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В европейских странах сердечно-сосудистые заболева-

ния (ССЗ) стоят на первом месте среди причин смерти у муж-

чин в возрасте моложе 65 лет и на  втором месте у женщин.

Коррекция основных факторов риска ССЗ (гипертензии, из-

быточной массы тела, курения, нарушений обмена липидов

и т. д.) эффективно уменьшает риск развития этих заболева-

ний. При этом нарушения обмена веществ, большинство из

которых являются независимыми факторами риска ССЗ,

атеросклероза и сахарного диабета (СД) 2-го типа, объедине-

ны под общим понятием «метаболический синдром» (МС).

МС рассматривается как независимый фактор риска

ССЗ и атерогенеза за счет инсулинорезистентности (ИР),

увеличения уровня свободных жирных кислот, триглицери-

дов (ТГ), снижения уровня холестерина липопротеинов вы-

сокой плотности (ХС ЛПВП) и аполипопротеина B, а также

вследствие  абдоминального ожирения, нарушений угле-

водного обмена и артериальной гипертензии (АГ) [1—11].

Однако, несмотря на многочисленные исследования, нали-

чие достоверных данных о роли отдельных метаболических

нарушений в патогенезе ССЗ, до сих пор существуют разно-

гласия в определении параметров, оптимально отражающих

существование МС.

Так, в настоящее время используются три основные де-

финиции МС, предложенные ВОЗ, Национальной образо-

вательной программой по холестерину (оригинальные и мо-

дифицированные), и критерии Международной федерации

диабета. Хотя эти критерии широко распространены, про-

должается обсуждение отдельных их позиций. Так, наи-

большую критику вызывает снижение критерия абдоми-

нального ожирения для мужчин — окружности талии (ОТ) —

со 102 до 94 см в рекомендациях Международной федера-

ции диабета [12]. Как выяснилось, снижение данного пока-

зателя привело к увеличению числа пациентов с МС в эпи-

демиологических исследованиях, в то время как частота

ССЗ и, что более важно, смертность от них значительно вы-

ше именно среди пациентов с окружностью талии >102 см,

чем >94 см [11, 13—18].

В настоящее время в России приняты рекомендации

Всероссийского научного общества кардиологов (ВНОК)

по диагностике и лечению МС, при этом для установления

диагноза применяют именно критерии Международной фе-

дерации диабета с некоторыми дополнениями [12].

В 2007 г. H.K. Choi и соавт. [19] на основании обзора

данных NHANES III оценили взаимосвязь МС и подагры.

Так, МС был выявлен у 62,8% пациентов с подагрой и толь-

ко у 25,4% без нее, при этом распространенность МС была

связана главным образом с высокой выявляемостью АГ, из-

бытком массы тела и СД 2-го типа. Кроме того, распростра-

ненность МС увеличивалась с возрастом пациентов и соста-

вила 70% в группе старше 40 лет. Учитывая столь высокую

распространенность МС у этих пациентов, все изложенные

выше данные, вероятно, могут быть экстраполированы и на

пациентов с подагрой [20, 21].

Известно, что МС характеризуется  гиперинсулинеми-

ей и ИР, которые в свою очередь часто выявляются у паци-

ентов с бессимптомной гиперурикемией (ГУ), а также СД 2-

го типа и АГ. В настоящее время накоплено достаточно дан-

ных о связи ИР и МС с гиперурикемией, однако это преи-

мущественно исследования in vitro или на животных, поэто-

му делать какие-либо выводы нужно с осторожностью.

Одно из возможных объяснений этого феномена в том,

что гиперинсулинемия может вызывать ГУ. Например, ин-
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сулин, действуя в проксимальных канальцах, стимулирует

реабсорбцию моноуратов натрия (МУН), уровень инсулина

сыворотки натощак имеет обратную корреляцию с концен-

трацией уратов в моче и прямую — с их сывороточной кон-

центрацией у здоровых. Более того, экзогенный инсулин

снижает почечную экскрецию МК за счет усиления каналь-

цевой реабсорбции уратов как у здоровых, так и у пациентов

с АГ. Данные исследования доказывают, что проксимальные

канальцы почек чувствительны к воздействиям инсулина, в

том числе и при АГ. В то же время имеются данные о том,

что ГУ может вызывать ИР [22—26].

