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териями исключения из исследования явились дебют АГ 
до возникновения подагрического артрита, сосудистые 
заболевания головного мозга, ишемическая болезнь 
сердца, сахарный диабет, ожирение при индексе массы 
тела более 40 кг/м2, ряд соматических и эндокринных за-
болеваний в стадии декомпенсации. У всех пациентов 
проводили тщательное общеклиническое, лабораторное 
и инструментальное обследование. Суточное монитори-
рование артериального давления (СМАД) осуществляли 
с помощью аппарата АВРМ фирмы Meditech (Венгрия) 
с использованием программного обеспечения Medibase. 
Средняя длительность мониторирования составила 23,3 ± 
1,03 ч, интервал между измерениями артериального дав-
ления (АД) — 15 мин днем и 30 мин ночью. Время сна 
указывалось индивидуально. Оценку данных, полученных 
при СМАД, проводили в соответствии с рекомендациями 
Канадского общества по артериальной гипертензии [10]. 
Для изучения фракционного состава высших жирных 
кислот в мембранах эритроцитов использовали метод га-
зовой хроматографии на газовом хроматографе «Кристалл 
2000М» (Россия) с плазменно-ионизационным детекто-
ром. Обсчет, идентификацию пиков проводили с помо-
щью программно-аппаратного комплекса Analytica for 
Windows с использованием IBM Pentium IV 1800. Опреде-
ляли концентрации следующих высших жирных кислот: 
миристиновой (С14:0), пальмитиновой (С16:0), стеари-
новой (С18:0), пентадекановой (С15:0), гептадекановой 
(С17:0), пентадеценовой (С15:1), гептадеценовой (С17:1), 
пальмитоолеиновой (С16:1), олеиновой (С18:1), линоле-
вой (С18:2ω6), α-линоленовой (С18:3ω3), γ-линоленовой 
(С18:3ω6), дигомо- γ-линоленовой (С20:3ω6), арахидоно-
вой (С20:4ω6), эйкозапентаеновой (С20:5ω3) и докозапен-

Подагра — системное метаболическое заболевание, 
характеризующееся отложением кристаллов моноура-
та натрия в различных органах и тканях, формировани-
ем тофусов у лиц с гиперурикемией [1]. Результатами 
многочисленных клинических исследований доказано, 
что наличие гиперурикемии является независимым фак-
тором риска развития сердечно-сосудистых осложнений 
и смерти [2—4]. Одним из возможных механизмов фор-
мирования сердечно-сосудистых нарушений у больных 
подагрой может быть нарушение обмена жирных кислот. 
Дефицит эссенциальных полиненасыщенных жирных 
кислот (ПНЖК) может приводить к нарушению их ак-
тивного транспорта [5], развитию внутриклеточной ги-
погликемии, компенсаторной гиперинсулинемии (ГИ) и 
инсулинорезистентности (ИР) [6]. В свою очередь ГИ и 
ИР являются важнейшими патогенетическими фактора-
ми в формировании как хронической неконтролируемой 
подагры, так и артериальной гипертензии [7, 8], однако 
данных о взаимосвязи нарушений в жирнокислотном со-
ставе мембран эритроцитов с показателями углеводного 
обмена и наличием артериальной гипертензии (АГ) у 
больных, страдающих первичной подагрой, в литературе 
нет. В связи с этим целью настоящего исследования бы-
ли изучение жирнокислотного состава липидов мембран 
эритроцитов и показателей углеводного обмена у боль-
ных, страдающих первичной подагрой в сочетании с АГ.

Материал и методы
В настоящей работе проанализированы результаты 

обследования 114 больных, страдающих первичной по-
дагрой. Диагноз подагры установлен на основании клас-
сификационных критериев по J. Wallace и соавт. [9]. Кри-
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Длительность заболевания подагрой у больных 1-й группы 
составила 3,17 ± 2,27 года, 2-й — 13,4 ± 6 лет. Мужчины, 
страдающие первичной подагрой в сочетании с АГ, имели 
более высокий уровень мочевой кислоты в сыворотке кро-
ви (532,1 ± 130,4 ммоль/л) по сравнению с больными по-
дагрой с нормальным АД (435,2 ± 109,3 ммоль/л; p < 0,05).

