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резюме
цель исследования — изучить особенности структурно-функциональных нарушений левого желу-

дочка (ЛЖ) у мужчин с подагрой в зависимости от функционального состояния почек и наличия арте-
риальной гипертензии (АГ). Материалы и методы. В работе представлены результаты обследования 
105 пациентов с подагрой (средний возраст 49,5 ± 8,5 года). Всем пациентам проводили суточное мо-
ниторирование артериального давления (СМАД) с помощью аппарата BPLab «Петр Телегин» (Россия); 
эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследование с определением типов геометрии ЛЖ и оценкой его диа-
столической функции на аппарате Atrida pro Tochiba. Стадию хронической болезни почек (ХБП) уста-
навливали в соответствии с национальными рекомендациями 2012 года на основании расчета скорости 
клубочковой фильтрации по методу CKD-EPI. Для статистической обработки данных применялся пакет 
статистических программ Statistica 6,0 (StatSoft). результаты. На основании анализа данных, получен-
ных при СМАД, основную группу исследования составили 75 мужчин (71,4 %) c наличием АГ, группу 
сравнения — 30 (28,6 %) больных с отсутствием повышения артериального давления (АД). Установле-
но, что у мужчин с подагрой в сочетании с АГ превалирующим вариантом архитектоники ЛЖ являлась 
концентрическая гипертрофия ЛЖ (49,3 %; р < 0,05). Больные с нормальным уровнем АД чаще демон-
стрировали нормальную геометрию (26,6 %; р < 0,05) и эксцентрическую гипертрофию ЛЖ (46,8 %; р < 
0,05). У большинства мужчин с подагрой формируется ХБП, частота встречаемости которой достовер-
но выше в группе больных, страдающих АГ. У больных подагрой с признаками ХБП превалирующими 
вариантами архитектоники являлись эксцентрическая и концентрическая гипертрофия ЛЖ. Диастоли-
ческая дисфункция (ДД) чаще регистрировалась у больных с наличием АГ и ХБП. Установлены взаи-
мосвязи гиперурикемии и повышенного содержания С-реактивного белка с некоторыми показателями 
СМАД, параметрами ЭхоКГ, отражающими наличие гипертрофии ЛЖ, и функциональным состоянием 
почек. Заключение. Установлена взаимосвязь АГ и функционального состояния почек с особенностями 
ремоделирования ЛЖ и наличием его ДД. Ассоциация подагры с АГ вносит вклад в ухудшение почеч-
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ной гемодинамики и нарушение архитектоники миокарда ЛЖ, способствуя в конечном счете развитию 
сердечной недостаточности.

ключевые слова: подагра, артериальная гипертензия, гиперурикемия, С-реактивный белок, хрони-
ческая болезнь почек, ремоделирование левого желудочка, диастолическая функция
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Abstract
objective. To study cardio-hemodynamic disorders of the left ventricle (LV) in males with gout depending on 

the renal function and presence of arterial hypertension (HTN). design and methods. We evaluated 105 patients 
with gout (average age — 49,5 ± 8,5 years old). All the patients underwent 24-hour BP monitoring (24-h BPM, 
BPLab “Petr Теlegin”, Russia), and echocardiography (EchoG) to assess LV geometry and diastolic function (Atrida 
pro Tochiba). The stage of chronic kidney disease (CKD) was diagnosed according to the 2012 National Guidelines 
based on the calculation of glomerular filtration rate by CKD-EPI method. Statistical analysis was processed by 
Software program Statistica 6.0 (Stat Soft). Results. All the patients were divided into 2 groups according to data of 
24-h BPM: the main group consisted of 75 males with HTN (71,4 %), the control group included 30 patients without 
HTN (28,6 %). The patients with gout associated with HTN showed mainly concentric LV hypertrophy (49,3 %; р < 
0,05). The normotensive patients more often demonstrated normal LV geometry and eccentric hypertrophy (69,9 %; 
р < 0,05). Most of the patients with gout develop CKD, and its incidence is higher than in hypertensives. The patients 
with gout and CKD demonstrated either eccentric or concentric LV hypertrophy as predominant variants of heart 
remodeling. Left ventricular diastolic dysfunction (LVDD) was registered more often in hypertensive patients with 
CKD. We found correlations between hyperuricemia, elevated C-reactive protein and indicators of 24-h BPM, 
EchoG indices of LV hypertrophy, and the kidney function. conclusions. We found the relation between HTN, 
renal filtration function and LV remodeling and LVDD. Thus, our data suggest the contribution of gout associated 
with HTN in renal hemodynamic disorders, LV remodeling and heart failure development.

Key words: gout, arterial hypertension, hyperuricemia, C-reactive protein, chronic kidney disease, 
left ventricular remodeling, diastolic function
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введение
Связь подагры с артериальной гипертензией 

(АГ), почечной патологией и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (ССЗ) имеет более чем полувековую 
историю [1, 2]. Частота АГ у больных подагрой, 
по данным разных авторов, колеблется от 2 до 52 %, 
составляя в среднем 36–41 %, а в сочетании с ме-
таболическим синдромом увеличивается до 72 % 
[3, 4, 25]. Показано, что нарастание концентрации 
мочевой кислоты (МК) на 1 мг/дл вызывает повы-
шение уровня систолического АД (САД) на 30 мм 
рт. ст. с развитием гипертрофии гломерулярного 
клубочка [5, 6]. В то же время АГ является факто-
ром риска гиперурикемии (ГУ) и, соответственно, 
подагры, а также утяжеляет ее течение за счет сни-
жения почечного кровотока и увеличения реабсорб-
ции МК [7].

Известно, что АГ сопряжена с ремоделировани-
ем левого желудочка (ЛЖ), для которого характер-
но наличие гипертрофии, дилатации и изменения 
геометрии полостей сердца и миокарда в целом, 
а также ультраструктуры миокарда, что способству-
ет раннему развитию нарушений диастолической 
функции ЛЖ [8]. Именно диастолические свойства 
обеспечивают функциональный резерв сердца и то-
лерантность к нагрузкам у больных ишемической 
болезнью сердца (ИБС), АГ, дилатационной, гипер-
трофической кардиомиопатией и другими заболе-
ваниями [9, 10].

Ранее нами уже проводился анализ структурно-
го ремоделирования миокарда у больных подагрой, 
однако без учета функционального состояния по-
чек [11]. Известно, что хроническую болезнь почек 
(ХБП) можно рассматривать в качестве независимо-
го предиктора формирования и прогрессирования 
ССЗ [12]. В литературе описаны различные вари-
анты поражения почек, встречающиеся у 30–50 % 
[13], а по некоторым данным — у 75 % пациентов 
с подагрой [14]. Таким образом, формирование 
и прогрессирование сердечно-сосудистой патоло-
гии и заболеваний почек взаимосвязаны и явля-
ются отражением получившей распространение 
в настоящее время концепции кардиоренальных 
взаимоотношений [15].

