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Гипертрофия миокарда преимуществен-

но левого желудочка (ГЛЖ) занимает особую

позицию среди структурных изменений серд-

ца, являясь естественным ответом на любое

повреждение или нагрузку [1, 2]. По данным

Корнельского и Фрамингемского исследова-

ний, при наличии ГЛЖ риск сердечно-сосу-

дистых осложнений повышается в 2–4 раза

независимо от возраста, пола и других факто-

ров риска (ФР) [3, 4].

Известно, что повышение артериально-

го давления (АД) способствует поражению

органов-мишеней, в том числе развитию

ГЛЖ [5]. ГЛЖ при артериальной гипертензии

(АГ) является независимым ФР сердечно-со-

судистой заболеваемости (ССЗ) и смертно-

сти, что было подтверждено в ряде крупных

исследований [4, 6–11]. По данным разных

авторов, частота АГ среди пациентов с подаг-

рой колеблется от 2 до 52%, составляя в сред-

нем 36–41%, а при наличии метаболического

синдрома (МС) увеличивается до 72%

[12–16]. Согласно данным ряда исследовате-

лей, гиперурикемия (ГУ) сама по себе приво-

дит к повышению АД [17–22], развитию про-

теинурии, почечной дисфункции, а в случае

уже имеющегося поражения почек эти пока-

затели усугубляются [23]. В других работах

было продемонстрировано, что ГУ приводит

к поражению сосудов почек через механиз-

мы, связанные с активацией ренин-ангио-

тензин-альдостероновой системы (РААС),

что в свою очередь становится причиной по-

вышения АД [24–28].

Данные о наличии ассоциации уровня

мочевой кислоты (МК) с ГЛЖ неоднозначны.

В ряде исследований установлена взаимо-

связь ГУ с массой миокарда левого желудочка

(ММЛЖ) и другими маркерами органного

поражения [29–32]. Другие авторы не выяви-

ли значимой ассоциации ГУ с ММЛЖ, атеро-

склерозом сонных артерий или микроальбу-

минурией [33].

Однако в исследовании LIFE (Losartan

Intervetion For End-point reduction in hyper-

tension study), в котором сравнивалось дейст-

вие лозартана и атенолола у больных группы

высокого риска с АГ и ГЛЖ, было продемон-

стрировано снижение частоты осложнений

АГ на фоне применения блокатора рецепто-

ров ангиотензина I (ATI) лозартана, связан-

ное в том числе со снижением уровня МК

в сыворотке крови [34]. Это объяснялось

большей степенью регресса ГЛЖ за счет на-

личия у лозартана специфических протек-

тивных тканевых эффектов, не связанных

с уровнем АД [34].

В недавно опубликованной работе

C.-F. Kuo и соавт. [35] продемонстрировали

ассоциацию ГУ с увеличением жесткости

сосудистой стенки (по значениям лодыжеч-

но-плечевого индекса) и ГЛЖ: отношение

шансов (ОШ) 1,75 (95% ДИ 1,24–2,47) и ОШ

1,41 (95% ДИ 1,04–1,91) у мужчин и женщин
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соответственно, с поправкой на возраст, протеинурию,

повышенный уровень С-реактивного белка (СРБ), ком-

поненты МС. Было показано, что ГУ наряду с другими

ФР, связанными с атеросклерозом, может играть роль

в развитии ГЛЖ за счет увеличения жесткости сосуди-

стой стенки.

В литературе отмечена связь маркеров воспаления

с развитием ГЛЖ, что объяснялось влиянием СРБ на акти-

вацию рецепторов ангиотензина II (АТII), способствую-

щую развитию дисфункции эндотелия [36]. У больных по-

дагрой уровень СРБ остается высоким даже в межприступ-

ном периоде, что свидетельствует о наличии латентного

воспалительного процесса [37]. Считается, что отложение

кристаллов уратов в суставах и периартикулярных тканях

служит фактором, поддерживающим субклиническое вос-

паление у пациентов в межприступный период болезни

[37]. Можно предположить, что у больных подагрой в раз-

витие ГЛЖ вносит вклад и длительно сохраняющееся вос-

паление.