При изучении жирнокислотного состава эритроцитар-
ных мембран установлено, что общее содержание насы-
щенных жирных кислот у больных, страдающих первич-
ной подагрой в сочетании с АГ, достоверно превышало 
показатели у больных с нормальным АД (табл. 1). Установ-
лено, что в группе мужчин, страдающих первичной пода-
грой в сочетании с АГ, по сравнению со здоровыми лица-
ми повышено содержание пальмитиновой и стеариновой 
кислот (на 15%), миристиновой кислоты (на 25%), пента-
декановой и гептадекановой кислот (в 2,5 раза); при этом 
содержание стеариновой кислоты на 10% превышало, а 
уровень миристиновой кислоты был, напротив, на 11% ни-
же показателей в группе больных с нормальным АД.

Выявлено уменьшение общего содержания ненасыщен-
ных жирных кислот в липидах эритроцитарных мембран 
у больных с подагрой; при этом наиболее глубокие сдви-
ги выявлены у пациентов с АГ (см. табл. 1). Концентра-
ция мононенасыщенных кислот у больных, страдающих 
первичной подагрой в сочетании с АГ, была в среднем на 
15% выше, а полиненасыщенных — значительно снижена 
(в среднем в 1,5 раза) по сравнению с показателями в кон-
трольной группе. Коэффициент отношения насыщенных 
кислот к ненасыщенным был на 38% выше, а отношение 
полиненасыщенных кислот к мононенасыщенным соста-
вило 58,9% по сравнению с таковым в контрольной группе.

таеновой (С22:5ω3) кислот. Интегральным показателем 
изменений в ряду жирных кислот является индекс нена-
сыщенности (ИН), рассчитанный как сумма произведений 
количества двойных связей в каждой жирной кислоте на ее 
относительное процентное содержание [11]. В исследова-
ние углеводного обмена входило определение содержания 
в сыворотке крови глюкозы натощак и через 2 ч после пе-
роральной нагрузки глюкозой, уровня инсулина натощак 
иммуноферментным методом (ELISA, Германия); рассчи-
тывали индекс НОМА [12]: уровень инсулина натощак (в 
мЕД/мл) × уровень глюкозы натощак (в ммоль/л)/22,5. При 
уровне инсулина натощак выше 12,5 мЕд/мл диагностиро-
вали ГИ, при индексе НОМА более 2,77 пациентов счита-
ли инсулинорезистентными [13]. Контрольная группа со-
стояла из 29 здоровых мужчин, сопоставимых по возрасту.

Для статистической обработки данных применяли 
пакет статистических программ Statistica 6,0 (StatSoft). 
Распределение практически всех вариационных рядов 
не подчинялось критериям нормальности, поэтому в 
дальнейшем в анализе применяли методы непараме-
трической статистики. Достоверность различий между 
группами оценивали с помощью непараметрического 
критерия Манна—Уитни. Статистически значимыми 
считали различия при значениях p < 0,05.

Результаты и обсуждение
На основании показателей СМАД были выделены па-

циенты, страдающие первичной подагрой с нормальным 
АД (16 мужчин) — 1-я группа и в сочетании с АГ (98 муж-
чин) — 2-я группа. Средний возраст больных в 1-й груп-
пе составил 46,34 ± 6,14 года, во 2-й — 49,03 ± 5,66 года. 

Та бл и ц а 1. Жирнокислотный состав (в %) липидов мембран эритроцитов у больных подагрой в зависимости от 
наличия АГ