В связи с этим становится обоснованной необ-
ходимость изучения механизмов формирования 
структурно-функциональных нарушений ЛЖ у 
мужчин с подагрой, ассоциированных с пораже-
нием почек и АГ.

цель исследования — изучить особенности 
морфофункциональных нарушений ЛЖ у больных 
подагрой в зависимости от функционального со-
стояния почек и наличия АГ.

Материалы и методы
В исследовании приняло участие 105 мужчин 

с подагрой, находившихся на лечении в негосудар-
ственном учреждении здравоохранения «Дорожная 
клиническая больница на станции Чита-2» ОАО 
«РЖД». Диагноз подагры выставлен на основании 
классификационных критериев по Wallace S. L. 
(1977).

Возраст больных на момент включения в ис-
следование составил 49,5 [41,3; 57,8] года. Медиа-
на возраста дебюта подагры — 43,0 [36,0; 47,0] 
года. При анализе длительности заболевания бы-
ли выявлены следующие особенности: более чем 
у половины больных длительность анамнеза за-
болевания составила от 1 до 5 лет (65,6 %), почти 
у 18,3 % больных — от 6 до 10 лет, у 16,1 % боль-
ных — до 1 года, средняя продолжительность за-
болевания — 4,5 [2,0; 8,0] года. Количество пора-
женных суставов на момент осмотра составило 5,0 
[4,0; 10,0]. Частота артрита за последний год — 3,0 
[2,0; 4,0]. Среди обследованных у 62,8 % больных 
зарегистрировано рецидивирующее течение забо-
левания, у 37,2 % пациентов течение подагры было 
хроническим; среди больных хронической подагрой 
у трети пациентов (33,3 %) диагностирована тофус-
ная форма заболевания. Локализация тофусов была 
различной: в области локтевых суставов (у 30,8 %), 
ушных раковин (у 46,1 %), на кистях (вокруг мелких 
суставов) и стопах (большой палец, тыл стопы) — 
у 23,1 % пациентов. У четверти больных подагрой 
диагностирован уратный нефролитиаз. Внутрикост-
ные тофусы (симптом «пробойника») встречались 
у 25 (23,8 %) больных. Сывороточный уровень МК 
составил 531,7 [369,0; 623,6] мкмоль/л. Сопутству-
ющая АГ зарегистрирована у 71,4 % пациентов. 
Анализ предшествующей антигипертензивной те-
рапии показал, что практически половина больных 
(53,4 %) лечение не получали. Ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента получали 12 % 
пациентов, β-адреноблокаторы — 14,6 % больных, 
антагонисты кальция — 13,3 %, а сартаны прини-
мали лишь 5 человек.

Критерием исключения из исследования яви-
лось наличие острого подагрического артрита, ИБС, 
сахарного диабета, морбидного ожирения (индекс 
массы тела более 40,0 кг/м 2), острых воспалитель-
ных и хронических заболеваний в стадии обостре-
ния, дебют АГ до возникновения подагрического 
артрита. Всем больным проведено тщательное 
общеклиническое и лабораторное обследование. 
МК сыворотки крови определяли с помощью фер-
ментативного колориметрического теста с исполь-
зованием реакции с уриказой (HUMAN, Германия). 
В случае регулярного приема пациентом гипоури-
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кемической терапии, в частности аллопуринола, те-
рапия отменялась на срок 3–4 дня, после чего про-
изводился забор анализов. При приеме пациентами 
препаратов, влияющих на обмен МК (диуретиков, 
малых доз аспирина, лозартана, амлодипина), они 
отменялись на 3–4 дня. Также пациентам и лицам 
в группе контроля назначалась диета с ограниче-
нием пуринов на 3 дня до забора анализов. Иссле-
дование креатинина сыворотки крови проводилось 
с использованием фотометрического теста по конеч-
ной точке методом с депротеинизацией на аппарате 
Sapphire 400 (HUMAN, Германия). Сывороточную 
концентрацию С-реактивного белка (СРБ, мг/л) 
оценивали с помощью твердофазного высокочув-
ствительного иммуноферментного анализа методом 
ELISA, Biomerica, Германия. Общий холестерин 
(ОХС, ммоль/л), триглицериды (ТГ, ммоль/л), хо-
лестерин липопротеинов высокой плотности (ХС 
ЛПВП, ммоль/л) определяли стандартным фер-
ментативным методом с последующим расчетом 
холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХС ЛПНП) по формуле Friedewald W. и соавторов 
(1972). Для расчета скорости клубочковой филь-
трации (СКФ) использовался метод CKD-EPI [16]. 
Стадию ХБП устанавливали в соответствии с на-
циональными рекомендациями 2012 года [17].

Суточное мониторирование артериального дав-
ления (СМАД) проводилось с помощью аппарата 
BPLab («Петр Телегин», Россия). Средняя длитель-
ность мониторирования составила 23,4 ± 1,02 ча-
са. Интервал между измерениями артериального 
давления (АД) составлял 15 минут днем и 30 ми-
нут ночью. Во время проведения СМАД не огра-
ничивались физические нагрузки, больному было 
рекомендовано вести привычный образ жизни. 
Накануне и в день проведения СМАД пациенты 
не принимали антигипертензивных препаратов. 
Оценку данных, полученных при СМАД, проводи-
ли в соответствии с рекомендациями Европейского 
общества гипертензии и Европейского общества 
кардиологов по лечению АГ 2014 года [18]. АГ 
диагностировалась при среднесуточных величинах 
за 24 часа: САД ≥ 130 мм рт. ст. и диастолического 
АД (ДАД) ≥ 80 мм рт. ст., в дневные часы САД ≥ 
135 мм рт. ст. и ДАД ≥ 85 мм рт. ст., в ночное вре-
мя САД ≥ 120 мм рт. ст. и ДАД ≥ 70 мм рт. ст. [10]. 
При проведении СМАД оценивались следующие 
показатели: усредненные показатели САД и ДАД 
за 24 часа, индекс времени (гипертоническая на-
грузка, pressure load) — процент измерений АД, пре-
вышающих принятый за верхнюю границу нормы 
уровень, от общего числа регистраций, отдельно 
для САД и ДАД за 24 часа, периоды бодрствования 
и сна; пульсовое давление (ПД).

Эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследование 
проводили по методике Американской ассоциации 
ЭхоКГ на аппарате Atrida pro Tochiba в 3 основных 
режимах (М-режим, В-режим и доплерЭхоКГ). Из-
мерения проводились в шести последовательных 
сердечных циклах с последующим усреднением 
полученных данных. Расчет массы миокарда ЛЖ 
(ММЛЖ) проводили по формуле площадь–длина 
(уравнение Симпсон) [19]. Нормальной считали 
величину ММЛЖ, равной 96–200 г. Индекс ММЛЖ 
(ИММЛЖ) рассчитывали как отношение ММЛЖ 
к площади поверхности тела. За гипертрофию ЛЖ 
принимали увеличение ИММЛЖ > 102 г/м 2 [20]. 
Объем левого предсердия (ЛП) измеряли с помо-
щью модифицированного метода Симпсона [21]. 
Формула для расчета объема была интегрирована 
в пакет программного обеспечения с предоставле-
нием результата сразу после вычисления (норма 
18–58 мл). Индексирование объема ЛП проводили 
по отношению к площади поверхности тела (за нор-
му принимали величину, равную 22 ± 6 мл/м 2).

Идентификация геометрической модели ар-
хитектоники ЛЖ проводилась с учетом таких по-
казателей, как относительная толщина стенки ЛЖ 
(ОТСЛЖ) и ИММЛЖ. Для выявления типа ремо-
делирования ЛЖ проводился расчет относительной 
толщины стенок ОТСЛЖ по формуле [21]:

ОТСЛЖ = (ТМЖП + ТЗСЛЖ)/КДР,
где ТМЖП — толщина межжелудочковой пере-

городки, ТЗСЛЖ — толщина задней стенки лево-
го желудочка, КДР — конечный диастолический 
размер.

На основании значений ИММЛЖ и ОТСЛЖ 
выделялись следующие геометрические модели 
ЛЖ [22]:

1) концентрическая гипертрофия ЛЖ (КГЛЖ): 
ОТСЛЖ ≥ 0,42 и ИММЛЖ больше нормы;

2) эксцентрическая гипертрофия ЛЖ (ЭГЛЖ): 
ОТСЛЖ < 0,42 и ИММЛЖ больше нормы;

3) концентрическое ремоделирование ЛЖ 
(КРЛЖ): ОТСЛЖ ≥ 0,42 и нормальный ИММЛЖ;

4) нормальная геометрия ЛЖ (НГЛЖ): ОТСЛЖ 
< 0,42 и нормальный ИММЛЖ.

Для оценки диастолической функции ЛЖ прово-
дилось исследование трансмитрального потока ме-
тодом доплеровской ЭхоКГ из апикального доступа 
в 4-камерном сечении при положении контрольного 
объема на уровне концов створок митрального кла-
пана по стандартной методике [22]. Для оценки ти-
пов диастолической дисфункции (ДД) определяли 
следующие величины: максимальные скорости по-
токов раннего (Е) и позднего наполнений (А), отно-
шение Е/А, время изоволюмического расслабления 
(IVRT), время замедленного раннего диастолическо-
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го наполнения ЛЖ (DT), скорость раннего диасто-
лического движения кольца митрального клапана 
из области межжелудочковой перегородки (éп), от-
ношение Е-волны кровотока на митральном клапане 
к é-волне при тканевом доплеровском исследовании 
(Е/é). К ДД первой степени (тип наполнения с за-
медленным расслаблением) относили при IVRT > 
100 мс, DT > 250 мс и Е/А < 1, éп < 8 см/сек, Е/é ≤ 8; 
вторую степень (псевдонормальный тип) регистри-
ровали при IVRT > 100 мс, DT = 150–250 мс, Е/А > 1, 
éп < 8 см/сек, Е/é = 9–15; третью (рестриктивный 
тип) — при IVRT < 100 мс, DT < 160 мс, Е/А > 2,  

éп < 8 см/сек, Е/é ≥ 15 [21, 22]. Учитывая, что из всех 
типов нарушений диастолического наполнения 
ЛЖ у наших больных «замедление расслабления» 
(39,1 %) и «псевдонормализация» (31,4 %) встреча-
лись практически с одинаковой частотой (табл. 1), 
в последующем ДД оценивалась как качественный 
показатель.

Для статистической обработки данных приме-
нялся пакет статистических программ Statistica 6,0. 
Значимость различий между группами оценивали 
с помощью непараметрического критерия Манна–
Уитни. Статистически значимыми считали различия 

Таблица 1
ПОкаЗаТелИ ДвИЖенИя ТранСМИТральнОГО ПОТОка 

в реЖИМе ИМПульСнО-вОлнОвОй ДОПлерОвСкОй ЭХОкарДИОГраФИИ у ПацИенТОв С ПОДаГрОй

Показатель
нормальный тип 

спектра
(n = 31)

Тип наполнения 
замедленным 

расслаблением
(n = 41)

Псевдонормализация
(n = 33)

Е, см/сек 73,4 [68,1; 85,7] 57,6* [51,3; 68,8] 78,4*,** [68,1; 85,7]
А, см/сек 64,3 [54,5; 71,8] 73,1* [65,4; 83,8] 68,0** [55,7; 76,8]
Е/А 1,14 [1,08; 1,79] 0,79* [0,74; 0,91] 1,15** [1,01; 1,89]
éп, см/сек 12,1 [10,3; 14,8] 8,1* [6,3; 9,8] 7,91* [6,3; 9,8]
Е/é 6,07 [5,3; 6,89] 7,1* [6,53; 9,69] 9,81* [4,53; 6,79]
IVRT, мсек 54,3 [52,8; 69,7] 115,4* [96,7; 142,3] 110,6* [93,7; 121,4]
DT, см/сек 171,0 [154,0; 193,8] 267,4* [192,3; 272,4] 187,4*,** [168,3; 232,4]

Примечание: Е — максимальная скорость потока раннего наполнения; А — максимальная скорость потока позднего на-
полнения; IVRT — время изоволюмического расслабления левого желудочка; DT — время замедленного раннего диастоличе-
ского наполнения левого желудочка; éп — скорость раннего диастолического движения кольца митрального клапана из области 
межжелудочковой перегородки; * — статистическая значимость различий по сравнению с контрольной группой; ** — стати-
стическая значимость различий по сравнению с нормотензивными лицами (р < 0,05); данные представлены в виде медианы 
[25-й; 75-й перцентили].