Помимо очевидной связи МС и ИР с подагрой, в пос-

леднее десятилетие изучается связь ГУ с отдельными ком-

понентами МС, в первую очередь с АГ. Так, по данным ря-

да исследований [27], АГ выявляется у 20—50% пациентов

с подагрой, при этом у 20—40% больных АГ имеется по-

дагрический артрит.

Накоплены данные о связи этих синдромов, однако ес-

ли ранее АГ у пациентов с подагрическим артритом рассма-

тривалась преимущественно в контексте патологии почек,

развивающейся при подагре, то в последнее время много-

численные лабораторные и клинические данные свидетель-

ствуют о том, что ГУ, даже при отсутствии подагры, может

вызывать повышение АД.

Так, в 2003 г. K. Masuo и соавт. [28] в 5-летнем исследо-

вании, включавшем 443 мужчины, продемонстрировали

увеличение систолического АД (САД) на 27 мм рт. ст. при

повышении концентрации МК на каждый 1,0 мг/дл.

В 2008 г. S. Ouppatham и соавт. [29] провели исследова-

ние более 5500  тайских военных, в котором установили, что

ГУ способствует повышению САД и диастолического АД

(ДАД). Данное исследование интересно тем, что перед

оценкой распространенности АГ у обследованных с ГУ из

анализа были исключены пациенты, имеющие потенциаль-

ные факторы риска АГ, в том числе признаки поражения

почек, не связанные с ГУ. Авторам удалось доказать, что ГУ

является независимым фактором риска АГ.

Эти данные нашли подтверждение в исследованиях in

vitro M. Mazzali и соавт. [30], которые продемонстрировали,

что растворенная МК является биологически активной мо-

лекулой, способной оказывать прогипертензивный эффект

на эндотелий сосудов и почки.

Таким образом, роль ГУ в развитии АГ несомненна, од-

нако изучение этой проблемы требует проведения более

масштабных исследований среди пациентов с эссенциаль-

ной АГ и подагрой для решения вопроса о необходимости

коррекции ГУ при отсутствии подагрического артрита.

Помимо абдоминального ожирения и АГ, огромный

вклад в высокую распространенность МС у пациентов с по-

дагрой вносят нарушения липидного обмена, особенно ги-

пертриглицеридемия (дислипидемия IV типа), которая вы-

является у 25—60% пациентов. Среди ее причин — в том

числе и  генетическая детерминированность.

В последние годы причинами нарушения липидного

обмена при подагре называют именно МС и ИР, при этом

дислипидемия проявляется повышением уровня ТГ, холе-

стерина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП),

снижением содержания ХС ЛПВП и аполипопротеина А1.

Так, в условиях ИР уменьшаются продукция и активность

липопротеинлипазы, что в сочетании с усилением липолиза

и выбросом большого количества NEFAs вызывает повыше-

ние уровня ТГ, ХС ЛПНП и холестерина липопротеинов

очень низкой плотности (ХС ЛПОНП), а снижение уровня

ХС ЛПВП происходит за счет блокирования гидролиза на-

сыщенных ТГ липопротеидов.

Метаболические нарушения, развивающиеся при пода-

гре вследствие ГУ и ИР, особенно наиболее важные из них

(АГ, нарушения липидного и углеводного обмена, ожире-

ние), тесно ассоциированы с атеросклерозом и рассматри-

ваются как независимые факторы риска ССЗ, что, несом-

ненно, делает подагру общемедицинской проблемой, для

которой характерен высокий риск фатальных сердечно-со-

судистых катастроф, связанных с атеросклерозом.

Помимо влияния ГУ на формирование коронарного

атеросклероза, в ряде исследований показана ее тесная

связь с развитием атеросклеротического поражения сон-

ных артерий, инсультом, преэклампсией и сосудистой

деменцией [31, 32].

Цель нашего исследования — подтвердить роль ГУ как

независимого фактора риска атеросклероза и ССЗ.

Материал и методы. В исследование включено 86 паци-

ентов. 1-ю группу составили 56 больных с первичной хрони-

ческой подагрой, диагностированной на основании класси-

фикационных критериев S. Wallase и соавт. [33], и МС; 2-ю

группу — 30 больных с МС без подагры и другого иммуно-

воспалительного процесса. Обследование больных прово-

дили на базе ГУЗ «Республиканская больница им. В.А. Ба-

ранова» (Петрозаводск).

