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Резюме
Цель. Изучить взаимосвязь между концентрацией вч-СРБ и кардиоваскулярной патологией у больных 
подагрой.
Материал и методы. 161 больной с достоверным диагнозом подагры по критериям S.Wallace, в возрасте 
50,9 ±11,6 лет, со средней длительностью болезни 5,6 (2,9-11,0) лет. Суммарный коронарный риск 
(СКР) определяли с учетом разработанных рекомендаций для российской популяции. Концентрацию 
СРБ в сыворотке крови определяли высокочувствительным (вч) иммуноферментным методом с 
использованием коммерческих наборов фирмы "Biomerica" (США). Исследование проводилось в 
межприступный период подагрического артрита.
Результаты. Уровень сывороточного вч-СРБ у больных подагрой составил 12,7 (5,8 - 19,0) мг/л. 
Пациенты были разделены на две группы: 1-ую составили 82 чел. (вч-СРБ<12,7 мг/л), 2-ую - 79 больных 
(вч-СРБ > 12,7 мг/л). Больные 2-ой группы дольше страдали подагрическим артритом, имели большее 
количество пораженных суставов за все время болезни. У пациентов с СКР>20% уровень вч-СРБ = 13,7 
(7,6-21,3) мг/л был достоверно выше, чем у больных с СКР<20% = 10,1 (5,2-16,5) мг/л. У больных с 
инфарктом миокарда (ИМ) в анамнезе концентрация вч-СРБ была достоверно выше, чем у пациентов, 
не перенесших ИМ - 23,6 (16,9-29,5)мг/л и 11,6 (5,3-16,8) мг/л.
Заключение. Увеличение концентрации СРБ в межприступный период подагрического артрита является 
адекватным лабораторным маркером, отражающим как особенности развития самой подагры, так и 
кардиоваскулярной патологии.
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В настоящее время подагра может рассматриваться не толь
ко как одна из актуальных проблем ревматологии, но и как важ
ная общемедицинская проблема [1]. Подагра часто сочетается с 
метаболическим синдромом и сахарным диабетом типа 2, для 
которых характерен высокий риск кардиоваскулярных катаст
роф, связанных с атеросклеротическим поражением сосудов [2- 
9].

По современным представлениям, в основе развития и прог
рессирования атеросклероза лежат два взаимосвязанных про
цесса: нарушение метаболизма и транспорта липидов (ЛП) и 
воспаление сосудистой стенки [10,11]. Среди широкого спектра 
биологических и иммунологических маркеров (и медиаторов) 
воспаления особое значение придают С-реактивному белку 
(СРБ), увеличение концентрации которого отражает, в частнос
ти, воспаление в сосудистой стенке, связанное с атеросклероти
ческим процессом. Полагают, что определение СРБ с помощью 
разработанных в последние годы высокочувствительных, хоро
шо стандартизованных методов (т.н. высокочувствительный - 
вч-СРБ) может быть весьма информативным лабораторным тес
том для оценки риска развития [12-18] и рецидивирования [19- 
24] сосудистых осложнений атеросклероза.

Изучение взаимосвязи между концентрацией вч-СРБ и кар
диоваскулярной патологией у пациентов, страдающих подагрой, 
до сих пор не проводилось. В то же время данные многочислен
ных исследований свидетельствуют о связи между вч-СРБ (и 
другими маркерами воспаления) и развитием кардиоваскуляр
ных осложнений при ряде других заболеваний, таких как ревма
тоидный артрит (РА) [25-28] и метаболический синдром [29-32]. 
Можно полагать, что данные, полученные при изучении этих за
болеваний, можно экстраполировать на проблему связи между 
концентрацией СРБ и кардиоваскулярной патологией у пациен
тов с подагрическим артритом.
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Материал и методы
Обследован 161 больной с достоверным диагнозом подагры 

по критериям S.Wallace [33]. Средний возраст пациентов соста
вил 50,9 ±11,6 лет (в дебюте заболевания - 42,3 ± 10,6 лет), дли
тельность болезни 5,6 (2,9-11,0) лет.

Общая характеристика больных на момент обращения в ГУ 
Институт ревматологии РАМН представлена в табл.1.

Суммарный коронарный риск (СКР) определяли с учетом 
разработанных рекомендаций для российской популяции [34].

Концентрацию СРБ в сыворотке крови определяли высоко
чувствительным (вч) иммуноферментным методом с использо
ванием коммерческих наборов фирмы "Biomerica" (США). 
Чувствительность метода составляла 0,1 мг/л. Контролем явля
лись сыворотки здоровых доноров. Определение вч-СРБ у 
больных проводилось в межприступный период подагры.

