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(R=0,70, p=0,000005), ИЛ-1β и ИЛ-6 (R=0,55, p=0,0009); 
CРП и количество лейкоцитов (R=0,46, p=0,01), СРП и 
количество нейтрофилов (R=0,68, p=0,00005), ФНО-α и 
количество лейкоцитов (R=0,48, p=0,006), ФНО-α и ко-
личество нейтрофилов (R=0,61, p=0,0004), ИЛ-6 и коли-
чество лейкоцитов (R=0,55, p=0,003), ИЛ-6 и количество 
моноцитов (R=0,41, p=0,04).

Предикторной ценностью в отношении развития 
ПрФП обладают все изучаемые маркеры воспаления: 
СРП (Beta=0,569, p=0,04), ФНО-α (Beta=0,506, p=0,00), 
ИЛ-1β (Beta=0,268, p=0,00), ИЛ-6 (Beta=0,370, р=0,0008). 
При многофакторном регрессионном анализе незави-
симую прогностическую значимость сохранил только 
СРП (Beta=0,323, p=0,048).

Полученные значимые межгрупповые отличия по 
уровню провоспалительных цитокинов и результаты 
регрессионного анализа явились основанием для про-
ведения расчета априорных и апостериорных шансов 
развития некоторых прогностически неблагоприятных 
ситуаций, в частности ПРФП у лиц с ИБС.

Для СРП получена точка разделения 2,6 мг/л, превы-
шение которой считали достаточным основанием для 
качественной оценки риска развития ПрФП (р=0,001). 
Диагностическая эффективность для значения 2,6 мг/л 
была максимальной и составляла 0,54. Анализ апосте-
риорных шансов продемонстрировал тенденцию увели-
чения риска развития ФП с повышением уровня СРП: 
рост СРП с 2,6 до 5,7 мг/л сопровождался увеличением 
шанса развития ФП в 3,5 раза.

Аналогичным образом ситуация складывается в 
отношении ФНО-α. Точка разделения составила 2,1 
пг/мл (р=0,02), именно при этом уровне наблюдалось 
оптимальное соотношение чувствительности (68%) 
и специфичности (72%) данного теста, ИДЭ составил 
0,68. Рост ФНО-α в диапазоне 2,1-4,1 пг/мл увеличивал 
риск возникновения ФП в 5 раз. Точка разделения для 
ИЛ-1β составила 1,1 пг/мл (р=0,0001). Диагностическая 
эффективность теста для этого значения была 0,53. 
Нарастание концентрации ИЛ-1β от 0,9 до 1,3 пг/мл 
сопровождалось увеличением риска возникновения 
ФП в 3 раза. Для ИЛ-6 рассчитана точка разделения – 
3,0 пг/мл (р=0,003), ИДЭ для данного значения – 0,41. 
Определено также двукратное увеличение риска разви-
тия ФП при нарастании концентрации ИЛ-6, особенно 
в двух диапазонах – с 2,1 до 2,3 и с 3,1 до 3,4 пг/мл.

Таким образом, больные с ИБС значимо отличают-
ся от здоровых ровесников более высоким уровнем в 
сыворотке СРП, ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6, которые также 
обладают предикторной ценностью в отношении раз-
вития ПрФП. В сыворотке крови больных с персисти-
рующей фибрилляцией предсердий обнаружено макси-
мальное содержание ИЛ-17; эти же больные отличаются 
наибольшим количеством тесных взаимосвязей между 
продукцией различных цитокинов, параметрами гемо-
стаза, воспалительными тестами общего анализа крови. 
Риск возникновения ФП у больных ИБС увеличивается 
в 3,5 раза при росте СРП с 2,6 до 5,7 мг/л, в 3 раза – в при 
уровне ИЛ-1β более 0,9, в 5 раз – при  росте ФНО-α в 
диапазоне 2,1-4,1 пг/мл.
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ГИПерТроФИЯ МИоКарДа ЛеВоГо ЖеЛуДочКа у боЛЬныХ ПоДаГроЙ

Евгения Иннокентьевна Маркелова, Юлия Олеговна Корсакова, Виктория Георгиевна Барскова
(НИИ ревматологии РАМН, директор – акад. РАМН, д.м.н., проф. Е.Л. Насонов)

резюме. Целью настоящего исследования было изучение частоты встречаемости гипертрофии миокарда левого 
желудочка (ГЛЖ) у больных подагрой молодого и среднего возраста (< 55 лет). Обследовано 57 больных мужского 
пола с кристалл верифицированным диагнозом подагры. Всем больным (находящимся в межприступном периоде 
заболевания) было выполнено эхокардиографическое исследование сердца в М и В режимах, рассчитывался индекс 
массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ). За гипертрофию левого желудочка принимали увеличение ИММЛЖ 
> 115г/м2. В результате исследования ГЛЖ была выявлена у 23 (40,4%). Она ассоциировалась с возрастом, артери-
альной гипертонией, ожирением, гиперурикемией, повышением уровня С-реактивного белка.