В 1-й группе преобладали пациенты мужского пола —

46 (82%), средний возраст — 53,28±10,86 года. Возраст де-

бюта подагры варьировал от 20 до 69 лет (в среднем

47,51±11,03 года). У подавляющего большинства пациентов —

33 (58,90%) — подагрический артрит манифестировал в воз-

расте  до 50 лет. У 43 (76,78%) больных подагрический арт-

рит начинался с типичного поражения I плюснефалангово-

го сустава (ПлФС) стопы, а у 3 (5,35%) — с менее типично-

го поражения суставов кистей. Медиана длительности забо-

левания на момент обращения составила 5,74 (2,0—8,5) го-

да, с колебаниями от 4 мес до 17 лет. В первые 5 лет болезни

в клинику обратились 27 (48,21%) пациентов.

Все пациенты 1-й группы осмотрены в межприступ-

ный период подагры. У 26 (46,4%) из них диагностирована

тофусная подагра, у 30 (53,6%) — бестофусная. Частота ре-

цидивов артрита за последний год болезни составила 3,0

(2,0—5,0) — от 1 до 12 обострений, при этом у 25 (44,64%)

пациентов констатировано >3 обострений в год, а у 

4 (7,14%) больных они были ежемесячными. Длительность

последнего обострения составила 7,0 (2,0—21,0) нед. В

среднем за время болезни отмечалось поражение 6,0 (1,0—

22,0) суставов. Нефролитиаз по данным УЗИ почек выяв-

лен у 15 (26,78%) пациентов, у 4 (7,14%) из которых он по-

явился за несколько лет до развития клинической картины

подагрического артрита. К моменту первичного осмотра ги-

поурикемическую терапию аллопуринолом в дозе 50—

300 мг/сут получали 39 (69,64%) больных, гиполипидемиче-

скую терапию преимущественно симвастатином в дозе от 

20 до 40 мг/сут — 24 (42,85%), при этом ни в одном случае не

достигнуты целевые показатели липидного спектра.

Аспирин в дозе от 75 до 125 мг/сут принимали 10

(17,85%) пациентов, страдающих ИБС. При первичном ос-

мотре установлено, что 6 (10,71%) пациентов получали тиа-

зидные диуретики и 1 (1,79%) — петлевые для коррекции АГ.
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Во 2-й группе преобладали мужчины (22, или 73,33%),

их возраст составлял от 20 до 73 лет (в среднем 55,33±12,51

года). Нефролитиаз, подтвержденный УЗИ почек, конста-

тирован у 2 (6,66%) обследованных. В качестве сопутствую-

щей терапии 10 (33,%) пациентов получали статины, 

5 (16,66%) — тиазидные диуретики и 5 (16,66%) — аспирин.

Клинические методы исследования включали оценку

суставного синдрома, наличия тофусов, индекса массы тела

(ИМТ), ОТ, уровня АД.

У всех пациентов определяли уровень МК, высокочув-

ствительного СРБ (вчСРБ), гликемии натощак, показатели

липидного спектра: общего холестерина (ОХС), ТГ, ЛПВП

и ЛПНП.

МС диагностировали на основании критериев ВНОК

2009 г. [12]. Абдоминальное ожирение (ОТ >94 см для муж-

чин и >80 см для женщин европеоидной расы) рассматрива-

ли как главный компонент МС. К остальным признакам МС

относились: гипергликемия >5,6 ммоль/л, гипертриглице-

ридемия >1,7 ммоль/л, низкий уровень ХС ЛПВП 

(<1 ммоль/л для мужчин и <1,3 ммоль/л для женщин), АГ (АД

>130/85 мм рт. ст.). МС диагностировали при сочетании основ-

ного критерия и любых двух дополнительных критериев.

Суммарный риск ССЗ рассчитывали по шкалам

SCORE и PROCAM. При подсчете риска по шкале

SCORE оценивали возраст, пол пациентов, курение, уро-

вень САД и ОХС. Высокому риску соответствовало зна-

чение по SCORE >10%. Риск по программе PROCAM оп-

ределяли с учетом возраста и пола пациентов, курения,

уровня САД, наличия СД 2-го типа,

наследственного анамнеза ранних

ССЗ, а также уровня ОХС, ХС

ЛПНП, ХС ЛПВП, ТГ. Высокому ри-

ску соответствовали значения >20%.