Таблица 2
ПОкаЗаТелИ ПерИФерИчеСкОй ГеМОДИнаМИкИ у ПацИенТОв С ПОДаГрОй

Показатель контрольная группа
(n = 25)

Больные подагрой

нормотензивные лица
(n = 30)

Пациенты с аГ
(n = 75)

САД ср., мм рт. ст. 117,0 [110,4; 123,1] 120,0 [110,4; 123,1] 145,3*,*** [129,8; 153,6]
ДАД ср., мм рт. ст. 75,0 [71; 76] 70,5 [67; 74] 87,6*,*** [73,6; 94,3]
ИВ САД днем, % 5,9 [0,0; 7,5] 6,3 [0,0; 16,5] 56,0*,*** [12,4; 81,5]
ИВ САД ночью, % 5,0 [0,0; 17,3] 4,5 [2,7; 12,4] 60,3*,*** [41,5; 86,4]
ИВ ДАД днем, % 4,5 [2,5; 12,3] 7,8 [3,7; 11,8] 26,5*,*** [7,65; 49,3]
ИВ ДАД ночью, % 12,0 [6,0; 18,0] 9,4 [8,7; 12,0] 44,0*,*** [3,0; 61,0]
ПД ср., мм рт. ст. 43,0 [40,1; 45,7] 48,7** [47,5; 54,3] 56,0*,*** [47,5; 64,3]

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; САД ср. — среднесуточное систолическое артериальное давление среднее; 
ДАД ср. — среднесуточное диастолическое артериальное давление среднее; ИВ САД — индекс времени систолического арте-
риального давления; ИВ ДАД — индекс времени диастолического артериального давления; ПД ср. — среднесуточное пульсовое 
давление среднее; * — р < 0,001, статистическая значимость различий между группами больных с нормальными и повышенны-
ми показателями артериального давления; ** — р < 0,05, статистическая значимость различий пациентов с нормальным уров-
нем артериального давления и контрольной группы; *** — р < 0,001 — статистическая значимость различий больных подагрой 
с артериальной гипертензией и группы контроля.
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при значениях p < 0,05. Корреляционный анализ 
выполнен с использованием коэффициента ранго-
вой корреляции Спирмена. Данные представлены 
в виде: Ме — медиана, ДИ — интерквартильный 
(процентильный) доверительный интервал (указан 
в скобках).

результаты
На основании анализа данных, полученных 

при СМАД (табл. 2), основную группу исследова-
ния составили 75 пациентов (71,4 %) c наличием 
АГ, группу сравнения — 30 (28,6 %) больных с от-
сутствием повышения АД. Как видно из данных, 
представленных в таблице, к основной группе ис-
следования были отнесены пациенты с наличием 
систоло-диастолической (лабильной и стабильной) 
АГ с повышенными среднесуточными величинами 
САД, ДАД и уровнем ПД (р < 0,001).

Пациенты с подагрой в сочетании с АГ отли-
чались более длительным течением заболевания 
(табл. 3), содержанием МК сыворотки крови (409,8 
[382,9; 564,5] и 545,7 [422,0; 603,2] мкмоль/л со-
ответственно; р < 0,05) и уровнем СРБ (12,3 [8,2; 
20,8] и 9,7 [2,1; 12,8] мг/л соответственно; р < 0,05) 
по сравнению с пациентами с нормальными пока-
зателями АД (табл. 4).

Количество вовлеченных в воспалительный 
процесс суставов у больных подагрой с наличием 
АГ превышало количество таковых у пациентов 
с отсутствием повышения АД (5,0 [2,0; 7,0] и 2,0 
[1,0; 2,0] соответственно; р < 0,05). Больные пода-
грой с АГ в течение последнего года наблюдения ча-
ще демонстрировали атаки подагрического артрита 
(4,0 [2,0; 7,0] и 2,0 [0,5; 2,0] соответственно; р < 0,05) 
и выраженность болевого синдрома, оцениваемого 

по визуально-аналоговой шкале (ВАШ) (44,5 [37,0; 
55,0] и 38,5 [33,5; 47,0] соответственно; р < 0,05) 
по сравнению с нормотензивными пациентами.

При исследовании липидного профиля боль-
ных подагрой повышение уровня ОХС выявлено 
у 87 (82,8 %) человек, снижение содержания ХС 
ЛПВП — у 69 (65,7 %) пациентов, гипертригли-
церидемия — у 79 (75,2 %) больных, а повышение 
уровня ХС ЛПНП — у 13 (12,4 %) пациентов. При 
этом в зависимости от наличия АГ различий в ча-
стоте выявляемости дислипидемии установлено 
не было. Таким образом, гиперхолестеринемия, 
выявленная у пациентов с подагрой, ассоциирована 
с выраженной дислипидемией и атерогенной три-
глицеридемией, что указывает на глубину метабо-
лических сдвигов и высокую распространенность 
дислипидемии у пациентов с подагрой.

СКФ, рассчитанная по методу CKD-EPI, была 
ниже в группе больных с наличием АГ (72,0 [66,0; 
86,5] и 85,5 [74,9; 93,8] мл/мин/1,73 м 2 соответствен-
но; р < 0,05) по сравнению с пациентами с нормаль-
ным уровнем АД.

С целью выявления возможной взаимосвя-
зи ГУ с показателями СМАД и функциональным 
состоянием почек у пациентов с подагрой и на-
личием АГ проведен корреляционный анализ. 
Установлены положительные взаимосвязи МК сы-
воротки крови со среднесуточными величинами 
САД (r = 0,31; p < 0,05), индексом времени CАД 
и ДАД в течение суток (r = 0,26; p < 0,05 и r = 0,33; 
p < 0,001 соответственно) и в ночное время (r = 0,29; 
p < 0,05 и r = 0,41; p < 0,001 соответственно), отри-
цательные — с уровнем СКФ (r = –0,34; p < 0,05). 
Показатели фильтрационной способности почек от-
рицательно коррелировали с уровнем МК (r = –0,34; 

Таблица 3
клИнИчеСкая ХаракТерИСТИка ПацИенТОв С ПОДаГрОй

Показатель нормотензивные лица
(n = 30)

Пациенты с аГ
(n = 75)

Возраст, годы 49,0 [40,5; 52,5] 47,5 [45,7; 54,2]
Возраст на момент дебюта заболевания, годы 41,3 [35,7; 44,2] 42,0 [38,3; 46,5]
Индекс массы тела, кг/м 2 28,9* [25,1; 29,6] 31,6 [28,7; 33,7]
Длительность заболевания, годы 3,0 [2,0; 4,0] 6,0* [5,0; 15]
Количество пораженных суставов, n 2,0 [1,0; 2,0] 5,0* [2,0; 7,0]
Количество суставных атак в год, n 2,0 [0,5; 2,0] 4,0* [2,0; 7,0]
Выраженность болевого синдрома (ВАШ), мм 38,5 [33,5; 47,0] 44,5* [37,0; 55,0]
САД на момент осмотра, мм рт. ст. 123 [112,2; 126,6] 150* [139; 159]
ДАД на момент осмотра, мм рт. ст. 74 [65,5; 75,5] 88* [76,5; 91,0]

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; ВАШ — визуально-аналоговая шкала; САД — систолическое артериальное 
давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; * — статистическая значимость различий по сравнению с нормотен-
зивными лицами (р < 0,05).



