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Введение. В последние годы многогранность клинических проявлений подагры, не 

ограничивающаяся поражением опорно-двигательного аппарата и почек, является предметом 
пристального внимания исследователей. У значительной части больных подагрой диагно-
стируются нарушения липидного, углеводного обмена, избыточная масса тела и артериаль-
ная гипертензия (АГ) [3, 12]. Все перечисленные нарушения являются основными компонен-
тами метаболического синдрома (МС) [18]. Взаимосвязь подагры с МС оценена в крупном 
многоцентровом исследовании NHANES III [8]. Так, МС был выявлен у 62,8% пациентов с 
подагрой и только у 25,4% без нее. 

По данным разных авторов, частота АГ у пациентов с подагрой составляет от 2 до 
52%, а при сочетании с МС она увеличивается до 72% [8, 20]. Основным маркером тяжести 
АГ, значимым независимым фактором риска внезапной смерти, инфаркта миокарда, инсуль-
та и других сердечно-сосудистых осложнений является гипертрофия миокарда левого желу-
дочка (ГЛЖ) [17].    

В настоящее время особый интерес представляет появление новых предикторов раз-
вития АГ, таких как центральное аортальное давление, пульсовое давление.  Выявленная в 
последние годы ассоциация между пульсовым давлением и частотой сердечно-сосудистых 
осложнений обусловила возросший интерес к данному параметру как возможному предикто-
ру сердечно-сосудистого риска [14].     

В связи с этим,  целью нашего исследования было выявить традиционные и новые 
факторы риска развития артериальной гипертензии у больных подагрой.  

Материалы и методы. В исследовании приняли участие 82 мужчины с подагрой 
(средний возраст 49±8 лет) с различным клиническим течением заболевания (интермитти-
рующее и хроническое). Диагноз подагры выставлен на основании классификации по 
S.L.Wallace, 1977 [21]. У 42 пациентов диагностирована АГ – основная группа, у 40 больных 
выявлены нормальные показатели АД – группа сравнения. Диагноз АГ устанавливался со-
гласно принятой стратификации риска АГ [13]. Критерием исключения явились наличие 
ишемической болезни сердца, сахарного диабета, дебют АГ до возникновения подагрическо-
го артрита, наличие острых воспалительных и хронических заболеваний в стадию обостре-
ния, алиментарно-конституциональное ожирение 3 степени.   Контрольную группу состави-
ли 30 практически здоровых мужчин (средний возраст 40±7 лет). Наблюдение больных про-
водилось на базе Дорожной клинической больницы на ст. Чита-2 ОАО «РЖД».   

Всем пациентам проводилось тщательное общеклиническое и лабораторное обследо-
вания. Концентрацию мочевой кислоты в сыворотке крови определяли с помощью стандарт-
ной тестовой системы фирмы «HUMAN», Германия с использованием ферментативного ко-
лориметрического теста с уриказой. Всем мужчинам оценивали индекс массы тела (ИМТ) 
рассчитанный по формуле m/h², где m - масса тела, h - рост. В исследование были включены 
пациенты с избыточным весом (ИМТ 25-29,9 кг/м²) и с ожирением 1-2 степени (ИМТ 30-39,9 
кг/м²). Эхокардиография выполнена на аппарате Artida pro Toshiba с определением комплек-
са общепринятых морфофункциональных параметров [10]. Всем пациентам была выполнена 
ЭхоКГ в М- и В-режиме с расчетом ММЛЖ по формуле: 0,8*[1,04(ТМЖП+КДР+ТЗСЛЖ)³-
КДР³]+0,6, где ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки, КДР – конечно-
диастолический размер, ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка (ЗСЛЖ) [6]. Ин-
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декс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) рассчитывали как отношение ММЛЖ к 
площади поверхности тела. Суточное мониторирование артериального давления (СМАД) 
проводилось прибором BPLab («Петр Телегин», Россия), позволяющим анализировать пока-
затели периферического и центрального аортального давления. 

Статистическую обработку результатов исследования проводили с использованием 
программы Statistica 6.0. Результаты для количественных переменных представлены как ме-
диана, Ме [25-й; 75-й перцентили], для качественных – процентными долями и их стандарт-
ными ошибками. Проверка характера распространения переменных производили при помо-
щи критерия Шапиро-Уилка. Статистическая значимость различий между группами оцени-
валась с помощью непараметрического критерия Манна-Уитни. Для сравнения качественных 
признаков использовался критерий χ². Различия считались статистически значимыми при 
значениях р<0,05. Корреляционный анализ выполнен с использованием коэффициента ран-
говой корреляции Спирмена. 