ключевые слова: подагра, гипертрофия миокарда левого желудочка, эхокардиографическое исследование серд-
ца, артериальная гипертония, гиперурикемия, С-реактивный белок, ожирение.

LEFT VENTRICULAR HYPERTROPHY IN PATIENTS WITH GOUT
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Summary. The objective of this trial was to study the prevalence of left ventricular hypertrophy (LVH) in patients with 
gout of young and middle age (< 55 years). A total of 57 men with crystal-proven gout were examined. The echocardiography 
was performed in all patients in M and B regimens, index of mass myocardium of left ventricle has been calculated (performed 
during intercritical period). Index of mass myocardium of left ventricle greater then 115g/m2 was regarded as LVH. LVH 
was found in 23 (40,4%) of patients. LVH is associated with age, arterial hypertension, hyperuricemy, C-reactive protein, 
obesity.

Key words: gout, left ventricular hypertrophy, echocardiography, arterial hypertension, hyperuricemy, C-reactive protein, 
obesity.

Гипертрофия миокарда, преимущественно лево-
го желудочка (ГЛЖ) занимает особую позицию среди 
структурных изменений сердца, являясь естественным 
ответом на любое повреждение или нагрузку [32,37]. По 
данным Корнельского и Фрамингемского исследований, 
при наличии ГЛЖ риск сердечно-сосудистых осложне-
ний повышается в 2-4 раза независимо от возраста, пола 
и других факторов риска (ФР) [25,31]. Известно, что по-
вышение артериального давления (АД) способствует по-
ражению органов-мишеней, в том числе развитию ГЛЖ 
[5]. Более того, ГЛЖ при артериальной гипертонии (АГ) 
является независимым ФР сердечно-сосудистой заболе-
ваемости (ССЗ) и смертности, что было подтверждено в 
ряде крупных исследований [8,9,25,26,36,44,55].

По данным различных исследователей, часто-
та АГ среди больных с подагрой колеблется от 2 до 
52%, составляя в среднем 36-41%, а при наличии ме-
таболического синдрома (МС) увеличивается до 72% 
[2,29,56,60,63]. Согласно данным ряда авторов гиперу-
рикемия (ГУ) сама по себе приводит к повышению АД 
[7,12,22,50,51,53], развитию протеинурии, почечной 
дисфункции, а в случае уже имеющегося поражения по-
чек эти показатели усугубляются [23]. В других работах 
было продемонстрировано, что ГУ приводит к пораже-
нию сосудов почек через механизмы, связанные с акти-
вацией ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС), что в свою очередь становится причиной повы-
шения АД [20,21,34,35,38].

О наличии ассоциации уровня мочевой кислоты 
(МК) с ГЛЖ данные неоднозначны. В ряде исследова-
ний установлена взаимосвязь ГУ с массой миокарда ле-
вого желудочка (ММЛЖ) и другими маркерами орган-
ного поражения [6,11,19,58]. Другие авторы не выявили 
значимой ассоциации ГУ с ММЛЖ, атеросклерозом 
сонных артерий или микроальбуминурией [13].

Однако в исследовании LIFE (Losartan Intervention 
For End-point reduction in hypertension study), в котором 
сравнивалось действие лозартана и атенолола у больных 
высокого риска с гипертонией и ГЛЖ, было продемон-
стрировано снижение частоты осложнений АГ на фоне 
применения блокатора АТ1-рецепторов лозартана, свя-
занное в том числе со снижением уровня МК в сыво-
ротке крови [14]. Это объяснялось большей степенью 
регресса ГЛЖ за счет наличия у лозартана специфиче-
ских протективных тканевых эффектов, не связанных с 
уровнем АД [14].

В недавно опубликованной работе C-F. Kuo и со-
авт [28] продемонстрировали ассоциацию ГУ с увели-
чением жесткости сосудистой стенки (по значениям 
лодыжечно-плечевого индекса) и ГЛЖ (отношение 
шансов (ОШ) 1,75; 95% доверительный интервал (ДИ) 
1,24-2,47 и ОШ 1,41; 95% ДИ 1,04-1,91)) у мужчин и жен-
щин соответственно, с поправкой на возраст, протеину-
рию, повышенный уровень С-реактивного белка (СРБ), 
компоненты МС. Было показано, что ГУ наряду с дру-
гими ФР, связанными с атеросклерозом, может играть 
роль в развитии ГЛЖ, за счет увеличения жесткости со-
судистой стенки.