Таким образом, высокая встречаемость АГ у боль-

ных подагрой, а также наличие дополнительных ФР, та-

ких как избыточная масса тела, инсулинорезистент-

ность и сахарный диабет (СД), повышение уровня СРБ,

делают необходимым проведение ранней диагностики

поражения органов-мишеней, в частности выявления

ГЛЖ, с целью профилактики развития сердечно-сосу-

дистых осложнений. Наиболее чувствительным мето-

дом диагностики ГЛЖ и оценки сердечно-сосудистого

риска является эхокардиографическое исследование

(ЭхоКГ) [3, 38].

Материал и методы
В исследование включено 57 больных подагрой муж-

ского пола, обратившихся в ФГБУ «НИИР» РАМН. Диаг-

ноз подагры соответствовал критериям S.L. Wallace [39].

На момент проведения обследования пациенты находи-

лись в межприступном периоде заболевания.

Средний возраст больных на момент включения со-

ставил 45,5±9,4 (от 22,1 до 68,9) года, средний возраст на

момент дебюта заболевания – 39,0±9,6 (от 17,4 до 66,3) го-

да, медиана длительности болезни – 5,2 [25-й; 75-й пер-

центили – 3,1; 8,1] года. У 41 (71,9%) больного отмечалось

рецидивирующее, у 16 (28,1%) – хроническое течение за-

болевания. 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%) пациентов,

медиана количества тофусов составила 2,0 [1,0; 6,0] с коле-

баниями от 1 до 10. Внутрикостные тофусы (симптом «про-

бойника») имели место у 13 (22,8%) больных. Медиана сы-

вороточного 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 почечная недостаточ-

ность (ХПН) – у 1 (1,8%), хроническая сердечная не-

достаточность (ХСН) – у 1 (1,8%), СД 2-го типа – 

у 7 (12,3%), инфаркт миокарда (ИМ) был в анамнезе 

у 1 (1,8%) пациента.

Оценивались следующие антропометрические пара-

метры: рост, масса тела, окружность талии (ОТ, см), окруж-

ность бедер (ОБ, см), соотношение ОТ/ОБ, индекс массы

тела (ИМТ). Диагностика ожирения и его степени осуще-

ствлялась по ИМТ в соответствии со схемой, рекомендо-

ванной Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ)

[40–42]. Признаком абдоминального типа ожирения счи-

талось соотношение ОТ/ОБ >1,0 [43]. Избыточная масса

тела (ИМТ 25–29,9 кг/м2) встречалась у 22 (38,6%), ожире-

ние – у 31 (54,4%) обследованного. Абдоминальный тип

отложения жировой ткани был выявлен у 29 (50,9%) боль-

ных.

Диагноз АГ устанавливался больным в соответствии

с критериями Европейского общества кардиологов и Евро-

пейского общества по артериальной гипертензии 2007 г.

[44].

Выполнялись биохимические анализы крови стан-

дартными методами. Концентрацию СРБ в сыворотке кро-

ви определяли методом лазерной нефелометрии на прибо-

ре BN ProSpec (Siemens, Германия).

Всем пациентам 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 перегородки,

КДР – конечный диастолический размер, ТЗСЛЖ – тол-

щина задней стенки левого желудочка (ЗСЛЖ) [45]. Ин-

декс ММЛЖ (ИММЛЖ) рассчитывали как отношение

ММЛЖ к площади поверхности тела. За ГЛЖ принима-

ли увеличение ИММЛЖ >115г/м2 [46]. Увеличение

ТМЖП и/или ТЗСЛЖ ≥1,2 см считалось признаком ги-

пертрофии МЖП и/или ЗСЛЖ [47]. Для выявления типа

ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) проводился

расчет относительной толщины стенок (ОТС) ЛЖ по

формуле:

ОТС = (ТМЖП+ТЗСЛЖ)/КДР [47]. 