Статистическая обработка проводилась с помощью пакета 
прикладных программ STATISTICA 6.0. Анализ взаимосвязи 
двух признаков выполнялся с использованием непараметричес
кого корреляционного анализа по методу Спирмена. Для срав
нения двух независимых групп по одному и более признаку ис
пользовался непараметрический критерий Манна-Уитни. Для 
сравнения частот бинарных признаков в несвязанных группах 
проводился анализ таблиц 2x2 с использованием точного крите
рия Фишера, критерия х 2-

Результаты
Уровень сывороточного вч-СРБ у больных подагрой соста

вил 12,7 (5,8 - 19,0) мг/л, что было достоверно выше, чем в конт
рольной группе - 1,1 (0,3 - 2,5) мг/л (р<0,001). Большинство па
циентов - 145 человек (90%) имели уровень вч-СРБ выше 3,0 
мг/л, 98 чел. (61,0 %) - выше 10 мг/л.

В зависимости от уровня сывороточного вч-СРБ пациенты 
были условно разделены на две группы, формирование которых 
(учитывая особенности распределения концентрации вч-СРБ) 
проводилось по медиане его концентрации. 1-ую группу соста
вили 82 пациента, у которых уровень сывороточного вч-СРБ
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был < 12,7 мг/л, во 2-ую группу было включено 79 больных с 
уровнем вч-СРБ > 12,7 мг/л.

Как видно из табл.2, пациенты с уровнем вч-СРБ>12,7 г/л 
дольше страдали подагрическим артритом, имели большее ко
личество пораженных суставов за все время болезни. Отмечена 
связь между увеличением уровня вч-СРБ, возрастом пациентов 
и систолическим артериальным давлением (САД) (табл.З). У па
циентов с СКР>20% (n= 100) уровень вч-СРБ - 13,7 мг/л (7,6- 
21,3 мг/л) был достоверно выше, чем у больных с СКР<20% 
(п=61) - 10,1 мг/л (5,2-16,5 мг/л) (р<0,05).

У больных подагрой с метаболическим синдромом (п=106) 
концентрация сывороточного вч-СРБ (13,6 мг/л; 7,9-20,0мг/л) 
была достоверно выше, чем у больных без метаболического 
синдрома (п=55) (9,7 мг/л; 3,8-16,8 мг/л) (р<0,05).

У больных с инфарктом миокарда (ИМ) в анамнезе (п=32) 
концентрация вч-СРБ также была достоверно выше, чем у паци
ентов, не перенесших ИМ (п=129) - 23,6 (16,9-29,5)мг/л и 11,6 
(5,3-16,8) мг/л) (р<0,001).

Обсуждение
В результате проведенного исследования впервые установ

лено, что у больных с подагрическим артритом в межприступ
ный период наблюдается существенное увеличение концентра
ции вч-СРБ. При этом повышение концентрации вч-СРБ ассо
циировалось как с показателями, отражающими "тяжесть" само
го подагрического артрита (длительность болезни, количество 
пораженных суставов за все время болезни, число атак подагри
ческого артрита в течение последнего года болезни), так и с раз
витием кардиоваскулярной патологии и метаболического синд
рома.

Эти данные позволяют предположить, что кристаллы уратов 
не только инициируют развитие подагрического артрита, но и 
являются возможным фактором, поддерживающим системный 
воспалительный процесс в межприступный период подагры, от
ражением чего является увеличение концентрации СРБ [35,36]. 
Известно, что взаимодействие кристаллов уратов с различными 
клетками сустава [37-40] приводит к синтезу широкого спектра 
"провоспалительных" цитокинов, таких как интерлейкин (ИЛ)-
1, ИЛ-6, фактор некроза опухоли (ФНО)а [41- 43], хемокинов 
(ИЛ-8, моноцитарный хемоатрактантный белок-1 и др.) [44], 
метаболитов арахидоновой кислоты, супероксидных кислород
ных радикалов, протеиназ [45,46]. Многие из этих "провоспали
тельных" медиаторов, принимающих участие в развитии подаг
рического артрита, имеют фундаментальное патофизиологичес
кое значение в патогенезе атеросклеротического поражения со
судов и его осложнений, а "провоспалительные" цитокины, в 
первую очередь ИЛ-6, играют основополагающую роль в регуля
ции синтеза СРБ [47].