В литературе отмечена связь маркеров воспаления 
с развитием ГЛЖ, что объяснялось влиянием СРБ на 
активацию рецепторов ангиотензина II (АТ II), спо-
собствующую развитию дисфункции эндотелия [54]. 
У больных подагрой уровень СРБ остается высоким 

даже в межприступном периоде, что свидетельствует 
о наличии латентного воспалительного процесса [46]. 
Считается, что отложение кристаллов уратов в суста-
вах и периартикулярных тканях служит фактором, под-
держивающим субклиническое воспаление у больных в 
межприступный период болезни [46]. Можно предпо-
ложить, что у больных подагрой в развитие ГЛЖ вносит 
вклад и длительно сохраняющееся воспаление.

Таким образом, высокая встречаемость АГ у боль-
ных подагрой, а так же наличие дополнительных ФР 
(избыточный вес, инсулинорезистентность и сахар-
ный диабет (СД), повышение уровня СРБ) делают не-
обходимым проведение ранней диагностики пораже-
ния органов-мишеней, в частности выявления ГЛЖ, с 
целью профилактики развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Наиболее чувствительным методом диа-
гностики ГЛЖ и оценки сердечно-сосудистого риска 
является эхокардиографическое исследование сердца 
(ЭхоКГ) [31, 41].

Материалы и методы

В исследование включено 57 больных подагрой 
мужского пола, обратившихся в ФГБУ «НИИР» 
РАМН. Диагноз подагры был достоверным кристалл-
верифицированным [59]. На момент проведения обсле-
дования больные находились в межприступном перио-
де заболевания.

Возраст больных на момент включения составил 44,8 
[40,1; 51,7] лет. Средний возраст на момент дебюта за-
болевания – 38,6 [32,1; 45,3] лет, медиана длительности 
болезни – 5,2 [3,1; 8,1] года. У 41 (71,9%) больного от-
мечалось рецидивирующее, у 16 (28,1%) – хроническое 
течение заболевания. Медиана количества пораженных 
суставов на момент осмотра составила 5,0 [3,0; 7,0]. 
Медиана числа эпизодов артрита за последний год – 3,0 
[2,0; 4,0], (от 1 до 10). Подкожные тофусы выявлены у 14 
(24,6%) больных, медиана количества тофусов состави-
ла 2,0 [1,0; 6,0] с колебаниями от 1 до 10. Внутрикостные 
тофусы (симптом «пробойника») имели место у 13 
(22,8%) больных. Медиана сывороточного уровня МК 
составляла 533,9 [436; 600,1] мкмоль/л.

На момент осмотра ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) выявлялась у 9 (15,8%), АГ – у 41 (71,9%), нефро-
литиаз – у 35 (61,4%), хроническая болезнь почек (ХБП) 
– у 1 (1,8%), хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) – у 1 (1,8%), СД 2 типа – у 7 (12,3%), инфаркт мио-
карда (ИМ) был в анамнезе у 1 (1,8%) больного.

Оценивались следующие антропометрические па-
раметры: рост, вес, окружность талии (ОТ, см), окруж-
ность бедер (ОБ, см), соотношение ОТ/ОБ, индекс мас-
сы тела (ИМТ). Диагностика ожирения и его степени 
осуществлялась по ИМТ в соответствии со схемой, 
рекомендованной ВОЗ [43,61,62]. Признаком абдоми-
нального типа ожирения считалось ОТ/ОБ больше 1,0 
[48]. Избыточная масса тела (25-29,9 кг/м2) встречалась 
у 22 (38,6%), ожирение – у 31 (54,4%) обследованного. 
Абдоминальный тип отложения жировой ткани был 
выявлен у 29 (50,9%) больных.

Диагноз АГ устанавливался больным в соответствии 
с критериями Европейского общества кардиологов и 
Европейского общества по артериальной гипертонии 
2007 г. [33].



54

Сибирский медицинский журнал, 2013, № 1

Выполнялись биохимические анализы крови стан-
дартными методами. Концентрацию СРБ в сыворотке 
крови определяли методом лазерной нефелометрии на 
приборе «BN ProSpec».

Всем больным была выполнена ЭхоКГ в М и В ре-
жимах при помощи ультразвуковой системы «Vivid» 
(США). Расчет ММЛЖ проводили по формуле:

0,8 [1,04(ТМЖП+КДР+ТЗСЛЖ)3 – КДР3]+0,6,
где ТМЖП – толщина межжелудочковой перегород-

ки, КДР – конечный диастолический размер, ТЗСЛЖ – 
толщина задней стенки левого желудочка [15]. Индекс 
ММЛЖ рассчитывали как отношение ММЛЖ к пло-
щади поверхности тела. За гипертрофию левого желу-
дочка принимали увеличение ИММЛЖ > 115г/м2 [30]. 
Увеличение ТМЖП и/или ТЗСЛЖ ≥ 1,2 см считалось 
признаком гипертрофии МЖП и/
или ЗСЛЖ [1]. Для выявления типа 
ремоделирования левого желудочка 
(ЛЖ) проводился расчет относи-
тельной толщины стенок (ОТС) ЛЖ 
по формуле:
ОТС = (ТМЖП+ТЗСЛЖ)/КДР [1].

