчин, сопоставимых по возрасту.

Критерием исключения явилось 
наличие ишемической болезни сердца, 
гипертонической болезни, хронических 
заболеваний в стадию обострения, а также 
острых воспалительных заболеваний.

Всем больным проводилось эхокардио
графическое исследование по стандартной 
методике на аппарате Logjc 400 с определе
нием индекса массы миокарда ЛЖ и индекса 



относительной толщины стенки ЛЖ. Помимо 
общеклинического обследования было изу
чено состояние процессов ПОЛ и антиокси
дантной защиты. Определение начальных 
продуктов ПОЛ в сыворотке крови проводи
ли методом И.А. Волчегорского (1989); про
межуточных продуктов ПОЛ - методом Л.А. 
Андреевой и соавт. (1988); активности каталазы 
- методом Королюк М.С. и соавт. (1988); общей 
антиокислительной активности (АОА) 
плазмы крови - методом М.И. Промыслова в 
модификации Б.С. Хышиктуева (1995); 
перекисной резистентности эритроцитов - 
методом ГА. Яровой (1987); активности 
супероксиддисмутазы (СОД) эритроцитов - 
методом Карпищенко А.Н. (1999).

циента ранговой корреляции Спирмена.
Результаты и обсуждение. У обследован

ных больных подагрой были выявлены все 
типы архитектоники ЛЖ, на основании чего 
сформированы 4 группы пациентов: 1-я - 12 
(15%) с нормальной геометрией ЛЖ (НГЛЖ), 
2-я -10(12.5%) с концентрическим ремодели
рованием ЛЖ (КРЛЖ), 3-я - 42 (52,5%) с 
концентрической гипертрофией (КГЛЖ) и 4- 
я группа - 16 (20%) с эксцентрической 
гипертрофией ЛЖ (ЭГЛЖ) (см. Рисунок). 
С учётом геометрических моделей ЛЖ были 
про-анализированы показатели системы 
"ПОЛ - антиоксиданты" в крови у больных 
подагрой (см. табл. 2).

20% 15%

52,50%

12,50% □ нглж
□ КРЛЖ
0 КГЛЖ

□ ЭГЛЖ

Рис. 1. Распределение больных в зависимости от типа архитектоники левого желудочка.

Для статистической обработки данных 
применялся пакет статистических программ 
Statistica 6,0. Перед проведением расчетов все 
вариационные ряды тестировались на 
нормальность при помощи метода оценки 
коэффициентов асимметрии и эксцесса. 
Распределение практически всех вариацион
ных рядов не подчинялось критериям нор
мальности, поэтому в дальнейшем в ана-лизе 
применялись методы непараметри-ческой 
статистики. Достоверность различий между 
группами оценивали с помощью 
непараметрического критерия Манна - Уитни. 
Статистически значимыми считали различия 
при значениях р<0,05. Корреляционный 
анализ выполнен с использованием коэффи-

Выявлено, что у всех больных подагрой, 
независимо от типа архитектоники ЛЖ. 
содержание начальных и промежуточных 
продуктов ПОЛ было повышено. При этом 
наиболее выраженные изменения отме
чены у пациентов с КГЛЖ и ЭГЛЖ: уве
личение КД и СТ в 2 раза, а ТБК-активных 
продуктов в эритроцитах - в 1,3 раза. Тогда 
как содержание конечных продуктов ПОЛ 
в эритроцитах крови увеличивалось у 
больных 2-й, 3-й и 4-й групп, у пациентов 
1-й эти параметры не отличались от кон
трольных значений. ПРЭ у всех иссле
дуемых больных была повышена, причём 
наибольшие её показатели зафиксированы 
у пациентов с ЭГЛЖ (см. табл. 1).



Взаимосвязь изменений в системе "ПОЛ-АОА" и кардиогемодинамических 
расстройств у больных первичной подагрой.

Таблица.
Состояние системы "ПОЛ-антиоксиданты" в зависимости от типа геометрии ЛЖ

(Медиана [25й; 75й перцентили])

Примечание'. * - достоверность различий по сравнению с контрольной группой (р<0,05); ** 
- достоверность различий по сравнению с группой 1 и 2 (р<0,05); $ - достоверность различий по 
сравнению с группой 3 (р<0,05); &- достоверность различий по сравнению с группой 1 (р<0,05).

Показатель Контроль 
(п= 16)

1 группа
НГЛЖ' (п=12)

2 группа 
КРЛЖ (п=10)

3 группа
КГЛЖ (п=42)

4 группа 
ЭГ ЛЖ (п=16)

ДК ( Е232/мг липидов) 1,29 [1,14; 1,48] 1,84* [1,75; 1,89] 1,81* [1,69; 1,92] 1,72* [1,64; 1,82] 1,75* [1,59; 1,85]

КД и СТ 
( Е„„/мг липидов) 0,59 [0,53; 0,86] 0,74* [0,74; 0,84] 0,81* [0,80; 0,84] 1,03*,** [0,98;

1,12]
1,04*, ** [0,95;

0,90]
ТБ -активные 

продукты эритроцитов, 
(мкмоль/мг липидов)

59,5 
[58,60; 60,20]

70,95* 
[69,45; 71,90]

69,95* 
[68,5; 70.80]

69,95* 
[69,20; 70,80]

78,5*, ♦♦, $ 
[72,30; 82,30]

Основания Шиффа 
эритроцитов (УЕ/мг 

липидов)

2,24 
[1,98; 2,65]

2,21 
[2,07; 2,51]

2,50* 
[2,46; 2,66]

2,76*, ** 
[2,24; 2,83]