Результаты исследования и их обсуждение.  
Нами установлено, что у пациентов с подагрой в сочетании с АГ отмечается статисти-

чески значимое повышение основных параметров: КДР, ТМЖП, ТЗСЛЖ, которые влияют на 
значение ММЛЖ и ИММЛЖ (таблица 1).  

Таблица 1 
Показатели ЭхоКГ у мужчин с подагрой 

Показатель Основная группа (n=42) Группа сравнения (n=40) 
 

р 
 

ММЛЖ, г 225,5 [199; 252] 170 [149,5; 194] <0,001 
ИММЛЖ, г/м² 103 [92; 124] 83,5 [74; 91] <0,001 
КДР, мм 52 [48; 53] 48 [45; 51,5] 0,001 
ТМЖП, мм 12 [11; 13] 10 [9,25; 11] <0,001 
ТЗСЛЖ, мм 11,5 [10,5; 12] 10 [9; 10] <0,001 

 
На следующем этапе нашего исследования мы проанализировали частоту развития 

гипертрофии левого желудочка у больных подагрой с АГ и без АГ. За ГЛЖ принимали уве-
личение ИММЛЖ ≥ 125 г/м² для мужчин [10]. У 22 больных основной группы (52,4±1,06%) и 
у 9 пациентов группы сравнения (21,5±1.4%) была выявлена гипертрофия миокарда левого 
желудочка. У больных подагрой с АГ гипертрофия левого желудочка развивается чаще 
(р<0,001), а  на развитие гипертрофии левого желудочка у мужчин с подагрой без АГ влияют 
другие факторы. 

В ряде исследований [16] установлена связь между развитием гипертрофии левого 
желудочка и ожирением, в связи с этим нами было оценено значение ИМТ у пациентов с по-
дагрой в зависимости от наличия АГ.    

Диагностика ожирения и его степени осуществлялась по ИМТ в соответствии со схе-
мой, рекомендованной Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ) [22]. Значение ИМТ 
у обследованных пациентов представлено в таблице 2. 

Таблица 2 
Значение индекса массы тела у мужчин с подагрой 

Показатель 
(кг/м²) 

Основная группа 
(n=42) 

Группа сравнения 
(n=40) 

р 

ИМТ 30,5 [28; 33,1] 28,3 [23,9; 31,4] 0,017 
Установлено, что у больных подагрой с АГ показатели ИМТ были достоверно выше, 

по сравнению с данными параметрами у пациентов с подагрой без АГ. 
Вклад в развитие ГЛЖ у больных с ожирением вносит как гемодинамическая пере-

грузка миокарда, так и нейрогуморальная активация, а также выработка факторов, стимули-
рующих рост кардиомиоцитов. Ожирение – стимул для развития ГЛЖ при нормальном АД и 
дополнительный фактор риска при АГ [16].  

При проведении корреляционного анализа у пациентов с подагрой в сочетании с АГ 
была установлена положительная связь между индексом массы тела и показателями кардио-
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гемодинамики: индексом массы миокарда (r=0,41, р<0,05), толщиной задней стенки левого 
желудочка (r=0,36, р<0,05).    

Согласно данным литературы, частота ГЛЖ увеличивается параллельно росту цифр 
АД, причем значимость систолического АД для развития ГЛЖ несколько больше, чем диа-
столического, что подтверждается высокой распространенностью ГЛЖ при изолированной 
систолической АГ [15]. В исследовании Т.Ю. Кузнецовой (2010), продемонстрировано дву-
кратное нарастание частоты ГЛЖ при увеличении АД выше 160/90 мм рт.ст. [4]. 

Суточное мониторирование артериального давления является одним из основных ме-
тодов контроля артериального давления (АД). СМАД существенно облегчает диагностику 
АГ, позволяет оценить все многообразие изменений АД [11]. Ранее нами были изучены су-
точные профили АД у больных подагрой. У 56,6±0,66% пациентов выявлены нарушения 
циркадного ритма АД в виде избыточного ночного снижения АД (24±1,32%) и каждый тре-
тий пациент (32±1,10%) демонстрировал отсутствие ночного снижения и повышение АД в 
ночное время (нондипперы/найтпикеры) [5]. 

В последние годы установлено прогностическое значение в развитии поражения орга-
нов-мишеней показателей СМАД: с оценкой среднесуточных значений САД (систолическое 
АД) и ДАД (диастолическое АД) в дневные и ночные часы, пульсового давления (ПД), ин-
дексов «нагрузки давлением» (индекс времени) и др. [9].  