На основании значений ИММЛЖ 
и ОТС выделялись следующие гео-
метрические типы ЛЖ [33]:

1. концентрическая гипертро-
фия (ОТС ≥ 0,42 и ИММЛЖ больше 
нормы);

2. эксцентрическая гипертро-
фия (ОТС < 0,42 и ИММЛЖ больше 
нормы);

3. концентрическое ремоделирование (ОТС ≥ 0,42 и 
нормальный ИММЛЖ);

4. нормальная геометрия ЛЖ (ОТС < 0,42 и нор-
мальный ИММЛЖ).

Статистическая обработка данных проводилась 
с помощью программы Statistica 6.0 (Statsoft, США). 
Результаты представлены в виде медианы и интерквар-
тильного размаха (Ме [ИР]). Для сравнения двух неза-
висимых групп применялся непараметрический крите-
рий Манна-Уитни. Анализ взаимосвязи двух признаков 
проводился с использованием непараметрического 
корреляционного анализа Спирмена. Результаты этого 
анализа представлены коэффициентом корреляции – 
R и значением p. Сравнение трех и более независимых 
групп проводилось с применением метода ANOVA по 
Краскелу-Уолису (H-тест). Для сравнения частот каче-
ственных признаков в группах применялся критерий 
χ². За статистически значимые принимались отличия 
на уровне р < 0,05. Поправку Бонферрони использовали 
для множественных парных сравнений.

результаты и обсуждение

ЭхоКГ исследование было выполнено 57 больным 
подагрой. Критерием для проведения данного исследо-
вания был возраст моложе 55 лет, с целью выявить ча-
стоту выявляемости ГЛЖ среди лиц молодо-
го и среднего возраста.

По данным нашего исследования ГЛЖ 
(ИММЛЖ > 115 г/м2) встречалась у 23 
(40,4%) больных подагрой. Также оценива-
лись структурно-геометрические изменения 
левого желудочка в зависимости от типа 
ремоделирования ЛЖ. В целом различные 
типы ремоделирования ЛЖ выявлялись у 
68,4% больных (табл. 1). Примерно у поло-
вины из них выявлялась либо концентриче-
ская гипертрофия ЛЖ, либо концентриче-
ское ремоделирование ЛЖ.

Проведенный статистический анализ 
продемонстрировал значимую связь пока-
зателей ЭхоКГ, отражающих наличие ГЛЖ, 
с рядом клинико-лабораторных характери-
стик (табл. 2). Было выявлено, что у больных 

подагрой факторами, ассоциирующимися с увеличе-
нием ИММЛЖ, ТМЖП, ТЗСЛЖ, являлись: ожирение, 
уровень ДАД, сывороточный уровень СРБ и МК, общее 
количество пораженных суставов, ТИМ.

Для оценки влияния различных ФР на параметры 

ЭхоКГ, отражающие наличие ГЛЖ, больные были раз-
делены на две группы в соответствии с значениями 
ИММЛЖ: I-ю составили 23 (40,4%) больных с ГЛЖ 
(ИММЛЖ > 115 г/м²), II-ю – 34 (59,6%) больных без 
ГЛЖ (ИММЛЖ ≤ 115 г/м²).

ИММЛЖ у больных I группы составлял 135,1 [126,7; 
158,5] г/м2 и у больных II группы – 103 [90,9; 108,4] г/м2 
(p<0,000001).

Больные двух групп были сопоставимы по возрасту 
на момент исследования (44,5 [41,7; 49,7] и 45,5 [36,7; 
53,6] года соответственно, р=0,97), возрасту на момент 
начала подагры (39,9 [29,3; 43,8] и 39,3 [32,5; 45,5] года 
соответственно, р=0,37) и ее длительности (5,7 [3,7; 12] 
и 5,2 [1,9; 7,9] года соответственно, р=0,15).

Отличий по течению подагры между I и II группами 
не выявлено, за исключением общего количества по-
раженных суставов (6 [5; 8] и 4 [2,5; 5] соответственно, 
p<0,04) и сывороточному уровню МК (569 [505,6; 647] и 
477 [415; 571] соответственно, p<0,01).