Данные, касающиеся клинического значения вч-СРБ для 
прогнозирования риска кардиоваскулярных катастроф, подроб
но изложены в наших предыдущих обзорах [20, 48,49]. В част
ности, было установлено, что у здоровых мужчин среднего воз
раста (53 года) увеличение концентрация вч-СРБ достоверно ас
социируется с высоким 10 - летним суммарным коронарным 
риском (Framingham Coronary Heart Disease Risk score - FCRS). 
Однако корреляция с индивидуальными кардиоваскулярными 
факторами риска была умеренной или отсутствовала [50]. Эти 
данные, а также материалы других авторов [51], свидетельствуют
о том, что СРБ и индивидуальные факторы риска могут отра
жать различные механизмы, ассоциирующиеся с развитием кар

диоваскулярных катастроф, а определение вч-СРБ позволяет 
прогнозировать степень риска кардиоваскулярной патологии 
даже в отсутствии классических кардиоваскулярных факторов 
риска. Действительно, недавно было показано, что вч-СРБ дает 
дополнительную прогностическую информацию о кардиоваску
лярном риске в пределах всех концентраций ХС-ЛНП, а также 
отдельных компонентов кардиоваскулярного риска и метаболи
ческого синдрома [52]. Согласно рекомендациям Американской 
Ассоциации кардиологов и Центра по контролю и предотвраще
нию заболеваний, для оценки низкого, умеренного и высокого 
кардиоваскулярного риска рекомендуется использовать уровни 
концентрации вч-СРБ< 1 мг/л, 1-3 мг/л и > 3 мг/л соответствен
но [53]. Однако прогностическое значение очень выраженного 
увеличения концентрации СРБ (> 10 мг/л) до конца не ясно. Не
которые исследователи полагают, что столь выраженное увели
чение концентрации СРБ может отражать неспецифическое 
воспаление, а не воспалительный компонент атеросклероза, и, 
следовательно, не позволяет прогнозировать развитие кардио-

Таблица /
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ НА МОМЕНТ 

ОБРАЩЕНИЯ В ГУ ИР РАМН, п=161

Характеристика подагры Число 
больных, п %

Острый артрит 39 24,2

Затяжной артрит 16 9,9

Хронический артрит 45 28

Межприступный период 61 37,9

Характеристика сопутствующей 
кардиоваскулярной патологии

Артериальная гипертензия

- САД >140 мм рт. ст. 111 68,9

- ДАД >90 мм рт. ст. 64 39,7

Ишемическая болезнь сердца

- стенокардия 49 30,4

- из них ИМ 32 19,8

ОНМК 3 1,9

ХСН 22 13,6

Метаболический синдром 106 65,8

Сахарный диабет типа 2 15 9,3

васкулярных катастроф. Напомним, что у наблюдавшихся нами 
пациентов с подагрическим артритом средняя концентрация 
СРБ (медиана) составила 12,7 мг/л. Тем не менее, по данным 
P.M. Ridker и N. Cook [54], существенное увеличение концентра
ции СРБ (> 10 мг/л) (5,5% популяции условно здоровых людей) 
и даже 20 мг/л (2,2% популяции) предоставляет дополнительную 
прогностическую информацию о кардиоваскулярном риске. 
Например, риск первой кардиоваскулярной катастрофы увели
чивается с 3,7 при концентрации СРБ < 4 мг/л, до 6,3 при кон

Таблица 2
СРАВНЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С РАЗЛИЧНЫМ СЫВОРОТОЧНЫМ УРОВНЕМ СРБ В ЗАВИСИМОСТИ

ОТ ОСОБЕННОСТЕЙ ПОДАГРЫ

Показатель вч-СРБ <= 12,7 мг/л п=82 вч-СРБ > 12,7 мг/л, п= 79 Р
Длительность болезни, годы 5,5 (2,9-10,9) 7,0 (3,7-14,3) <0,001

Возраст на момент дебюта подагры, годы 42,1 ± 10,4 42,6± 10,4 Н .д .

Количество пораженных за все время болезни суставов, п 6,0 (4,0-10,0) 8,0 (5,0-11,0) <0,001

Число атак артрита за последний год болезни, п 5,0 (3,0- 10,0) 5,0 (3,0 - 8,0) Н.Д.
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Таблица 3
СВЯЗЬ МЕЖДУ КОНЦЕНТРАЦИЕЙ СРБ И ПОКАЗАТЕЛЯМИ СУММАРНОГО КОРОНАРНОГО РИСКА (СКР)

Факторы риска Больные с концентрацией 
вч- СРБ <= 12,7 мг/л п=82

Больные с концентрацией 
вч-СРБ > 12,7 мг/л п=79 Р

СКР, % 10,0 (3,0-20,0) 16,0 (8,0-25,0) <0,001

Основные

Возраст, годы 49,1 + 11,9 52,9±11,1 <0,05

ОХС, мг/дл 230,0
(193,0-264,0)

231,0
(202,0-259,0)

Н.д

ХС-ЛВП, мг/дл 37,0 (27,1-41,7) 33,8 (27,5-40,0) н.д
Курение, п (%) 21 (25,6%) 24 (30,4%) н.д.