Результаты исследования обраба-

тывали с помощью IBM-совместимого

компьютера с процессором Pentium с

использованием Microsoft Office Excel

(2007) и пакета статистических про-

грамм Statistica 6.0. Проведению стати-

стического анализа предшествовала

проверка количественных признаков

на нормальность распределения с по-

мощью критерия Шапиро—Уилка. Для

нормально распределенных признаков

определяли средние величины и стан-

дартное отклонение (M±s, где М —

среднее арифметическое, s — стандарт-

ное отклонение), для признаков, рас-

пределенных отлично от нормального,

приведены медиана и интерквартиль-

ный размах [A (L—H), где A — медиа-

на, L — нижний, H — верхний квар-

тиль]. Статистический анализ прово-

дили непараметрическими методами —

сравнение методами ANOVA Краске-

ла—Уоллиса (для трех и более незави-

симых групп), Манна—Уитни (для двух

независимых групп), Вилкоксона (для

двух зависимых групп) и анализ корре-

ляции методом Спирмена и парамет-

рическим методом с помощью t-крите-

рия Стьюдента для двух независимых групп.

Результаты исследования. Масса тела у пациентов 1-й

группы составила 96,0 [85,5–109,0] кг, в группе изолирован-

ного синдрома –  90,0 [85,0–94,0] кг. В основной группе

ИМТ колебался от 23,0 до 52,0 (медиана 31,0 [29,0—34,25])

кг/м2, в группе сравнения без подагры – от 29,05 до 40,39

(медиана 30,7 [29,39–32,78]) кг/м2. Основные параметры

ожирения в сравниваемых группах представлены в табл 1.

Масса тела в группе больных с метаболическим синдро-

мом без подагры оказалась достоверно ниже, чем в основ-

ной группе (p<0,05). Ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2) в основ-

ной группе наблюдалось у 38 (67,85%) больных, в остальных

случаях констатирована избыточная масса тела. Ожирение 

I степени установлено у 26 (46,42%) больных, II степени – у

8 (14,28%), III степени – у 4 (7,14%). Распределение пациен-

тов в зависимости от степени ожирения представлено на

рис 1. Во 2-й группе ожирение выявлено у 18 (60,0%) боль-

ных: I степени – у 15 (50,0%) пациентов, II степени – у 2

(6,66%), III степени – у 1 (3,33%).

Ожирение II и III степени чаще диагностировали у па-

циентов с подагрой – 14,28 и 7,17% случаев по сравнению с

6,66 и 3,33% больных без подагрического артрита.

Абдоминальный тип ожирения (ОТ >94 см для мужчин

и >80 см для женщин) одинаково часто выявлялся у пациен-

тов 1-й группы с избыточной массой тела и у обследованных

2-й группы с МС без подагры. В 1-й группе этот тип ожире-

ния диагностирован у 38 (67,85%) пациентов с ожирением и

у 18 (32,15%) пациентов с избыточной массой тела.

Таблица 1. П а р а м е т р ы  о ж и р е н и я  у  б о л ь н ы х  1 - й  и  2 - й  г р у п п

Группа больных            Масса тела, кг                     ИМТ, кг/м2 ОТ, см

1-я (n=56)

2-я (n=30)

96,0
[85,5–109,0]

90,0*
[85,0–94,0]

31,0
[29,0–34,25]

30,7
[29,39–32,78]

96,0
[94,0–100,0]

95,0
[90,0–99,0]

Примечание. *– p<0,05 при сравнении с показателями  1-й группы.

Рис. 1. Выраженность ожирения у пациентов 1-й и 2-й групп
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У всех пациентов 1-й группы выяв-

лена АГ. Гипертриглицеридемия кон-

статирована у 38 (82,6%) мужчин и 6

(60%) женщин, при этом наиболее час-

то она имела место в возрастной группе

50–59 лет — у 20 (35,71%) пациентов.

Нарушение углеводного обмена отме-

чено у 26 (46,42%) больных, 18 (32,14%)

из которых были старше 50 лет. Гипер-

гликемия и гипертриглицеридемия ча-

ще выявлялись у больных хронической

тофусной подагрой: у 14 (53,84%) и 22

(84,61%) соответственно. Нарушение

липидного обмена в виде снижения

уровня ХС ЛПВП преимущественно

отмечено у пациентов с хроническим

течением подагры – 16 (61,53%).