Анализ антропометрических данных показал, что 
большинство больных в обеих группах имели из-
быточную массу тела или страдали ожирением (21 
(91,3%) и 32 (94,1%) человек соответственно, p=0,68). 
Абдоминальный тип отложения жировой ткани (ОТ/
ОБ>1) встречался примерно у половины больных в обе-
их группах: в I группе – у 12 (52,2%) и во II – у 17 (50%) 
больных соответственно (p=0,87). Группы были сопо-

Таблица 1
Типы ремоделирования миокарда левого желудочка 

у больных подагрой (n=57)
Тип ремоделирования Количество

больных,
n (%)

Концентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ 19 (33,3%)
Эксцентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ 3 (5,3%)
Концентрическое ремоделирование ЛЖ 17 (29,8%)
Нормальная геометрия ЛЖ 18 (31,6%)

Таблица 2
Корреляция параметров ЭхоКГ, отражающих наличие гипертрофии миокарда 

левого желудочка, с рядом клинико-лабораторных показателей
Параметры Индекс массы 

миокарда левого 
желудочка, г/м²

Толщина межжелу-
дочковой
перегородки, см

Толщина задней
стенки левого
желудочка, см

Индекс массы тела _ R=0,29; p<0,02 R=0,33; p<0,012
Объем талии, см _ R=0,44; p<0,0006 R=0,32; p<0,014
ДАД, мм рт.ст. _ R=0,39; p<0,002 _
Мочевая кислота, мкмоль/л R=0,31; p<0,018 R=0,42; p<0,001 R=0,30; p<0,02
С-реактивный белок, мг/л R=0,34; p<0,013 _ _
Общее количество
пораженных суставов R=0,38; p<0,004 _ R=0,37; p<0,005

Таблица 3
Показатели ЭхоКГ и типы ремоделирования миокарда 

левого желудочка у больных подагрой I и II групп
Показатели Больные с ГЛЖ,

n=23
Больные без ГЛЖ,
n=34

ТМЖП, см, Ме [ИР] 1,3 [1,2; 1,39] 1,08 [0,97; 1,2]
ТЗСЛЖ, см, Ме [ИР] 1,27 [1,17; 1,35] 1,0 [0,93; 1,12]
ИММЛЖ, г/м², Ме [ИР] 135,1 [126,7; 158,5] 103 [90,9; 108,4]
Концентрическая гипертрофия
миокарда ЛЖ, n (%)

20 (87%) 0 (0%)

Эксцентрическая гипертрофия
миокарда ЛЖ, n (%)

3 (13%) 0 (0%)

Концентрическое ремоделирование
ЛЖ, n (%)

0 (0%) 16 (47,1%)

Нормальная геометрия ЛЖ, n (%) 0 (0%) 18 (52,9%)

Примечания. ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки; ТЗСЛЖ – тол-
щина задней стенки левого желудочка; ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого 
желудочка.
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ставимы по частоте выявления сопутствую-
щих заболеваний.

В таблице 3 представлены показатели 
ЭхоКГ, отражающие наличие ГЛЖ, и типы 
ремоделирования ЛЖ у больных I и II груп-
пы. У больных I группы преимущественно 
выявлялась концентрическая или эксцентри-
ческая гипертрофия ЛЖ. Во II группе почти 
у половины больных обнаружено концентри-
ческое ремоделирование ЛЖ, у остальных 
больных сохранялась нормальная геометрия 
ЛЖ (табл. 3).

Статистический анализ выявил в I группе 

значимую связь между показателями ЭхоКГ, 
отражающими наличие ГЛЖ, и значениями 
САД, ДАД на момент осмотра, уровнем СРБ, 
ОТ, ОТ/ОБ (табл. 4). Во II группе показатели 
ЭхоКГ коррелировали с ИМТ, ОТ, сыворо-
точным уровнем МК (табл. 5).

Таким образом, больные I и II группы 
были сопоставимы по возрасту на момент 
осмотра и дебюта подагры, ее длительности, 
вариантам течения, за исключением общего 
количества пораженных суставов и сыворо-
точного уровня МК. При оценке характера 
ремоделирования ЛЖ в I группе в основном 
выявлялась концентрическая и эксцентриче-

ская гипертрофия ЛЖ, во II группе почти у половины 
больных выявлялось концентрическое ремоделирова-
ние ЛЖ.

Основными факторами, влияющими на увеличение 
ТМЖП, ТЗСЛЖ, ИММЛЖ у больных I группы явля-
лись – уровень САД и ДАД, СРБ, ОТ и соотношение 
ОТ/ОБ, во II – ИМТ, ОТ и сывороточный уровень МК.

Учитывая значительное влияние возраста на разви-
тие ГЛЖ и отсутствие линейной зависимости ИММЛЖ 
от возраста, больные подагрой были разделены на три 
группы. В 1-ю вошли больные в возрасте до 41 года, во 
2-ю – от 41 до 49,9 лет, в 3-ю – ≥ 50 лет. Результаты срав-
нения этих групп представлены в таблице 6.

Наибольшие значения ИММЛЖ и частота ГЛЖ (рис. 

1) были у больных 2-ой группы. В 1-й 
и 3-й группах значения ИММЛЖ не 
различались (рис. 1). Встречаемость 
АГ в 1-й, 2-й и 3-й группах была оди-
наково высокой (12 (66,7%), 14 (70%) и 
15 (78,9%) больных соответственно).