На основании значений ИММЛЖ и ОТС выделялись

следующие геометрические типы ЛЖ [44]:

1) концентрическая гипертрофия (ОТС ≥0,42

и ИММЛЖ больше нормы);

2) эксцентрическая гипертрофия (ОТС <0,42

и ИММЛЖ больше нормы);

3) концентрическое ремоделирование (ОТС ≥0,42

и нормальный ИММЛЖ);

4) нормальная геометрия ЛЖ (ОТС <0,42 и нормаль-

ный ИММЛЖ).

Статистическую обработку данных проводили с по-

мощью программы Statistica 6.0 (Statsoft, США). Результа-

ты представлены в виде медианы и интерквартильного ин-

тервала (Ме [25-й; 75-й перцентили]). Для сравнения двух

независимых групп применялся непараметрический кри-

терий Манна–Уитни. Анализ взаимосвязи двух признаков

проводили с использованием непараметрического корре-

ляционного анализа Спирмена. Результаты этого анализа

представлены коэффициентом корреляции R и значени-

ем p. Сравнение трех и более независимых групп проводи-

ли с применением метода ANOVA по Краскелу–Уоллесу

(H-тест). Для сравнения частот качественных признаков

в группах применялся критерий χ2. За статистически зна-

чимые принимались отличия на уровне р<0,05. Поправку

Бонферрони использовали для множественных парных

сравнений.

Результаты
ГЛЖ (ИММЛЖ >115 г/м2) отмечалась у 23 (40,4%)

больных подагрой. Различные типы ремоделирования ЛЖ

выявлялись у 68,4% пациентов (табл. 1). 
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Статистический анализ продемонстрировал значи-

мую связь показателей ЭхоКГ, отражающих наличие ГЛЖ,

с рядом клинико-лабораторных характеристик. Так,

ТМЖП и ТЗСЛЖ коррелировали с ИМТ (R=0,29; p<0,02,

и R=0,33; p<0,012 соответственно), ОТ (R=0,44; p<0,0006,

и R=0,32; p<0,014 соответственно). Также выявлена ассо-

циация ТМЖП с уровнем диастолического АД (ДАД) –

R=0,39; p<0,002.

Обнаружена статистически значимая связь

ИММЛЖ, ТМЖП, ТЗСЛЖ с сывороточным уровнем МК

(R=0,31; p<0,018, R=0,42; p<0,001, и R=0,30; p<0,02 соот-

ветственно). ИММЛЖ коррелировал с уровнем СРБ

(R=0,34; p<0,013). Общее количество пораженных суста-

вов ассоциировалось с ИММЛЖ (R=0,38; p<0,004)

и ТЗСЛЖ (R=0,37; p<0,005).

Таким образом, в целом по группе больных подагрой

факторами, ассоциирующимися с увеличением ТМЖП,

ТЗСЛЖ, ИММЛЖ, являлись ожирение, ДАД, сывороточ-

ный уровень СРБ и МК, общее число пораженных суставов.

Для оценки влияния различных ФР на параметры

ЭхоКГ, отражающие наличие ГЛЖ, пациенты были разде-

лены на две группы в соответствии с значениями

ИММЛЖ: I группу составили 23 (40,4%) больных с ГЛЖ

(ИММЛЖ >115 г/м2), II – 34 (59,6%) больных без ГЛЖ

(ИММЛЖ ≤115 г/м2).

Различий в течении подагры между I и II группами не

выявлено, за исключением общего числа пораженных сус-

тавов (6 [5; 8] и 4 [2,5; 5] соответственно, p<0,04) и сыворо-

точного уровня МК (569 [505,6; 647] и 477 [415; 571] соот-

ветственно, p<0,01).

По частоте выявления сопутствующих заболеваний

группы были сопоставимы (табл. 2). Обращала на себя

внимание высокая встречаемость АГ, нефролитиаза и ожи-

рения в обеих группах. 

В табл. 3 представлены показатели ЭхоКГ, отража-

ющие наличие ГЛЖ, и типы ремоделирования ЛЖ

у больных I и II группы. У больных I группы преимуще-

ственно выявлялась концентрическая или эксцентриче-

ская гипертрофия ЛЖ. Во II группе почти у половины

больных обнаружено концентрическое ремоделирование

ЛЖ, у остальных пациентов сохранялась нормальная гео-

метрия ЛЖ.