У больных 2-й группы с изолиро-

ванным МС медиана ОТ у женщин со-

ставляла 86,5 (83,0—90,0) см, у муж-

чин – 96,0 (94,0–100,0) см. АГ имелась

у 28 (93,33%) обследованных, САД ко-

лебалось от 120 до 180 мм рт. ст., в сре-

днем – 150,0 (140,0—165,0) мм рт. ст.,

медиана ДАД – 90,0 (90,0—100,0) мм

рт. ст. У 24 (80%) пациентов диагно-

стирована гипертриглицеридемия (2,1

[1,81–2,98] ммоль/л), среднее значе-

ние ХС ЛПВП составило 1,24±0,3

ммоль/л, при этом низкий уровень

данного липопротеида имелся у 7

(23,33%) больных, у 11 (36,66%) выяв-

лялись различные нарушения углевод-

ного обмена, в том числе у 2 (6,66%) –

СД 2-го типа. Основные параметры

МС у пациентов 1-й и 2-й групп пред-

ставлены в табл. 2.

Распространенность дополни-

тельных признаков МС была высокой

в сравниваемых группах (табл. 3). Вы-

явление абдоминального ожирения

как основного критерия МС и двух до-

полнительных признаков позволило

диагностировать данную патологию у

86 пациентов: 56 больных 1-й и 30 боль-

ных 2-й группы. Таким образом, АГ

наиболее часто выявлялась у пациен-

тов с МС независимо от наличия по-

дагры (p<0,001), а снижение уровня

ХС ЛПВП было более характерно для

больных 1-й группы по сравнению с

пациентами 2-й группы (p<0,01).

Как минимум один дополнительный признак МС вы-

явлен у всех обследованных. У 13 (23,21%) пациентов 1-й

группы и 1 (3,33%) 2-й группы определены все 5 дополни-

тельных признаков МС. Частота дополнительных призна-

ков МС у больных представлена на рис. 2.

У пациентов 1-й группы чаще наблюдалось >3 допол-

нительных признаков МС по сравнению с больными 2-й

группы: соответственно у 28 (50,0%) и 10 (33,3%) больных. 

У пациентов 1-й группы независимо от наличия абдоми-

нального ожирения более чем в половине случаев – 45

(80%) – наблюдалось ≥3 дополнительных критерия, что го-

ворит о высокой распространенности метаболических на-

рушений при подагре.

Уровень МК в сыворотке крови у пациентов 1-й группы

варьировал от 222,0 до 762,0 (медиана 510,25 [441,0 – 593,0])

мкмоль/л. Во 2-й группе уровень МК был достоверно ниже

и составлял от 237,6 до 660,5 (медиана 354,65 [300,0 – 401,0])

мкмоль/л.

Таблица 2. О с н о в н ы е  п а р а м е т р ы  М С  у  б о л ь н ы х  1 - й  и  2 - й  г р у п п

Параметры МС                            1-я группа (n=30)                              2-я группа (n=56)
м. (n=22)               ж. (n=8)               м. (n=46)              ж. (n=10)

ОТ, см

САД, мм рт. ст.

Гликемия, ммоль/л

ТГ, ммоль/л

ХС ЛПВП, ммоль/л

96,0
(94,0–100,0)

152,36±17,19

6,25±1,72

2,1
(1,74—2,98)

1,24
(1,02—1,38)

86,5
(83,0—90,0)

149,37±19,35

5,90±0,59

2,33
(1,89–2,89)

1,33
(1,14–1,44)

98,0
(95,0–102,0)

151,58±10,18

5,80±0,82

2,53
(1,79–3,45)

1,02
(0,90–1,19)

88,0
(86,0–90,0)

148,2±6,71

5,58±0,81

1,8
(1,37–2,81)

1,06
(0,98–1,36)

Таблица 3. Ч а с т о т а  д о п о л н и т е л ь н ы х  п р и з н а к о в  М С  
у  б о л ь н ы х  1 - й  и  2 - й  г р у п п

Признак                                                                    1-я группа                             2-я группа         

АД ≥140/90 мм рт. ст.