Однако в 1-й и 2-й группах дли-
тельность АГ была несколько мень-
ше, чем у больных 3-й группы (0,1 [0; 
2,8], 1,0 [0; 18,4] и 5,5 [0; 25,1] лет со-
ответственно, p=0,051). Более высо-
кие показатели ИММЛЖ у больных 
2-й группы, в сравнении с больными 
3-й группы могли быть обусловлены 
большей приверженностью к прие-
му гипотензивных препаратов в 3-й 

группе больных (рис. 2).
Не было выявлено значимых различий между боль-

ными трех групп по частоте ожирения, клиническим 
особенностям подагры, сывороточному уровню МК и 
СРБ. Учитывая наличие тенденции к увеличению по-
казателей ИММЛЖ с возрастом можно предположить, 
что возраст также является ФР развития ГЛЖ у боль-
ных подагрой. Однако более низкие значения ИММЛЖ 
у больных 3-й группы вероятно обусловлены их боль-
шей приверженностью к приему антигипертензивных 
препаратов, в сравнении с больными других возраст-
ных групп. Это позволяет предположить наличие по-
ложительного профилактического эффекта на развитие 
ГЛЖ в случае назначения своевременной терапии.

В нашем исследовании ГЛЖ встречалась у 40,4% 
больных подагрой.

На развитие ГЛЖ оказывают влияние различные 
факторы – возраст, пол, АГ, избыточная масса тела, со-
стояние РААС [5,17,31,45]. Считается, что АГ является 
одной из основных причин, приводящих к развитию 
ГЛЖ [5]. Среди больных подагрой, включенных в ис-
следование, АГ в целом по группе выявлялась у 71,9%. 
Частота АГ при наличии и отсутствии ГЛЖ была сопо-
ставимо высокая. В целом по группе статистически зна-

чимая связь отмечалась только между 
ТМЖП и уровнем ДАД, а в группе 
больных с ИММЛЖ > 115 г/м² значе-
ния ТМЖП, ТЗСЛЖ коррелировали с 
уровнем САД и ДАД.

Другой возможной причиной 
развития ГЛЖ является ожирение. 
Известно, что избыток жировой ткани 

Таблица 4
Корреляция параметров ЭхоКГ, отражающих наличие гипертрофии миокарда 

левого желудочка, с рядом клинико-лабораторных показателей в 
I группе больных

Параметры Индекс массы 
миокарда левого 
желудочка, г/м²

Толщина межжелу-
дочковой
перегородки, см

Толщина задней 
стенки левого 
желудочка, см

САД на момент осмотра,
мм рт. ст.

_ _ R=0,51; p<0,012

ДАД на момент осмотра,
мм рт. ст.

R=0,43; p<0,03 R=0,51; p<0,01 R=0,61; 
p<0,0019

ОТ, см _ _ R=0,51; p<0,01
ОТ/ОБ _ _ R=0,46; p<0,02
С-реактивный белок, мг/л R=0,59; p<0,003 R=0,56; p<0,006 _

Таблица 5
Корреляция параметров ЭхоКГ с рядом клинико-
лабораторных показателей во II группе больных

Параметры Толщина межжелудочковой
перегородки, см

ИМТ, кг/м2 R=0,39; p<0,02
ОТ, см R=0,50; p<0,002
Мочевая кислота, ммоль/л R=0,37; p<0,03

Таблица 6
Сравнительная характеристика показателей ИММЛЖ в разных 
возрастных группах больных, Ме [интерквартильный размах]

Показатель <41 года, n=18 41-49,9 лет, n=20 ≥ 50 лет, n=19 H-тест
ИММЛЖ, г/м² 105,7 [97,2; 118,4] 129,6 [108,9; 140,1] 108,3 [95,8; 116,1] p<0,01

Примечания. ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка.

Рис. 1. Частота гипертрофии миокарда левого желудочка 
в разных возрастных группах.

Рис. 2. Приверженность больных к приему антигипертензивных 
препаратов в разных возрастных группах.
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провоцирует развитие ГЛЖ за счет объемной перегруз-
ки сердца и непосредственного повреждения сердечной 
мышцы компонентами РААС – АТ II и альдостероном 
[18,39,40,42]. При сочетании ожирения с АГ риск раз-
вития ГЛЖ значительно увеличивается. Для сравнения: 
частота ГЛЖ у больных АГ с нормальной массой тела 
составляет 28%, у лиц с ожирением без АГ – 22%, а у 
больных АГ с ожирением – 64% [4,17]. В нашем иссле-
довании статистический анализ показал наличие зна-
чимой связи между значениями ЭхоКГ, отражающими 
наличие ГЛЖ, и ИМТ, ОТ, ОТ/ОБ в целом по группе. 
Также выявлена ассоциация между показателями, от-
ражающими наличие ГЛЖ, и ОТ, отношением ОТ/ОБ 
в группе больных с ИММЛЖ > 115 г/м2 и с ИММЛЖ 
≤ 115. Таким образом, можно предположить, что нали-
чие ожирения, как и повышение уровня АД, оказывало 
влияние на развитие ГЛЖ у больных подагрой.