При проведении статистического анализа в I груп-

пе выявлялась значимая связь между показателями

ЭхоКГ, отражающими наличие ГЛЖ, и значениями сис-

толического АД (САД) и ДАД на момент осмотра. Так,

значения ТЗСЛЖ коррелировали с уровнем САД и ДАД

(R=0,51; p<0,012, и R=0,61; p<0,0019 соответственно),

значения ТМЖП – с уровнем ДАД (R=0,51; p<0,01),

ИММЛЖ – с уровнем ДАД (R=0,43; p<0,03). Достовер-

ная связь выявлена между уровнем СРБ и ИММЛЖ,

ТМЖП (R=0,59; p<0,003, и R=0,56; p<0,006 соответст-

венно). Значимая связь обнаружена между ТЗСЛЖ

и ОТ, ОТ/ОБ (R=0,51; p<0,01, и R=0,46; p<0,02 соответ-

ственно).

Во II группе ТМЖП коррелировала с ИМТ (R=0,39;

p<0,02), ОТ (R=0,50; p<0,002). Выявлена статистически

значимая связь ТМЖП с сывороточным уровнем МК

(R=0,37; p<0,03).

Таким образом, пациенты I и II групп были сопоста-

вимы по возрасту на момент осмотра и дебюта подагры, ее

длительности, вариантам течения, за исключением общего

Таблица 1 Типы ремоделирования миокарда ЛЖ
у больных подагрой (n=57)

Тип ремоделирования Число больных, n (%)

Концентрическая ГЛЖ 19 (33,3)

Эксцентрическая ГЛЖ 3 (5,3)

Концентрическое ремоделирование ЛЖ 17 (29,8)

Нормальная геометрия ЛЖ 18 (31,6)

Таблица 2 Частота сопутствующих заболеваний у больных подагрой 
в I и II группах, n (%)

Параметр Группа I (n=23) Группа II (n=34) p

АГ 15 (65,2) 26 (76,5) 0,35

ИБС 3 (13) 6 (17,6) 0,64

ИМ в анамнезе 1 (4,3) 0 0,22

СД 2-го типа 3 (13) 4 (11,8) 0,89

Ожирение 16 (69,6) 15 (44,1) 0,06

ХСН 0 1 (2,9) 0,41

Нефролитиаз 17 (73,9) 18 (52,9) 0,11

ХПН 1 (4,3) 0 0,22

Таблица 3 Показатели ЭхоКГ и типы ремоделирования миокарда ЛЖ у больных 
подагрой I и II групп

Показатели I группа (n=23) II группа (n=34)

ТМЖП, см, Ме [25-й; 75-й перцентили] 1,3 [1,2; 1,39] 1,08 [0,97; 1,2]

ТЗСЛЖ, см, Ме [25-й; 75-й перцентили] 1,27 [1,17; 1,35] 1,0 [0,93; 1,12]

ИММЛЖ, г/м2, Ме [25-й; 75-й перцентили] 135,1 [126,7; 158,5] 103 [90,9; 108,4]

Концентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ, n (%) 19 (82,7) 0

Эксцентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ, n (%) 3 (13) 0

Концентрическое ремоделирование ЛЖ, n (%) 1 (4,3) 16 (47,1)

Нормальная геометрия ЛЖ, n (%) 0 18 (52,9)
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количества пораженных суставов и сывороточного уровня

МК. В обеих группах отмечалась высокая встречаемость

АГ, нефролитиаза, ожирения. При оценке характера ремо-

делирования ЛЖ в I группе в основном выявлялась кон-

центрическая и эксцентрическая ГЛЖ, во II группе почти

у половины больных выявлялось концентрическое ремоде-

лирование ЛЖ.

Основными факторами, влияющими на увеличение

ТМЖП, ТЗСЛЖ, ИММЛЖ, у больных I группы являлись

САД и ДАД, уровень СРБ, ОТ и соотношение ОТ/ОБ,

во II группе – 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 пациенты в возрасте до 41 года,

во 2-ю – от 41 до 49,9 года, в 3-ю – 50 лет и старше. Ре-

зультаты сравнения этих групп представлены в табл. 4.