23(6) / 2017 535

Оригинальная статья / Original article

23(6) / 2017

p < 0,001) и содержанием СРБ (r = –0,50; p < 0,001), 
среднесуточными величинами ДАД (r = –0,43; 
p < 0,001), а также с индексом времени ДАД в днев-
ное и ночное время (r = –0,28; p < 0,05 и r = –0,31; 
p < 0,001 cоответственно). Полученные данные 
подтверждают участие ГУ и повышенного содер-
жания СРБ в возникновении негативных сдвигов 
системной и почечной гемодинамики, приводящих 
к раннему формированию ХБП.

Всем больным выполнялась ЭхоКГ в М и В ре-
жимах. Больные подагрой с наличием АГ демон-
стрировали увеличение максимального и индекси-
рованного объема ЛП, показатели конечного си-
столического размера и конечного систолического 
объема ЛЖ, увеличение ТМЖП и ТЗСЛЖ, а также 
показателей ММЛЖ и ИММЛЖ (р < 0,05). При 
этом выявлено, что фракция выброса ЛЖ и степень 
систолического укорочения у больных подагрой 
не различались и не выходили за пределы нормы, 
что свидетельствует об отсутствии систолической 
дисфункции на данном этапе формирования нару-
шений архитектоники миокарда (табл. 5). У боль-
ных подагрой с АГ индекс объема ЛП коррелировал 
с ТМЖП (r = 0,51; p < 0,001), ТЗСЛЖ (r = 0,38; p < 
0,05), ИММЛЖ и отношением Е/е’ (r = 0,31 в обоих 
случаях; р < 0,001). Установлены также взаимосвязи 
индексированного объема ЛП со среднесуточными 
величинами ДАД (г = 0,34; р < 0,05) и уровнем ПД 

(r = 0,28; р < 0,05), что свидетельствует о наличии 
структурно-функциональных нарушений ЛП, ассо-
циированных с наличием АГ.

Проведенный статистический анализ проде-
монстрировал также связь среднесуточных пока-
зателей САД и ДАД с ИММЛЖ (г = 0,39; р < 0,05 
и r = 0,33 соответственно; р < 0,05) и ТМЖП (г = 0,31;  
р < 0,05 и r = 0,43 соответственно; р < 0,001).

Среди других факторов, ассоциированных с фор-
мированием гипертрофии миокарда ЛЖ в группе 
больных подагрой с наличием АГ, следует отметить 
сывороточный уровень СРБ и МК. Так, установлены 
положительные корреляции ГУ с ИММЛЖ (r = 0,32; 
р < 0,05), ТЗСЛЖ (r = 0,42; р < 0,001) и ТМЖП (r = 
0,38; р < 0,001), а также взаимосвязь СРБ с ИММЛЖ 
(r = 0,32; р < 0,001) и ТМЖП (r = 0,31; р < 0,05). Об-
ращает на себя внимание связь гипертрофии мио-
карда межжелудочковой перегородки с концентра-
цией МК и содержанием СРБ у больных подагрой 
с нормальными усредненными показателями АД 
(r = 0,36; p < 0,05 и r = 0,47; p < 0,05 соответственно). 
Таким образом, структурно-функциональное ремо-
делирование миокарда ЛЖ ассоциировано не только 
с объемной перегрузкой давлением, но и с повы-
шенным уровнем МК и СРБ, что свидетельствует 
о вкладе ГУ и хронического системного воспаления 
в процессы развития гипертрофии и последующей 
дилатации ЛЖ.

Таблица 4
лаБОраТОрная ХаракТерИСТИка БОльныХ ПОДаГрОй

Показатель

контрольная 
группа
(n = 25)

Больные подагрой
нормотензивные 

лица
(n = 30)

Пациенты с аГ
(n = 75)

Гемоглобин, г/л 143,7 [135,0; 158,9] 150,4 [145,0; 154,5] 151,0 [147,0; 158,0]
Скорость оседания эритроцитов, мм/ч 5,0 [3,1; 6,9] 10,5* [6,1; 15,5] 17,0*,** [7,1; 26,5]
Креатинин, мкмоль/л 79,4 [72,4; 85,0] 89,2* [80,4; 105,0] 102,2*,** [89,2; 118,0]
МК, мкмоль/л 234,5 [282,9; 564,5] 409,8* [382,9; 564,5] 545,7*,** [422,0; 603,2]
СКФ (СKD-EPI), мл/мин/1,73 м 2 100,3 [89,3; 103,8] 85,5* [74,9; 93,8] 72,0*,** [66,0; 86,5]
ОХС, ммоль/л 4,1 [3,5; 5,04] 6,04* [4,53; 6,04] 6,1* [4,34; 5,8]
ТГ, ммоль/л 1,7 [1,4; 1,8] 2,58* [1,31; 2,25] 2,98* [1,55; 3,86]
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,08 [1,04; 1,5] 0,84* [1,01; 1,3] 0,8* [0,93; 1,25]
ХС ЛПНП, ммоль/л 2,1 [2,03; 3,82] 2,9* [1,83; 3,92] 3,2* [2,7; 3,4]
Коэффициент атерогенности 2,2 [2,03; 3,5] 3,9* [3,09; 4,35] 3,6* [2,59; 4,75]
Глюкоза плазмы натощак, ммоль/л 5,4 [4,32; 5,47] 5,1 [4,52; 5,57] 5,2 [4,45; 5,87]
Сывороточный уровень СРБ, мг/л 1,2 [0,4; 2,1] 9,7* [2,1; 12,8] 12,3*,** [8,2; 20,8]

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; МК — мочевая кислота; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; ОХС — 
общий холестерин; ТГ — триглицериды; ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС ЛПНП — холестерин 
липопротеинов низкой плотности; СРБ — С-реактивный белок; * — статистическая значимость различий по сравнению с кон-
трольной группой (р < 0,05); ** — статистическая значимость различий по сравнению с пациентами с нормальным уровнем 
артериального давления (р < 0,05).
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Таблица 5
ПОкаЗаТелИ карДИОГеМОДИнаМИкИ у МуЖчИн С ПОДаГрОй

Показатель контрольная группа
(n = 25)