При изучении взаимосвязи ГУ и ГЛЖ были получе-
ны неоднозначные результаты. Одни авторы не выяв-
ляли значимой ассоциации МК с ММЛЖ [13]. Другие 
отмечали наличие связи ГУ с ГЛЖ [6,11,14,19,58], что 
подтверждено недавними исследованиями о влиянии 
МК на развитие ГЛЖ [28]. Нами была обнаружена вза-
имосвязь между увеличением уровня МК и ИММЛЖ, 
ТМЖП и ТЗСЛЖ в общей группе больных. Также ста-
тистически значимая связь была выявлена между по-
казателями ИММЛЖ, ТМЖП и уровнем МК в группе 
больных подагрой без ГЛЖ.

В литературе отмечена связь маркеров воспаления 
и ГЛЖ [54]. На экспериментальных моделях убеди-
тельно показана связь воспаления с РААС, симпатико-
адреналовой системой, эндотелиальной дисфункцией 
[10,47]. Существует несколько механизмов, объясняю-
щих возможную взаимосвязь между воспалением и 
поражением органов-мишеней. Чрезмерная активация 
РААС, в частности АТ II, вызывает неблагоприятные 
эффекты: вазоконстрикцию, активацию синтеза альдо-
стерона, гипертрофию миокарда, пролиферацию глад-
комышечных клеток и др. Нами обнаружена взаимос-
вязь между уровнем СРБ и ИММЛЖ в общей группе, 
показателями ИММЛЖ, ТМЖП в группе больных с 
ГЛЖ. Это может указывать на вклад воспаления в раз-
витие ГЛЖ у больных подагрой. О значении длительно-
сти и тяжести подагры может свидетельствовать нали-
чие корреляции между общим количеством поражен-
ных суставов и ИММЛЖ.

Известно, что тип гипертрофии, наряду с увели-
чением ММЛЖ, является предиктором ССЗ. Так, по 
данным Фрамингемского исследования риск сердечно-
сосудистых осложнений минимален у больных с нор-
мальной геометрией ЛЖ и максимален у пациентов с 

концентрической гипертрофией ЛЖ [27]. По нашим 
данным различные типы ремоделирования ЛЖ выявля-
лись больше, чем у половины больных подагрой, вклю-
ченных в исследование. На ремоделирование миокарда 
могут оказывать влияние различные факторы такие, 
как возраст, масса тела, уровень САД [3,16,52].

У большинства наших больных с ИММЛЖ > 115 г/м2 
наблюдалась концентрическая гипертрофия ЛЖ. В груп-
пе больных с ИММЛЖ ≤ 115 г/м2 примерно у половины 
больных выявлено концентрическое ремоделирование 
ЛЖ.

Лица с более высоким показателем ОТС, в том числе 
с ИММЛЖ ≤ 115 г/м2 (т.е. при концентрическом ремоде-
лировании), имеют больший риск сердечно-сосудистых 
осложнений в сравнении с больными с нормальной гео-
метрией ЛЖ [1]. Кроме того концентрическое ремоде-
лирование является ранней стадией патологического 
процесса, приводящего к концентрической гипертро-
фии ЛЖ [1,27].

Мы также оценивали влияние возраста на разви-
тие ГЛЖ у больных подагрой. Учитывая отсутствие 
различий между возрастными группами по клинико-
лабораторным показателям и частую встречаемость АГ, 
а также нарастание показателей ИММЛЖ от 1-й ко 2-й 
группе, можно предположить влияние возраста на фор-
мирование ГЛЖ. В нашем исследовании наибольшие 
значения ИММЛЖ выявлялись среди больных 41-49,9 
лет. Меньшие значения ИММЛЖ у больных старше 50 
лет вероятно объясняются большей приверженностью 
к приему антигипертензивных препаратов.

Данное исследование является одномоментным и 
не позволяет провести динамическую оценку влияния 
ФР на развитие ГЛЖ у больных подагрой. Необходимы 
дальнейшие проспективные исследования по изуче-
нию взаимосвязи между ФР и формированием ГЛЖ 
при этом заболевании, так как ГЛЖ является независи-
мым предиктором сердечно-сосудистых осложнений и 
смертности как у пациентов с АГ, так и в общей попу-
ляции [24,49,57].