Нами изучены основные параметры суточного мониторирования АД у больных по-
дагрой с оценкой среднесуточных показателей систолического, диастолического и пульсово-
го давления (таблица 3). 

Таблица 3 
Показатели периферической гемодинамики у пациентов с подагрой 

Показатели Пациенты с подагрой Контрольная группа 
(n=30) Основная группа 

(n=42) 
Группа сравнения 

(n=40) 
САД ср., мм рт.ст. 134 [128; 140]*,*** 120 [115; 122,5] 115 [110,25; 121] 
ДАД ср., мм рт.ст. 79 [69; 88]*,*** 70,5 [67; 74] 73 [71; 76] 
ИВ САД днем, % 52 [26; 75]*,*** 3 [0; 10,5] 1,5 [0; 7,5] 
ИВ САД ночью, % 48 [28; 92]*,*** 4,5 [1,5; 10,5] 5 [0; 12] 
ИВ ДАД днем, % 20 [7; 55]*,*** 0 [0; 4,5] 2,5 [0; 13] 
ИВ ДАД ночью, % 36 [10; 76]*,*** 5 [1; 11] 14 [6,25; 18] 
ПД ср., мм рт.ст. 57 [50; 62]*,*** 49 [47; 54]** 44 [40; 45,75] 

Примечание: САД ср. - среднесуточное систолическое артериальное давление среднее, ДАД ср. - 
среднесуточное диастолическое артериальное давление среднее, ИВ САД – индекс времени САД, ИВ 
ДАД – индекс времени ДАД, ПД ср. - среднесуточное пульсовое давление среднее. 
*- р<0,001 – статистическая значимость различий основной группы и группы сравнения; 
**- р<0,05 – статистическая значимость различий группы сравнения с контрольной группой; 
***- р<0,001 – статистическая значимость различий основной группы с контрольной группой. 
 

Важным критерием, определяющим безопасный уровень АД, является индекс време-
ни (ИВ). Данный показатель определяет процент времени, в течение которого величины АД 
превышают критический («безопасный») уровень, т.е. показывает, в каком проценте времени 
от общей длительности мониторирования артериальное давление было выше (ниже) нор-
мального, причем условной границей нормы для дневного времени считается 140/90, а для 
ночного –  125-130/80 мм рт. ст. Индекс времени у большинства здоровых лиц колеблется от 
10 до 20% и не превышает 25%. Индекс времени для САД, превышающий 25%, считается 
однозначно патологическим, что дает основание для постановки диагноза лабильной АГ. 
Стабильная АГ диагностируется при ИВ не менее 50% в дневное и ночное время [9]. На ос-
новании анализа показателей индекса времени у пациентов основанной группы диагностиро-
вана систоло-диастолическая (лабильная и стабильная) АГ. В данную группу были внесены 
пациенты с индексом времени превышающим 25%. Установлено, что у пациентов основной 
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группы зарегистрировано статистически значимое увеличение систолического, диастоличе-
ского АД. А также выявлено увеличение пульсового давления в обеих исследуемых группах.  

В ходе исследования нами получены положительные взаимосвязи средней силы меж-
ду среднесуточным систолическим АД и показателями ММЛЖ, ИММЛЖ (r=0,41, р<0,05), 
(r=0,39, р<0,05), также выявлены положительные взаимосвязи средней силы между средне-
суточным диастолическим АД и ММЛЖ, ИММЛЖ (r=0,32, р<0,05), (r=0,31, р<0,05) соответ-
ственно. 

Эффективная работа сердечно-сосудистой системы обеспечивается не только сокра-
тительной способностью миокарда и транспортной функцией артерий, но и благодаря демп-
фирующей функции магистральных артерий [7].  

При снижении упругоэластических свойств магистральных артерий, а это происходит 
в старших возрастных группах, при АГ, сахарном диабете и при других состояниях, наруша-
ется их демпфирующая функция, увеличивается скорость распространения пульсовых волн. 
Нарушение демпфирующей функции аорты приводит к увеличению центрального САД и 
пульсового давления [7]. Это приводит к увеличению повреждающего действия пульсовой 
волны на сосуды мозга, сердца, других органов, снижается кровоснабжение миокарда, при 
этом увеличивается нагрузка на миокард. Следовательно, оценка артериальной жесткости, 
центрального давления имеет важное значение при обследовании больных с сердечно-
сосудистыми заболеваниями, для выявления лиц высокого сердечно-сосудистого риска [19].  