Больные подагрой

нормотензивные лица
(n = 30)

Пациенты с аГ
(n = 75)

Размер ЛП, см 3,50 [2,8; 3,8] 3,51 [3,20; 3,60] 3,60 [3,50; 4,15]
Объем ЛП, мл 41,7 [36,2; 48,3] 49,5* [43,0; 49,7] 61,0*,** [49,8; 64,0]
ППТ, м 2 1,91 [1,76; 1,93] 1,95 [1,78; 2,05] 1,92 [1,86; 1,99]
Объем ЛП/ППТ, мл/м 2 21,6 [17,5; 23,8] 24,9* [20,8; 29,6] 31,3*,** [29,6; 33,7]
КДР, см 4,7 [4,41; 4,87] 4,92* [4,60; 5,13] 5,01* [4,70; 5,17]
КДО, мл 108,5 [91,33; 109,86] 115,1* [103,10; 147,42] 118,13* [92,40; 131,45]
КСР, см 3,01 [2,91; 3,16] 3,10* [2,80; 3,30] 3,30*,** [2,90; 3,85]
КСО, мл 35,50 [32,21; 40,96] 31,15 [27,77; 42,87] 38,91 [30,12; 45,17]
УО, мл 67,89 [57,70; 74,91] 68,64 [62,78; 74,12] 69,10 [62,05; 79,60]
ТМЖП, см 0,93 [0,91; 0,94] 1,10* [0,95; 1,19] 1,30*,** [1,15; 1,40]
ТЗСЛЖ, см 0,89 [0,87; 0,92] 1,05* [0,85; 1,08] 1,18*,** [1,10; 1,35]
ОТСЛЖ 0,41 [0,39; 0,42] 0,46* [0,42; 1,07] 0,48*,** [0,42; 0,55]
ММЛЖ, г 143,53 [121,32; 142,53] 209,46* [168,61; 231,43] 276,45*,** [190,27; 376,50]
ИММЛЖ, г/м 2 78,33 [70,03; 93,89] 110,07* [103,62; 131,66] 145,56*,** [98,39; 174,57]
ФВ, % 72 [68; 78] 68 [64; 73] 69 [63; 72]
СУ, % 39 [37; 43] 38 [34; 43] 39 [35; 43]

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; ЛП — левое предсердие; ППТ — площадь поверхности тела; объем 
ЛП/ППТ — индексированный объем левого предсердия; КДР — конечно-диастолический размер; КДО — конечный диастоли-
ческий объем; УО — ударный объем; ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки; ТЗСЛЖ — толщина задней стенки 
левого желудочка; ОТСЛЖ — относительная толщина стенки левого желудочка; ММЛЖ — масса миокарда левого желудочка; 
ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка; ФВ — фракция выброса; СУ — систолическое укорочение; * — стати-
стическая значимость различий по сравнению с контрольной группой; ** — статистическая значимость различий по сравнению 
с лицами с нормальным уровнем артериального давления (р < 0,05).

Таблица 6
чаСТОТа раЗлИчныХ ГеОМеТрИчеСкИХ МОДелей левОГО ЖелуДОчка 

в ЗавИСИМОСТИ ОТ налИчИя арТерИальнОй ГИПерТенЗИИ (%)

Показатель нГлЖ
(n = 12)

крлЖ
(n = 19)

кГлЖ
(n = 43)

ЭГлЖ
(n = 31)

АГ выявлена 5,3 22,7 49,3 22,7

АГ отсутствует 26,6 6,6 20,0 46,8
р 0,006 0,05 0,036 0,048

Примечание: НГЛЖ — нормальная геометрия левого желудочка; КРЛЖ — концентрическое ремоделирование левого же-
лудочка; КГЛЖ — концентрическая гипертрофия левого желудочка; ЭГЛЖ — эксцентрическая гипертрофия левого желудочка; 
АГ — артериальная гипертензия.

Таблица 7
чаСТОТа ДИаСТОлИчеСкОй ДИСФункцИИ левОГО ЖелуДОчка 
в ЗавИСИМОСТИ ОТ налИчИя арТерИальнОй ГИПерТенЗИИ (%)

Показатель нормотензивные лица
(n = 30)

Пациенты с аГ
(n = 75) р

ДД выявлена 30,0 84,0 0,0001

ДД отсутствует 70,0 16,0 0,043

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; ДД — диастолическая дисфункция.
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На следующем этапе нашего исследования в за-
висимости от наличия АГ выделены группы боль-
ных, имеющих тот или иной тип геометрии ЛЖ 
(табл. 6). Установлено, что у мужчин с подагрой 
в сочетании с АГ превалировала КГЛЖ (49,3 %; 
р < 0,05), а у больных с нормальным уровнем АД — 
ЭГЛЖ и НГЛЖ. Необходимо отметить, что, несмо-
тря на отсутствие АГ, у 73,4 % пациентов регистри-
ровались нарушения архитектоники ЛЖ. Кроме 
того, выявлено, что частота нарушений диастоли-
ческого наполнения ЛЖ у больных подагрой в со-
четании с АГ в 2,8 раза превышала таковую среди 
пациентов без повышения АД (табл. 7).

На основании расчета показателей СКФ все 
пациенты с подагрой были разделены на две груп-
пы — с наличием поражения почек (ХБП 2–4-й 
стадии, 80 % пациентов) и без нарушения функцио-
нального состояния почек (20 % больных). Больные 
c терминальной почечной недостаточностью в на-

ше исследование не входили. При анализе частоты 
выявления ХБП у больных подагрой в зависимости 
от наличия АГ установлено, что нарушение функ-
ции почек чаще встречалось у больных подагрой 
в сочетании с АГ (табл. 8).

В зависимости от функционального состоя-
ния почек проанализированы различные варианты 
архитектоники ЛЖ. Установлено, что в большин-
стве случаев у мужчин с ХБП определялась ЭГЛЖ 
(34,5 %) и КГЛЖ (46,4 %), а у больных с нормальной 
функцией почек — НГЛЖ (33,3 %) и КРЛЖ (38,1 %) 
(табл. 9). Частота развития ДД у больных подагрой 
в сочетании с ХБП в 1,75 раза превышала таковую 
у больных с отсутствием ХБП (табл. 10).

Обсуждение
Большое количество работ посвящено роли АГ 

в развитии атеросклероза, ИБС и мозгового инсуль-
та у различных популяций пациентов, в том числе 

Таблица 8
чаСТОТа ХрОнИчеСкОй БОлеЗнИ ПОчек у БОльныХ ПОДаГрОй 

в ЗавИСИМОСТИ ОТ налИчИя арТерИальнОй ГИПерТенЗИИ

Показатель
Пациенты с аГ

(n = 75)
(число больных/%)

нормотензивные лица
(n = 30)

(число больных/%)
р

ХБП выявлена 61/81,3 % 23/76,7 % 0,001
ХБП отсутствует 14/18,7 % 7/23,3 % 0,046

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; ХБП — хроническая болезнь почек.