Таким образом, ГЛЖ у больных подагрой ассоции-
ровалась с возрастом, АГ, ожирением, ГУ, повышением 
уровня СРБ. У больных с ИММЛЖ > 115 г/м2 отме-
чалась высокая частота концентрической гипертро-
фии ЛЖ наиболее неблагоприятной в плане развития 
сердечно-сосудистых осложнений. Выявлена высокая 
встречаемость концентрического ремоделирования 
среди больных подагрой с ИММЛЖ ≤ 115 г/м2, что так-
же позволяет отнести этих больных к группе высокого 
риска развития ССЗ, и требует проведения активных 
профилактических мер для предотвращения сердечно-
сосудистых осложнений.
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ИММуноЛоГИчеСКое СоСТоЯнИе ДеТеЙ С ХронИчеСКИМ ГеПаТИТоМ В 
До И ПоСЛе ПроВеДенИЯ ТераПИИ

Ольга Владимировна Чурбакова
(Самарский государственный медицинский университет, ректор – акад. РАМН, д.м.н., проф. Г.П. Котельников, 

кафедра факультетской педиатрии, зав. каф. – д.м.н., проф. Г.В. Санталова)

резюме. В статье рассматриваются иммунные факторы, влияющие на патогенез хронического вирусного гепа-
тита В у детей. Проводились исследования сыворотки крови детей, больных хроническими вирусными гепатитами 
В в репликативную фазу для определения иммунологического статуса. Были изучены иммунологические показате-
ли детей до лечения и после проведения терапии. В иммунном статусе больных регистрировались признаки ком-
бинированной иммунной недостаточности. При анализе иммунограммы выявлен дисбаланс как клеточного, так и 
гуморального звеньев иммунитета. Отклонение иммунологических показателей в сыворотке крови больных с ХВГВ 
от нормальных показателей является индикатором активности хронического вирусного гепатита.

ключевые слова: хронический вирусный гепатит, репликативная фаза, иммунологические показатели.

THE IMMUNOLOGIC STATE OF CHILDREN WITH CHRONIC HEPATITIS B 
BEFORE AND AFTER CONDUCTING THE THERAPY

O.V. Churbakova
(Samara  State Medical University)

Summary. In the paper the immune factors influencing on the pathogenesis of chronic viral hepatitis B in children are 
considered. The research of blood serum of children with chronic viral hepatitis B in a replicative phase for definition of the 
immunologic status has been carried out. The immunologic parameters of children before and after the treatment have been 
investigated. In the immune status of patients the attributes of the combined immune insufficiency have been registered. 
In the analysis of immunogram a disbalance of cellular, and humoral parts of immunity have been shown. The deviation of 
immunological parameters in blood serum of patients with CVHB from the normal parameters is the indicator of activity of 
chronic viral hepatitis.

Key words: chronic virus hepatitis, replicative phase, the immunologic parameters.

По данным литературы, в реализации инфекцион-
ного процесса при вирусных гепатитах одним из важ-
ных факторов является состояние иммунной системы. 
Нарушения иммунного статуса сопровождают фактиче-
ски все патологические процессы и нередко приобрета-
ют важную, или даже ведущую роль в патогенезе забо-
леваний,  в том числе и при ХГ [10]. Если рассматривать 
иммунологические аспекты в патогенезе в развитии и 
исходах ХВГ, решающее значение имеет состояние ор-
ганизма ребенка, в частности, его иммунной системы. 
Иммунодиагностика при всех процессах имеет значе-
ние для изучения этиопатогенеза заболевания, про-
гнозирования обострения, для выбора метода лечения 
и оценки его эффективности [9]. В соответствии с по-
ставленными задачами и учитывая данные, полученные 
при клинико-биохимическом обследовании детей, нами 
проведено исследование состояния иммунной системы 
больных с хроническим вирусным гепатитом В (ХВГВ) 
в репликативную фазу до и после проведения противо-
вирусной терапии.

Цель работы: проанализировать показатели клеточ-
ного и гуморального звеньев иммунитета у детей с хро-
ническим вирусным гепатитом В в репликативную фазу 
до и после проведения терапии.

Материалы и методы

Под нашим наблюдением находилось 109 детей с 
ХВГВ в репликативную фазу в возрасте от 7 месяцев до 
18 лет. Больные были разделены на 2 группы. До про-
ведения терапии – 51 детей. Это дети, которые впер-
вые обратились в стационар и не получали лечение. 2 
группа – с вирусологическим ответом на проведенную 
терапию. Больные после 6 месяцев лечения, у которых 
улучшились биохимические показатели и снизилась ви-
русная нагрузка.

Научные исследования включены в программу НИР 
«Клинико-иммунологические аспекты прогнозирова-
ния течения и эффективности противовирусной тера-
пии хронических вирусных гепатитов В и С у детей» 
06.02.2011г., номер гос. Регистрации 0120.0602384.

Исследование проводилось в соответствии с 
Конституцией РФ, глава 2, ст.21, Этическим кодек-
сом Российского врача, Хельсинской декларацией, 
Конвенцией Совета Европы «О правах человека и био-
медицине». Все дети и их родители были информирова-
ны о целях и задачах работы, получены их согласие на 
проведение необходимых диагностических мероприя-
тий и методах лечения (протокол №102 от 16.02.2010г. 
Комитета по биоэтике при ГОУ ВПО СамГМУ 
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