ХС ЛНП >3,0 ммоль/л

ХС ЛПВП <1,0 ммоль/л для мужчин 
или <1,2 ммоль/л для женщин

ТГ >1,7 ммоль/л

НТГ/гипергликемия натощак

56 (100)

53 (94,64)

28 (50,0)

44 (78,57)

26 (46,42)

28 (93,33)

28 (93,33)

7 (23,33)*

24 (80)

11 (36,66)

Примечание. *– p<0,01 при сравнении с показателями 1-й группы. 
В скобках – процент больных.

Рис. 2. Частота дополнительных признаков МС у больных 1-й и 2-й групп
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Была оценена зависимость уровня МК от степени ожире-

ния. В основной группе отмечено закономерное и достовер-

ное (p<0,01) увеличение уровня МК при нарастании ИМТ.

Так, основная когорта больных с уровнем МК >485 мкмоль/л

имели ИМТ >30 кг/м2, сходная закономерность выявлена и

для пациентов с изолированным МС. Оценена взаимосвязь

уровня МК с основными параметрами МС (табл. 4).

Так, наиболее сильные статистически значимые поло-

жительные корреляции уровней ТГ и МК получены у паци-

ентов с МС, при этом в 1-й группе данная корреляция ока-

залась более сильной.

В рамках данного исследования для всех 86 пациентов

был оценен индивидуальный риск развития ССЗ по шкалам

SCORE и PROCAM. К основным факторам риска, исходя

из рекомендации для данных шкал, являлись возраст и пол,

курение, уровень САД, наличие СД, наследственный анам-

нез ранних ССЗ, а также уровни ОХС, ХС ЛПВП, ХС

ЛПНП, ТГ. Из-за особенностей шкал SCORE и PROCAM,

отсутствия возможности экстраполировать оценку данных

на пациентов младше 33 лет и старше 65 лет пациенты этой

возрастной группы, а также больные с ИБС были исключе-

ны из дальнейшего анализа.

Значения шкал SCORE и PROCAM у пациентов срав-

ниваемых групп представлены в табл. 5.

Суммарный риск ССЗ по шкале SCORE у пациентов 1-й

группы был достоверно выше по сравнению с таковой во 2-й

группе (p<0,01 для шкалы SCORE и p<0,05 для шкалы 

PROCAM). Таким образом, наличие подагры у пациентов с

МС увеличивает риск ССЗ по оценочным шкалам, что мо-

жет быть обусловлено нарушениями у них липидного обме-

на, тесно коррелирующими с выраженностью ГУ.

При оценке частоты сосудистых событий (ИБС, острые

нарушения мозгового кровообращения, хроническая сердеч-

ная недостаточность), а также СД 2-го типа было выявлено,

что данная патология преобладала у пациентов 1-й группы.

Так, ИБС была выявлена у 9 (16,07%)

больных, у 3 (5,37%) из которых в

анамнезе имелся инфаркт миокарда.

Острое нарушение мозгового кровооб-

ращения в анамнезе имели 2 (3,57%)

пациента. СД 2-го типа при первичном

осмотре отмечен у 9 (16,07%) больных,

при этом медикаментозную терапию

получали только 2 из них.

Во 2-й группе у 11 (36,66%) боль-

ных выявлены различные нарушения

углеводного обмена, в том числе у 2

(6,66%) – СД 2-го типа, ИБС констати-

рована у 7 (23,33%). Пациентов с указа-

нием на острое нарушение мозгового

кровообращения в анамнезе не было.

Обсуждение. Итак, в большинст-

ве работ ГУ считается «побочным

продуктом» общепринятых факторов

риска — АГ, почечной недостаточно-

сти, ИР, ожирения. Действительно, в

некоторых крупных популяционных

исследованиях с мультифакторным

анализом предикторов ССЗ ГУ не

рассматривается как независимый

фактор риска ССЗ при подагре. Од-

нако это заключение может быть оспорено небольшим,

но не менее важным независимым эффектом ГУ, выяв-

ленным в большом количестве исследований. Так, 

R.J. Johnson и соавт. [34, 35] оценили 14 крупных эпиде-

миологических исследований, в каждом из которых ГУ

определена как фактор риска ССЗ, а в 10 из них — как не-

зависимый фактор риска ССЗ. Точно так же, J.G. Wheeler

и соавт. [36] провели метаанализ 15 исследований, в каж-

дом из которых продемонстрировано значительное уве-

личение риска ССЗ у пациентов с ГУ.