Наибольшие значения ИММЛЖ и частота ГЛЖ (рис. 1)

были у больных 2-й группы. В 1-й и 3-й группах значе-

ния ИММЛЖ не различались. Встречаемость АГ в 1, 2

и 3-й группах была одинаково высокой: 12 (66,7%), 14

(70%) и 15 (78,9%) больных соответственно. Однако

в 1-й и 2-й группах длительность АГ была несколько

меньше, чем у больных 3-й группы: 0,1 [0; 2,8], 1,0 [0;

18,4] и 5,5 [0; 25,1] года соответственно (p=0,051). Более

высокие показатели ИММЛЖ у больных 2-й группы,

в сравнении с пациентами 3-й группы, могли быть обу-

словлены большей приверженностью приему гипотен-

зивных препаратов в 3-й группе больных (рис. 2). Не вы-

явлено достоверных различий между больными трех

групп по частоте ожирения, клиническим особенностям

подагры, сывороточному уровню МК и СРБ. Таким об-

разом, возраст также является ФР развития ГЛЖ у боль-

ных подагрой.

Обсуждение
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 [3, 5, 48, 49]. 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 высокой. В целом по группе статистически

значимая связь отмечалась только между ТМЖП

и уровнем ДАД, а в группе больных с ИММЛЖ >115 г/м2

значения ТМЖП, ТЗСЛЖ коррелировали с уровнем

САД и ДАД.

Другой возможной причиной развития ГЛЖ явля-

ется ожирение. Известно, что избыток жировой ткани

провоцирует развитие ГЛЖ за счет объемной перегрузки

сердца и непосредственного повреждения сердечной

мышцы компонентами РААС – АТII и альдостероном

[50–53]. При сочетании ожирения с АГ риск развития

ГЛЖ значительно увеличивается. Для сравнения: часто-

та ГЛЖ у больных АГ с нормальной массой тела состав-

ляет 28%, у лиц с ожирением без АГ – 22 %, а у больных

АГ с ожирением – 64% [49, 54]. В нашем исследовании

статистический анализ показал значимую связь между

данными ЭхоКГ, отражающими наличие ГЛЖ, и ИМТ,

ОТ, ОТ/ОБ в целом по группе. Также выявлена ассоциа-

ция между показателями, отражающими наличие ГЛЖ,

и ОТ, отношением ОТ/ОБ в группе больных с ИММЛЖ

>115 г/м2 и с ИММЛЖ ≤115. Таким образом, можно

предположить, что наличие ожирения, как и повышение

уровня АД, оказывало влияние на развитие ГЛЖ у боль-

ных подагрой.

При изучении взаимосвязи ГУ и ГЛЖ были полу-

чены неоднозначные результаты. Одни авторы не выяв-

ляли значимой ассоциации МК с ММЛЖ [33], другие

отмечали наличие связи ГУ с ГЛЖ [29–32, 34], что под-

тверждено недавними исследованиями влияния МК на

развитие ГЛЖ [35]. Нами была обнаружена взаимосвязь

между увеличением уровня МК и ИММЛЖ, ТМЖП

и ТЗСЛЖ в общей группе больных. Также статистически

значимая связь была выявлена между показателями

ИММЛЖ, ТМЖП и уровнем МК в группе больных по-

дагрой без ГЛЖ.

В литературе отмечена связь маркеров воспаления

и ГЛЖ [36]. На экспериментальных моделях убедительно

показана связь воспаления с РААС, симпатоадреналовой

системой, эндотелиальной дисфункцией [55, 56]. Сущест-

Таблица 4 Сравнительная характеристика показателей ИММЛЖ 
в разных возрастных группах больных, Ме [25-й; 75-й перцентили]

Показатель 1-я группа (n=18) 2-я группа (n=20) 3-я группа (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