Благодаря дополнительным опциям программного обеспечения Vasotens, появилась 
возможность оценки параметров центрального аортального давления.  

Нами были изучены показатели центральной гемодинамики у больных подагрой с 
оценкой среднесуточного систолического, диастолического и пульсового аортального давле-
ния (таблица 4).  

Таблица 4 
Показатели центральной гемодинамики у больных подагрой 

Показатели Пациенты с подагрой Контрольная группа 
(n=30) Основная группа 

(n=42) 
Группа сравнения 

(n=40) 
САДао ср., мм рт.ст. 121,5*, *** 

[115; 132] 
108 

[105; 111] 
108 

[102,75; 112] 
ДАДао ср., мм рт.ст. 82*,*** 

[70; 90] 
71 

[68; 74,5] 
74 

[71,75; 78] 
ПАД ср., мм рт.ст. 41*, *** 

[38,75; 45,5] 
38** 

[35; 41] 
34 

[33; 35] 
*- р<0,001 – статистическая значимость различий основной группы и группы сравнения; 
**- р<0,05 – статистическая значимость различий группы сравнения с контрольной группой; 
***- р<0,001 – статистическая значимость различий основной группы с контрольной группой. 
 

У пациентов с подагрой и АГ повышено центральное систолическое и диастолическое 
давление, по сравнению с больными подагрой с нормальным АД и контрольной группой. 

В ходе исследования нами обнаружено увеличение пульсового давления как перифе-
рического, так и центрального в обеих исследуемых группах. Увеличение ПАД является ин-
дикатором повышенной ригидности крупных артерий сосудов [6]. Повышение жесткости ар-
терий, приводя к росту САД и ПАД, увеличивает нагрузку на левый желудочек. Гемодина-
мическая нагрузка приводит к развитию гипертрофии миокарда левого желудочка, которая 
представляет собой одно из важнейших проявлений АГ и является результатом адаптации 
сердца к увеличению постнагрузки [1]. 

Значение пульсового давления в прогнозе сердечно-сосудистых осложнений АГ было 
доказано по результатам Фремингемского исследования [14]. Очевидно, что такая связь 
пульсового давления с сердечно-сосудистой заболеваемостью и смертностью обусловлена 
его влиянием на характер и интенсивность поражения органов-мишеней при АГ. В исследо-
вании А.А. Дзизинского (2008) выявлено, что пульсовое давление напрямую зависит от 
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уровня систолического АД при любом способе измерения, обнаружена сильная положитель-
ная корреляция пульсовым давлением и систолическим АД, а связи среднесуточного пульсо-
вого давления и среднесуточного систолического давления с поражением органов-мишеней 
были близкими по силе и направлению. Это определяет необходимость выделения самостоя-
тельного «вклада» пульсового давления в прогрессирование АГ. Среднесуточное пульсовое 
давление имеет самостоятельное прогностическое значение не только в развитии ГЛЖ, но и 
в формировании дилатации ЛЖ, то есть его выраженного ремоделирования [2]. 

При изучении корреляционной взаимосвязи между показателями суточного монито-
рирования АД у пациентов основной группы нами были выявлены следующие особенности: 
уровни систолического и диастолического АД положительно коррелировали с центральным 
систолическим (r=0,44, р<0,05) и диастолическим давлением (r=0,73, р<0,05) соответственно, 
также обнаружена положительная связь между систолическим и пульсовым аортальным дав-
лением (r=0,34, р<0,05).   

Выводы. У пациентов с подагрой в сочетании с АГ и без таковой выявлено повыше-
ние основных параметров кардиогемодинамики, показателей массы и индекса массы мио-
карда левого желудочка.  

У больных подагрой с АГ показатели ИМТ были достоверно выше, по сравнению с 
данными параметрами у пациентов с подагрой без АГ. 

Среди пациентов основной группы нами установлены положительные корреляцион-
ные взаимосвязи между параметрами кардиогемодинамики и индексом массы тела. 

У больных подагрой в сочетании с АГ выявлено повышение центрального аортально-
го и пульсового давления. Кроме того, у пациентов с подагрой без АГ диагностировано уве-
личение центрального и периферического пульсового давления, что отражает жесткость со-
судистой стенки и выступает в качестве независимого фактора риска сердечно-сосудистых 
осложнений. 

Таким образом, тщательный мониторинг больных подагрой, позволяющий своевре-
менно выявлять повышение АД и поражение органов-мишеней - основа профилактики раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний и кардиоваскулярных катастроф у данной категории 
больных. 
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