Показатель Контрольная группа (n = 29)
Пациенты

с нормальным АД (n = 16) с АГ (n = 98)
C14:0 1,13 [1,03; 1,25] 1,51* [1,22; 1,94] 1,41* [1,07; 1,53]
С15:0 0,52 [0,50; 0,66] 1,33* [1,19; 2,23] 1,29* [1,17; 2,17]
С15:1 0,90 [0,67; 1,12] 1,47* [1,04; 1,65] 1,30*, ** [1,04; 1,59]
С16:0 24,86 [22,38; 25,60] 26,48* [24,06; 29,06] 28,44* [26,07; 30,00]
С16:1 3,18 [2,20; 3,54] 2,40* [1,82; 3,65] 2,45* [1,85; 3,47]
С17:0 0,54 [0,31; 0,63] 1,37* [1,20; 1,56] 1,36* [1,14; 1,44]
С17:1 0,94 [0,69; 1,04] 1,26* [0,79; 1,63] 1,11*, *** [0,79; 1,41]
С18:0 15,94 [14,25; 16,50] 16,79* [15,69; 18,25] 18,40*, *** [16,80; 19,58]
С18:1 15,57 [14,71; 17,09] 16,90* [15,08; 18,16] 18,52*, *** [17,06; 19,71]
С18:2ω6 10,30 [9,98; 10,47] 9,98 [9,00; 11,47] 10,07 [9,37; 11,20]
С18:3ω3 3,94 [3,39; 4,39] 1,39* [1,18; 2,18] 1,23*, ** [1,18; 1,34]
С18:3ω6 1,05 [0,78; 1,70] 2,22* [1,57; 2,94] 1,85*, ** [1,56; 2,57]
С20:3ω6 1,01 [0,79; 1,08] 2,02* [1,48; 2,82] 2,55*, *** [2,23; 3,01]
С20:4ω6 10,08 [9,25; 11,05] 5,14* [4,20; 6,54] 4,25*, *** [3,40; 4,70]
С20:5ω3 4,23 [3,97; 5,14] 3,14* [2,47; 4,06] 2,97*, *** [2,44; 3,61]
С22:5ω3 6,18 [3,83; 7,97] 2,89* [2,18; 4,69] 2,18*, *** [1,54; 2,52]
∑ насыщенных кислот 42,51 [40,25; 43,95] 48,21* [45,58; 50,13] 50,71*, *** [48,78; 52,64]
∑ ненасыщенных кислот 57,49 [55,93; 59,75] 51,87* [49,87; 54,42] 49,29*, ** [47,36; 51,55]
∑ моноеновых кислот 20,59 [19,11; 21,68] 21,94* [20,95; 23,41] 23,57*, ** [21,95; 25,19]
∑ полиеновых кислот 37,64 [35,45; 39,46] 29,83* [27,03; 33,04] 25,12*, *** [23,77; 27,36]
∑ ω3 кислот 15,09 [13,42; 16,33] 8,04* [6,96; 11,06] 6,08*, *** [5,48; 7,14]
∑ ω6 кислот 22,38 [21,26; 23,29] 19,95* [17,87; 22,25] 19,02*, ** [17,88; 20,32]
Коэффициент отношения насы-
щенных кислот к ненасыщенным

0,74 [0,67; 0,78] 0,93* [0,83; 1,00] 1,02*, ** [0,94; 1,11]

Отношение полиненасыщенных 
кислот к мононенасыщенным

1,80 [1,70; 2,01] 1,34* [1,16; 1,56] 1,06*, *** [0,97; 1,17]

ω3/ω6 0,66 [0,57; 0,73] 0,43* [0,33; 0,63] 0,33*, *** [0,28; 0,38]
ИН 154,02 [146,33; 165,85] 121,31* [110,63; 134,52] 102,83*, *** [98,56; 110,63]
П р и м еч а н и е. Здесь и в табл. 2 данные представлены в виде медианы [25-й; 75-й перцентили]); * — достоверность раз-

личий с показателями в контрольной группе (p < 0,05); достоверность различий с показателями у пациентов с нормальным АД: 
** — p < 0,05, *** — p < 0,01.
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показателями в контрольной группе и в 1,2 раза по срав-
нению с показателями у больных с нормальным АД. Кон-
центрация γ-линоленовой и дигомо-γ-линоленовой кис-
лот превышала в 1,7 и 2,5 раза соответственно показатели 
у здоровых людей; при этом концентрация γ-линоленовой 
кислоты ниже в 1,2 раза, а дигомо-γ-линоленовой кислот в 
1,3 раза выше, чем у больных с нормальным АД. Коэффи-
циент, характеризующий соотношение ω-3- и ω-6-ПНЖК 
у больных, страдающих первичной подагрой в сочетании 
с АГ, снижался значительно: в 2 раза по сравнению с по-
казателями у больных с нормальным АД. ИН у больных, 
страдающих первичной подагрой в сочетании с АГ, был 
снижен в 1,5 раза по сравнению с показателями у здоро-
вых людей и в 1,2 раза — у больных с нормальным АД.