3,16*, ♦*, $ 
[2,33; 3,25]

АОА, %
27,8 

[26,80; 28,30]
12,3* 

[12,10; 12,80]
11,8* 

|11,70; 12,30]
12,3* 

[Н,8; 12,6]
12,00* 

[11.80; 12,40]
Каталаза сыворотки 
(нмоль/с/мг белка)

2,65 
[2,25; 2,90]

2,10* 
[2,05; 2,15]

2,00* 
[2.00; 2,10]

2,10* 
[2,00; 2,20]

2,00* 
[2,00; 2,10]

Каталаза эритроцитов 
(нмоль/с/мг белка)

22,75 
[22,35; 22,95]

12,60* 
[12,60; 12,60]

12,35* 
[12,20; 12,60]

12,30* 
[11,70; 12,60]

11,90* 
[11,70; 12,40]

ПРЭ (% 
гемолизированных 

клеток)

2,07 
[2,00; 2,37]

4.55*
[4,25; 4,85]

4,75* 
[4,30; 6,00]

6,10*,** 
[5.70; 7,00]

8,60*,**, $ 
[6,30; 10,20]

СОД 35,33 
[32,93; 36.67]

39,32 
[30,42; 51,19]

37,16 
[33,76; 40,51]

30,11*,** 
[18.80; 35,21]

19,13*,**, $ 
[15,16; 21,96]

На следующем этапе работы были иссле
дованы начальные, промежуточные и конеч
ные продукты липопероксидации между сфор
мированными группами. Установлено, что 
все показатели ПОЛ, кроме ДК, существенно 
повышались. При этом максимальные 
отличия были выявлены между больными 1- 
й и 4-й группами. Так, уровни КД и СТ, осно
ваний Шиффа у пациентов с ЭГЛЖ в среднем 
на 40% превышали таковые у мужчин с 
НГЛЖ. Показатель ПРЭ у больных с ЭГЛЖ 
был больше в 2 раза по сравнению с оста
льными группами пациентов (см. табл. 1).

При анализе параметров антиоксидан
тной защиты у пациентов с подагрой было 
установлено, что активность исследуемых 
антиокислительных ферментов во всех 4-х 
группах по отношению к контролю, незави
симо от типа геометрии ЛЖ, была снижена 
(см. табл. 1). Так, наблюдалось максимальное 

снижение АОА на 58% у всех больных и 
наиболее выраженное угнетение активности 
СОД у пациентов 4-й группы (на 46%) по 
сравнению со здоровыми мужчинами. Тогда 
как внутри исследуемых групп изменения 
выявлены лишь в активности СОД. Более 
выраженное понижение было зарегистри
ровано у больных 4-й группы: в 2 раза по срав
нению с 1 -й и 2-й группами и с 3-й - в 1,6 раза.

Между изученными показателями 
процессов ПОЛ и кардиогемодинамики у 
больных подагрой установлены разнонап
равленные корреляционные взаимосвязи, а 
именно: прямая средняя связь - между повы
шенным уровнем мочевой кислоты и массой 
миокарда Л Ж (+0,34), активностью СОД и 
индексом относительной толщины стенки 
ЛЖ (+0,35); обратная средняя связь - между 
увеличенным уровнем оснований Шиффа и 
индексом массы миокарда ЛЖ (-0,32).



Для оценки информативности лаборатор
ных показателей системы "ПОЛ-антиок- 
сиданты" при формировании типа геометрии 
ЛЖ у больных подагрой проведён дискрими
нантный анализ. Наиболее значимыми 
показателями системы ПОЛ, влияющими на 
развитие нарушений цитоархитектоники ЛЖ, 
оказались: ПРЭ, ТБК - активные продукты 
эритроцитов, КД и СТ, СОД, ДК, каталаза 
сыворотки, основания Шиффа (лямбда 
Уилкса >0,12; р<0,05).

Таким образом, показано, что более чем 
у двух трети больных подагрой формируются 
различные геометрические модели ЛЖ. При 
этом преобладающим вариантом ремоделиро
вания установлена КГЛЖ. Известно, что ука
занный тип архитектоники ЛЖ является немо
дифицируемым фактором кардиоваскуляр
ного риска и самым неблагоприятным в плане 
развития сердечной недостаточности [7].

Показано, что нарушения в системе липо- 
пероксидации существенно зависят от видов 
цитоархитектоники ЛЖ. Минимальные 
сдвиги в системе "ПОЛ-антиоксиданты" за
регистрированы у пациентов с нормальной 
геометрией ЛЖ и концентрическим ремо
делированием ЛЖ. Значительно более вы
раженные отклонения выявлены у мужчин, 
у которых ремоделирование ЛЖ протекало с 
увеличением массы его миокарда. Причём 
наиболее существенные изменения по
казателей системы "ПОЛ-АОА" отмечены у 
больных с эксцентрической гипертрофией 
ЛЖ. Данные нарушения можно объяснить 
следующим механизмом: избыток активных 
форм кислорода при активации ПОЛ 
приводит к усилению и пролиферации 
гладкомышечных клеток и их гипертрофии, 
что инициирует ремоделирование [1]. 
Помимо этого, депрессия антиоксидантной 
системы может также способствовать 
увеличению массы сердечной мышцы [2].

Заключение. Таким образом, установ
ленная зависимость дискриминантной 
модели между показателями продуктов ПОЛ, 
антиоксидантов, мочевой кислоты и эхокар
диографическими параметрами свидетельс
твуют о важной роли этих метаболических 

нарушений в формировании структурных 
изменений миокарда ЛЖ у больных подагрой.
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