Рис. 1. Частота ГЛЖ желудочка в разных возрастных группах

%
80
70
60
50
40
30
20
10

0
>41 41–49,9 >50

Возраст, годы

27,8

65,0

26,3

Рис. 2. Приверженность пациентов приему антигипертензивных
препаратов в разных возрастных группах
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вует несколько механизмов, объясняющих возможную вза-

имосвязь между воспалением и поражением органов-ми-

шеней. Чрезмерная активация РААС, в частности АТII,

вызывает неблагоприятные эффекты: вазоконстрикцию,

активацию синтеза альдостерона, гипертрофию миокарда,

пролиферацию гладкомышечных клеток и др. Нами обна-

ружена взаимосвязь между уровнем СРБ и ИММЛЖ в об-

щей группе, показателями ИММЛЖ, ТМЖП в группе

больных с ГЛЖ. Это может указывать на вклад воспаления

в развитие ГЛЖ у больных подагрой. О значении длитель-

ности и тяжести подагры может свидетельствовать наличие

корреляции между общим количеством пораженных суста-

вов и ИММЛЖ.

Известно, что тип гипертрофии, наряду с увеличени-

ем ММЛЖ, является предиктором ССЗ. Так, по данным

Фрамингемского исследования, риск сердечно-сосуди-

стых осложнений минимален у пациентов с нормальной

геометрией ЛЖ и максимален у пациентов с концентриче-

ской ГЛЖ [57]. По нашим данным, различные типы ремо-

делирования ЛЖ выявлялись более чем у половины боль-

ных подагрой, включенных в исследование. На ремодели-

рование миокарда могут оказывать влияние различные фа-

кторы, такие как возраст, масса тела, показатели САД

[58–60].

У большинства наших пациентов с ИММЛЖ >115 г/м2

наблюдалась концентрическая ГЛЖ. В группе больных

с ИММЛЖ ≤115 г/м2 примерно у половины больных выяв-

лено концентрическое ремоделирование ЛЖ.

Лица с более высоким показателем ОТС, в том чис-

ле с ИММЛЖ ≤115 г/м2 (т. е. при концентрическом ремо-

делировании), имеют больший риск сердечно-сосуди-

стых осложнений, по сравнению с пациентами с нор-

мальной геометрией ЛЖ [47]. Кроме того, концентриче-

ское ремоделирование является ранней стадией патоло-

гического процесса, приводящего к концентрической

ГЛЖ [47, 57].

Мы также оценивали влияние возраста на развитие

ГЛЖ у больных подагрой. Учитывая отсутствие различий

между возрастными группами по клинико-лабораторным

показателям и частую встречаемость АГ, а также нараста-

ние показателей ИММЛЖ от 1-й ко 2-й группе, можно

предположить влияние возраста на формирование ГЛЖ.

В нашем исследовании наибольшие значения ИММЛЖ

выявлялись среди больных в возрасте 41–49,9 года. Мень-

шие значения ИММЛЖ у больных старше 50 лет, вероят-

но, объясняются большей приверженностью приему анти-

гипертензивных препаратов.

Данное исследование является одномоментным и не

позволяет провести динамическую оценку влияния ФР на

развитие ГЛЖ у больных подагрой. Необходимы дальней-

шие проспективные исследования по изучению взаимо-

связи между ФР и формированием ГЛЖ при этом заболе-

вании, так как ГЛЖ является независимым предиктором

сердечно-сосудистых осложнений и смертности как у па-

циентов с АГ, так и в общей популяции [61–63].

Выводы
1. ГЛЖ у больных подагрой ассоциировалась с воз-

растом, АГ, ожирением, ГУ, повышением уровня СРБ.

2. У больных с ИММЛЖ >115 г/м2 отмечалась высо-

кая частота концентрической ГЛЖ, наиболее неблагопри-

ятной в плане развития сердечно-сосудистых осложнений. 

3. Выявлена высокая встречаемость концентриче-

ского ремоделирования среди больных подагрой

с ИММЛЖ ≤115 г/м2, что также позволяет отнести этих па-

циентов к группе высокого риска развития ССЗ и требует

проведения активных профилактических мер для предот-

вращения сердечно-сосудистых осложнений.
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