При анализе показателей углеводного обмена у боль-
ных с нормальным и повышенным АД, страдающих по-
дагрой, была выявлена ГИ на фоне выраженной ИР, о 
чем свидетельствовало увеличение индекса НОМА в 2,7 
и 3,1 раза соответственно у больных 1-й и 2-й групп по 
сравнению с показателями у здоровых людей. Установ-
лено различие показателей индекса НОМА в исследуе-
мых группах (табл. 2).

Для установления патогенетических взаимосвязей 
изменений жирнокислотного состава мембран эритро-
цитов с показателями углеводного обмена у больных 
подагрой был проведен корреляционный анализ. Уста-
новлено, что индекс НОМА, характеризующий тяжесть 
ИР, положительно взаимосвязан с уровнем арахидоно-
вой, эйкозопентаеновой и докозопентаеновой кислот 
(коффициенты корреляции от 0,31 до 0,54; p < 0,05) и 
отрицательно — с уровнем γ-линоленовой и дигомо-
γ-линоленовой кислот (коэффициенты корреляции от 
-0,32 до -0,49; p < 0,05).

Таким образом, у больных подагрой выявлены суще-
ственные изменения жирнокислотного состава мембран 
эритроцитов, наиболее выраженные при наличии АГ. 
У всех больных подагрой независимо от наличия АГ вы-
явлены ГИ и ИР. ГИ у больных подагрой является ранним 
признаком нарушения углеводного обмена и предшествует 
появлению патологического теста толерантности к углево-
дам. Наличие АГ у больных, страдающих первичной пода-
грой, еще в большей степени усугубляет нарушения жир-
нокислотного статуса и углеводного обмена, которые могут 
вносить существенные изменения в формирование сердеч-
но-сосудистых осложнений у этой категории больных.

В пуле мононенасыщенных кислот у больных, стра-
дающих первичной подагрой в сочетании с АГ, выявле-
ны разнонаправленные сдвиги: установлено повышение 
уровня пентадеценовой (на 45%), гептадеценовой (на 
18%) и олеиновой (на 19%) кислот и значительное сни-
жение уровня пальмитолеиновой (на 75%) по сравне-
нию с показателями в контрольной группе.

Наиболее выраженные сдвиги у больных, страдаю-
щих первичной подагрой, в зависимости от наличия АГ 
зарегистрированы в пуле ПНЖК. Суммарное количество 
ω-3 ПНЖК у больных, страдающих первичной подагрой 
в сочетании с АГ, было в 2,5 раза меньше, чем в контроль-
ной группе, и в 1,3 раза меньше, чем у больных с нор-
мальным АД. При изучении относительного содержания 
отдельных ненасыщенных жирных кислот были выявле-
ны различия между группами в отношении практически 
каждой кислоты. Особое внимание обращает на себя сни-
жение концентрации α-линоленовой кислоты: в 3,2 раза 
по сравнению с показателями в контрольной группе и на 
13% — с уровнем, зафиксированным у больных с нор-
мальным АД. Выявлено значительное снижение уров-
ня эйкозапентаеновой (в 1,4 раза) и докозапентаеновой 
(в 2,8 раза) кислот у больных, страдающих первичной 
подагрой в сочетании с АГ, по сравнению с показателями 
у здоровых людей. Содержание арахидоновой кислоты у 
больных, страдающих первичной подагрой в сочетании с 
АГ, было снижено значительно: в 2,3 раза по сравнению с 

Та бл и ц а 2. Показатели углеводного обмена у больных 
подагрой в зависимости от наличия АГ

Показатель Контрольная 
группа (n = 29)

Нормотоники 
(n = 16)

Гипертоники
(n = 98)

Глюкоза нато-
щак, ммоль/л

4,1 [3,8; 4,4] 4,8* [4,3; 
5,55]

5,5* [4,85; 
5,65]

Глюкоза через
2 ч, ммоль/л

5,1 [4,8; 5,4] 6,20 [5,5; 
7,8]

6,55* [5,8; 
7,95]

Инсулин, мЕд/л 7,99 [6,99; 
10,71]

17,57* 
[16,34; 
20,63]

20,12*, 
** [18,28; 

21,69]
Индекс НОМА 1,46 [1,24; 

2,01]
3,92*, ** 

[3,33; 4,77]
4,57*, ** 

[4,21; 5,28]
П р и м еч а н и е. Достоверность различий (p < 0,05) с по-

казателями: * — в контрольной группе; ** — в группе пациен-
тов с нормальным АД.
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