По данным нашего исследования, выраженность ГУ у

пациентов с подагрой в сочетании с МС была значительно

выше, чем у больных с изолированным МС, при этом часто-

та отдельных признаков МС в сравниваемых группах была

сходной, за исключением незначительного преобладания

низких значений ЛПВП у пациентов с подагрой. В то же

время у больных с МС без подагры уровень ТГ, имевший бо-

лее высокую степень корреляции с сывороточной концент-

рацией МК, был достоверно выше, чем у пациентов с подаг-

рой. При этом в обеих группах сывороточная концентрация

МК нарастала с увеличением ИМТ (p<0,01).

Таким образом, полученные данные могут являться до-

казательством того, что ГУ не может рассматриваться как

«побочный продукт» общепринятых факторов риска.

Удивительно, но только в небольшом количестве ис-

следований ставился вопрос о том, является ли подагра

независимым фактором риска ССЗ вследствие ГУ или вне

связи с ней. Данная гипотеза возможна, если принять во

внимание, что латентное воспаление, развивающееся при

подагрическом артрите и ГУ, было описано как дополни-

тельный фактор риска кардиоваскулярной патологии при

таких заболеваниях, как системная красная волчанка и

ревматоидный артрит [37—42].

Так, H.J. Janssens и соавт. [43, 44] в исследовании, осно-

ванном на обзоре баз данных врачей общей практики, про-

Таблица 4. К о р р е л я ц и и  у р о в н я  М К  с  д о п о л н и т е л ь н ы м и  
п р и з н а к а м и  М С  у  б о л ь н ы х  1 - й  и  2 - й  г р у п п

Показатель                                                 Коэффициент корреляции МК, мкмоль/л
1-я группа (n=56)                           2-я группа (n=30)

Примечание. *– p<0,05, **– p<0,01.

САД, мм рт. ст.

ХС ЛПНП, ммоль/л

ХС ЛПВП, ммоль/л

ТГ, ммоль/л

Гликемия, ммоль/л

-0,25

0,18

-0,10

0,31*

0,07

-0,08

-0,03

-0,14

0,4**

0,18

Таблица 5. Р и с к  С С З  п о  ш к а л а м  S C OR E  и  PR O CAM  
у  п а ц и е н т о в  1 - й  и  2 - й  г р у п п

Группа больных                                                              Шкала
SCORE                                                PROCAM

Примечание. Достоверность различий при сравнении со 2-й группой. 
*– p<0,05; **– p<0,01.

1-я (n=56)

2-я (n=30)

7,05 [3,84—9,03]**

2,73 [1,71—4,97]

13,2 [6,55—23,0]*

11,75 [7,0—17,5]
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демонстрировали высокую распространенность одного и

более ССЗ у 270 пациентов с первым приступом подагры

(35%) по сравнению со здоровыми. В продолжении этой ра-

боты [44, 45] 170 больных подагрой без ССЗ сравнивали с

340 пациентами из базы данных врачей общей практики.

Эти данные показали значительное преобладание АГ (39 и

14% соответственно), гиперхолестеринемии (8 и 4%), ожи-

рения (52 и 27%), а также диабета (5 и 1%) у пациентов с по-

дагрическим артритом.

В исследовании MRFIT E. Krishnan и соавт. [46] оцени-

ли частоту развития нефатального инфаркта миокарда у па-

циентов с изолированной ГУ по сравнению с больными по-

дагрой, при этом в группе подагрического артрита этот по-

казатель был значительно выше [47].

Среди крупных исследований — тайваньское популяци-

онное исследование, которое продемонстрировало связь по-

дагры и инфаркта миокарда, диагностированного на основа-

нии данных ЭКГ, и выявило пропорциональное увеличение

частоты случаев инфаркта миокарда при наличии тофусов.

В 2008 г. E. Krishnan и соавт. [30] опубликовали резуль-

таты второго, более длительного, 17-летнего исследования

смертности от ССЗ среди мужчин среднего возраста, боль-

ных подагрой. В этой работе установлено, что подагриче-

ский артрит, сопровождающийся повышением уровня МК,

увеличивает риск смерти от ССЗ.