Таблица 9
чаСТОТа раЗлИчныХ ГеОМеТрИчеСкИХ МОДелей левОГО ЖелуДОчка 

в ЗавИСИМОСТИ ОТ ФункцИОнальнОГО СОСТОянИя ПОчек (%)

Показатель нГлЖ крлЖ кГлЖ ЭГлЖ

ХБП выявлена 6,0 13,1 46,4 34,5

ХБП отсутствует 33,3 38,1 19,1 9,5
р 0,002 0,019 0,042 0,048

Примечание: НГЛЖ — нормальная геометрия левого желудочка; КРЛЖ — концентрическое ремоделирование левого же-
лудочка; КГЛЖ — концентрическая гипертрофия левого желудочка; ЭГЛЖ — эксцентрическая гипертрофия левого желудочка; 
ХБП — хроническая болезнь почек.

Таблица 10
чаСТОТа ДИаСТОлИчеСкОй ДИСФункцИИ левОГО ЖелуДОчка 
в ЗавИСИМОСТИ ОТ ФункцИОнальнОГО СОСТОянИя ПОчек (%)

Показатель
ХБП

р
есть (n = 84) нет (n = 21)

ДД выявлена 75,0 42,8 0,0001
ДД отсутствует 25,0 57,2 0,049

Примечание: ХБП — хроническая болезнь почек; ДД — диастолическая дисфункция; данные представлены в виде медиа-
ны [25-й; 75-й перцентили].
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у больных подагрой [9, 12, 15]. В настоящем иссле-
довании у 71,4 % больных подагрой, по результатам 
СМАД, установлена АГ, наличие которой утяжеляет 
клиническое течение заболевания. Так, количество 
вовлеченных в воспалительный процесс суставов, 
частота атак в течение последнего года наблюде-
ния и выраженность болевого синдрома по ВАШ 
у мужчин, страдающих подагрой в сочетании с АГ, 
превышали таковые показатели больных с нормаль-
ным уровнем АД.

Известно, что при АГ поражение сердца служит 
одним из наиболее серьезных проявлений этого 
заболевания и мощным фактором риска развития 
ИБС, сердечно-сосудистых осложнений и смерти 
[24]. В настоящее время поражение сердца при АГ 
выражают термином «ремоделирование миокарда», 
который объединяет собственно гипертрофию ЛЖ, 
его структурно-функциональную перестройку, на-
личие диастолической и систолической дисфунк-
ции [25–28].

Изучению кардиогемодинамических нарушений 
при подагре посвящены работы отечественных и за-
рубежных исследователей [29–32].

В работе Логиновой Т. К. и соавторов (2008) 
у пациентов с подагрой было продемонстрировано 
увеличение размеров ЛЖ, ЛП, утолщение задней 
стенки и межпредсердной перегородки ЛЖ, а также 
снижение сократимости миокарда ЛЖ [29].

У мужчин с подагрой в сочетании с сахарным 
диабетом 2-го типа Шароновой Л. А. и соавтора-
ми (2016) было установлено увеличение ТМЖП, 
ММЛЖ, отношения конечного диастолического 
объема к ММЛЖ без признаков его дилатации, 
а также влияние адипонектина и лептина на пока-
затели структуры и функции миокарда ЛЖ [30].

На первом этапе нашего исследования у больных 
подагрой были изучены особенности структурно-
функциональных нарушений ЛЖ и его диастоличе-
ская функция в зависимости от наличия АГ. Анализ 
ЭхоКГ параметров продемонстрировал значимое 
увеличение показателей, свидетельствующих о ги-
пертрофии миокарда ЛЖ, в частности: ТМЖП, 
ТЗСЛЖ, КДР ЛЖ, а также ММЛЖ и ИММЛЖ. Си-
столическая функция ЛЖ на данном этапе гемоди-
намической перестройки миокарда была сохранена. 
Нарушения морфометрических показателей ЛЖ бы-
ли выявлены как среди пациентов с АГ, так и у боль-
ных с нормальным уровнем АД. У 70,5 % пациентов 
с подагрой регистрировалась ДД ЛЖ, частота кото-
рой возрастала в 2,3 раза при наличии АГ.

Известно, что у больных подагрой изменения 
объемно-функциональных показателей ЛЖ спо-
собствуют увеличению ЛП, однако в большинстве 
российских исследований приводятся данные ли-

нейных размеров ЛП [30, 31], а данные иностран-
ной литературы содержат сведения, оценивающие 
его функцию преимущественно по максимальному 
объему ЛП [33, 34]. В проведенном нами исследо-
вании было показано увеличение объемных харак-
теристик ЛП и его индексированного показателя 
среди всех больных подагрой, более выраженное 
у пациентов с наличием АГ. При этом передне-
задний размер ЛП оставался в пределах нормальных 
величин. Проведенный статистический анализ по-
казал значимую связь индексированного объема ЛП 
с ИММЛЖ, ТМЖП и ТЗСЛЖ, отношением Е/е’, что 
свидетельствует об ассоциации неблагоприятных 
гемодинамических условий, создаваемых при непо-
средственном участии нагрузки давлением, наруше-
нии диастолического наполнения ЛЖ и процессов 
изменения морфофункциональных свойств ЛП.

В настоящее время роль повышенного содержа-
ния МК в развитии ремоделирования миокарда ЛЖ 
и нарушении его диастолических свойств является 
предметом многочисленных дискуссий. В ряде ра-
бот показана связь ГУ с ММЛЖ и другими марке-
рами органного поражения [11, 32–35], другие ис-
следователи, напротив, не выявили значимой ассо-
циации МК с ММЛЖ, поражением сонных артерий 
и кардиоваскулярной заболеваемостью [36–38].

В нашем исследовании у пациентов с пода-
грой в сочетании с АГ установлены положитель-
ные корреляции ГУ с ИММЛЖ (r = 0,32; р < 0,05), 
ТЗСЛЖ (r = 0,42; р < 0,001) и ТМЖП (r = 0,38; р < 
0,001). Особо следует отметить связь гипертрофии 
миокарда межжелудочковой перегородки с сыворо-
точной концентрацией МК не только у пациентов 
с АГ, но и среди больных подагрой с отсутствием 
повышения АД, что свидетельствует о сложных 
механизмах формирования гипертрофии ЛЖ у па-
циентов с подагрой.

Ранее нами и рядом других авторов было пока-
зано участие МК в развитии оксидативного стресса, 
инициации эндотелиальной дисфункции, измене-
нии цитокинового статуса, нарушении гемостаза 
и микроциркуляции [33, 34, 39–41.]

Известно, что одним из важных маркеров хро-
нического субклинического воспаления, ассоции-
рованного с гипертрофией миокарда ЛЖ, считается 
СРБ [42]. Данные собственных наблюдений сви-
детельствуют о том, что у 64 % больных подагрой 
уровень СРБ был повышен, а в сочетании с АГ 
этот показатель возрастал до 87 %. Установленные 
взаимосвязи показателей МК и СРБ с некоторы-
ми параметрами кардиогемодинамики (ИММЛЖ, 
ТМЖП, ТЗСЛЖ) у пациентов с подагрой в сочета-
нии с АГ и у нормотензивных лиц свидетельствуют 
о вкладе метаболических нарушений в процессы 
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ремоделирования миокарда ЛЖ у данной катего-
рии пациентов.

По результатам настоящего исследования бы-
ло установлено, что у мужчин с подагрой в сочета-
нии с АГ превалировала КГЛЖ (49,3 %; р < 0,05), 
а у больных с нормальным уровнем АД — ЭГЛЖ 
и НГЛЖ. Известно, что КГЛЖ является немоди-
фицируемым фактором кардиоваскулярного риска 
и самым неблагоприятным в отношении развития 
сердечно-сосудистых осложнений [26, 27]. Разви-
тие такой перестройки миокарда отражает процессы 
адаптации сердечной мышцы к гемодинамической 
перегрузке АД при неконтролируемой АГ, характе-
ризуется гипертрофией кардиомиоцитов, ремодели-
рованием сосудистого русла и фиброзом интерстиция 
[43, 44]. Необходимо отметить, что, несмотря на от-
сутствие АГ, у 73,4 % пациентов регистрировались 
нарушения архитектоники ЛЖ. Так, среди больных 
с нормальным уровнем АД отмечалось превалиро-
вание ЭГЛЖ, что свидетельствует о субклиническом 
поражении миокарда и развитии хронической сер-
дечной недостаточности без гемодинамического по-
вреждения миокарда [45]. Кроме того, выявлено, что 
частота нарушений диастолического наполнения ЛЖ 
у больных подагрой с наличием АГ в 2,8 раза превы-
шала таковую у пациентов без повышения АД.

При АГ одним из жизненно важных органов, ко-
торые вовлекаются в патологический процесс одно-
временно с поражением других органов-мишеней, 
является поражение почек [16, 17, 46]. При этом 
ухудшение функционального состояния почек мо-
жет быть как причиной, так и следствием ССЗ [26, 
44, 46, 47]. В нашем исследовании у большинства 
пациентов была диагностирована ХБП, частота ко-
торой нарастала при сопутствующей АГ.

Повышение уровня системного АД приводит 
к возрастанию внутриклубочкового капиллярного 
давления, увеличению фильтрации белка через ба-
зальную мембрану, повреждению эндотелия с вы-
бросом воспалительных цитокинов, вызывая в ко-
нечном итоге формирование гломерулосклероза 
и интерстициального фиброза [48]. С другой сто-
роны, в условиях ухудшения функционального со-
стояния почек, помимо традиционных, появляются 
и усиливаются дополнительные, «почечные» фак-
торы риска (ГУ, гиперлипидемия, гипергликемия 
и другое), оказывающие неблагоприятное влияние 
на сердце и сосуды [15, 17, 49]. Так, у больных по-
дагрой с ХБП установлены прямые положительные 
связи МК с содержанием ОХС (r = 0,89; р < 0,05), ХС 
ЛПНП (r = 0,92; р < 0,05), ТГ (r = 0,94; р < 0,001). 
Таким образом, у больных подагрой с наличием 
ХБП имеет место значимое повышение уровня МК, 
которое коррелирует с гипер- и дислипидемией, что 

в совокупности является пусковым механизмом 
развития атеросклероза и манифестацией кардио-
васкулярных повреждений, усугубляя тем самым 
прогноз при подагре [5, 17].

Особенности гемодинамических нарушений 
в зависимости от функционального состояния по-
чек у больных подагрой практически не изучались. 
Ранее было показано развитие ДД ЛЖ у 50–68 % 
больных с начальными стадиями хронической по-
чечной недостаточности [50–52]. В связи с этим 
нами проанализирован вклад функционального со-
стояния почек в развитие структурных изменений 
ЛЖ. Установлено, что в группе больных с наличием 
ХБП одновременно с КГЛЖ (46,4 %) у трети боль-
ных формировалась ЭГЛЖ (34,5 %). Данный тип ре-
моделирования миокарда характеризуется постоян-
ной объемной перегрузкой ЛЖ, повышением пери-
ферического сосудистого сопротивления, ишемией 
миокарда, изменением жесткости крупных артерий, 
инициацией эндотелиальной дисфункции и хрони-
ческого системного воспаления, ассоциированных 
с хронической почечной недостаточностью [44, 
48, 49]. Частота развития ДД у больных подагрой 
в сочетании с ХБП в 1,75 раза превышала таковую 
у больных с отсутствием ХБП (табл. 10).

Резюмируя полученные нами данные, следует 
отметить, что на структурное ремоделирование мио-
карда существенное влияние оказывает не только 
АГ, но и наличие ХБП, ассоциированной с увели-
чением частоты патологических типов геометрии 
ЛЖ. Особенно следует подчеркнуть, что наличие 
АГ у больных подагрой сопряжено с развитием 
преимущественно КГЛЖ, отражающей механиз-
мы компенсаторной гипертрофии, в то время как 
ухудшение функционального состояния почек ас-
социировано с более выраженной ЭГЛЖ — небла-
гоприятной в отношении развития сердечной недо-
статочности.

Заключение
У 71,4 % больных подагрой выявлена АГ, на-

личие которой утяжеляет клиническое течение за-
болевания. Установлена взаимосвязь АГ и функ-
ционального состояния почек с особенностями 
ремоделирования ЛЖ и наличием его ДД. Уровень 
МК и СРБ сыворотки крови взаимосвязаны с неко-
торыми показателями СМАД, параметрами ЭхоКГ, 
отражающими наличие гипертрофии ЛЖ, и функ-
циональным состоянием почек. На основании по-
лученных данных можно утверждать, что повыше-
ние уровня МК запускает каскад метаболических 
нарушений, приводящих к сердечно-сосудистым 
осложнениям и ухудшению фильтрационной спо-
собности почек.
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