Наши данные также выявляют высокую распростра-

ненность ССЗ среди пациентов с подагрой — 19,64%, что,

однако, несколько ниже, чем в исследовании 

H.J. Janssens [26, 27]. При этом интересно, что данный

показатель оказался сравним с таковым для пациентов с

МС без подагры, что, по-видимому, может быть объясне-

но малой численностью выборки.

Что касается дополнительных признаков МС и обще-

принятых факторов риска ССЗ, то данные нашей работы

также несколько отличаются от результатов описанного вы-

ше исследования. По нашим данным, АГ выявлена у 100%

больных подагрой и 93,33% пациентов с изолированным

МС, ожирение — у 67,85 и 60% соответственно. Данный по-

казатель значительно выше, чем в известных эпидемиологи-

ческих исследованиях, и, вероятнее всего, обусловлен тем,

что в отличие от H.J. Janssens мы изучали пациентов с МС.

Полученные нами показатели распространенности СД

2-го типа сопоставимы с данными литературы и свидетель-

ствуют о приблизительно 3-кратном преобладании данной

патологии у пациентов с подагрой.

При оценке суммарного риска ССЗ у пациентов обеих

групп без сердечно-сосудистых событий в анамнезе макси-

мальные значения рисков были получены для больных подаг-

рой в сочетании с МС (SCORE — 7,05 [3,84—9,03]; PROCAM —

13,2 [6,55—23,0]), что с учетом более высоких показателей

ГУ в этой группе (510,25 [441,0—593,0] мкмоль/л) делает по-

лученные результаты сопоставимыми с данными исследова-

ния E. Krishnan и соавт. [30].

Все это еще раз доказывает важную роль ГУ как незави-

симого фактора риска атеросклероза и фатальных сердечно-

сосудистых катастроф. А общепринятое более 30 лет назад

положение о том, что ГУ является следствием, а не самосто-

ятельной причиной ССЗ и высокой смертности от них, мо-

жет быть подвергнуто сомнению, что особенно актуально

для пациентов с подагрой.
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Цель — оценить качество жизни подростков, страдающих ювенильным артритом (ЮА), на основании анализа результатов оп-

роса по анкете  SF-36.

Материал и методы. Исследовано 2 группы пациентов: 85 подростков с ЮА (1-я группа) и 34 относительно здоровых их сверст-

ника (2-я группа, контроль). Среди пациентов 63% составили лица женского пола. Системный ЮА диагностирован у 16 (19%)

больных, полиартикулярный — у 34 (40%), олигоартикулярный — у 24 (28%), ювенильный анкилозирующий спондилит (ЮАС) — у

11 (13%). Средний возраст обследованных составил 15,2±1,1 года (14—17 лет), средняя давность заболевания — 6,1±4,6 года (1—

15 лет). В контрольной группе на лиц женского пола приходилось 73%, средний возраст — 15,2±1,1 года (14—17 лет); подростки

посещали школу, не имели заболеваний костно-мышечной системы и освобождений от уроков физкультуры. Использовался опрос-

ник SF-36, валидированный для лиц старше 14 лет. 

Результаты исследования. Показатели физических функций, физической деятельности, телесной боли, общего состояния здоровья

и социальных функций у пациентов 1-й группы были достоверно хуже, чем в контроле. В то же время показатели жизнеспособно-

сти, умственного здоровья и эмоциональной деятельности оказались лучше (статистически недостоверно) у пациентов 1-й группы

по сравнению с контролем. В 1-й группе у юношей были лучшие показатели физических функций, физической деятельности, жизне-

способности и умственного развития, а у девушек — показатели телесной боли, общего состояния здоровья, социальных функций и

эмоциональной деятельности. В контрольной группе все показатели у девочек были ниже, чем у мальчиков. Все показатели у маль-

чиков 1-й группы по сравнению со здоровыми сверстниками (контроль) были достоверно хуже. У девочек с ЮА (1-я группа) по срав-

нению с контролем достоверно хуже были показатели физических функций, физической деятельности и боли, но достоверно лучше —

показатели шкалы общего состояния здоровья и социальных функций. Выявлены отличия в группах пациентов с различными вариан-

тами ЮА: достоверно хуже были показатели при системном и олигоартикулярном вариантах и достоверно лучше — при ЮАС. 

К а ч е с т в о  ж и з н и  б о л ь н ы х  ю в е н и л ь н ы м
а р т р и т о м  ( п о  д а н н ы м  а н к е т ы  S F - 3 6 )
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