САД, мм. рт. ст. 142,9±20,9 149,5±22,0 <0,05

Дополнительные:

ТГ, мг/дл 176,0
(120,0-277,0)

165,0
(125,0-217,0)

н.д

ИМТ, кг/м2 30,0±3,9 30,7±4,7 н.д

ИБС у родственников, п (%) 41 (50,0%) 45 (56,9%) н.д

СД 2, п (%) 6(7,3% ) 9(11,4%) Н.Д.

центрации СРБ 10-20 мг/л и 7,6 при концентрации СРБ > 20 
мг/л (р<0,001).

Сходные данные получены недавно у пациентов, страдаю
щих РА, патофизиологические механизмы развития которого 
напоминают те, которые лежат в основе атеросклеротического 
поражения сосудов [55, 25]. Так, поданным I. Del Rincon и соавт. 
[56] в группе обследованных ими пациентов с РА (п=204) сред
няя концентрация СРБ составила 12,3 мг/л, что соответствует 
медиане концентрации СРБ при подагрическом артрите (12,7 
мг/л). При этом увеличение СРБ ассоциировалось с важным 
инструментальным показателем атеросклеротического пораже
ния сосудов - толщиной комплекса интима-медиа (тКИМ). Так, 
у пациентов с концентрацией СРБ < 4,8 мг/л тКИМ составляла
1,021 мм, при концентрации СРБ 4,9-30 мг/л - 1,045 мм и при 
концентрации более 30 мг/л - 1,97 мм. При этом связь между 
концентрацией СРБ и тКИМ была достоверной с поправкой на 
пол, возраст и кардиоваскулярные факторы риска (р<0,001). 
Кроме того, увеличение концентрации СРБ в пределах указан
ных выше диапазонов коррелирует и с риском обнаружения бля
шек в сонных артериях (относительный риск 5,59; 6,75 и 8,31 
соответственно). Сходные данные о связи между тКИМ и мак
симальной концентрацией СРБ (в течение 5 лет наблюдения) 
(р=0,009) получены и другими авторами [57]. Отмечена досто
верная связь между увеличением концентрации СРБ по кварти
лям и значениями тКИМ: < 6 мг/л - тКИМ - 0,73 мм, 6-9 мг/л -
0,72 мм, 9-15 мг/л - 0,78 мм и > 15 мг/л - 0,900 мм (р=0,03).

Совсем недавно важное прогностическое значение СРБ при 
воспалении суставов было подтверждено в процессе эпидемио
логического проспективного исследования [58]. Было установ
лено, что у мужчин с воспалительным полиартритом увеличе
ние базальной концентрации СРБ (5-15 мг/л) ассоциировалось с

ростом кардиоваскулярной летальности (в течение 10 лет наб
людения) в 3,7 раза, а при концентрации СРБ> 16 мг/л - в 4 ра
за (по сравнению с пациентами, имеющими базальный уровень 
СРБ < 5 мг/л). Примечательно, что риск кардиоваскулярных ка
тастроф у пациентов с увеличением концентрации СРБ> 5 мг/л 
составил 2,6 с поправкой на возраст, пол, число пораженных 
суставов, курение и функциональное состояние (индекс HAQ).

Несомненный интерес представляют полученные нами дан
ные о том, что при подагрическом артрите концентрация СРБ 
ассоциируется как с параметрами, отражающими тяжесть артри
та, так и с кардиоваскулярной патологией. Сходные данные по
лучены I. Del Rincon и соавт. [59] у пациентов с РА, указавшими, 
что обнаружение атеросклеротических .бляшек в сонных арте
риях ассоциировалось как с демографическими (возраст) и кар
диоваскулярными факторами риска (наличие сахарного диабе
та, артериальной гипертензии, гиперхолестеринемии, курени
ем, р=0,001 во всех случаях), так и параметрами, отражающими 
активность и тяжесть воспалительного поражения суставов 
(длительность болезни, счет припухлости суставов, СОЭ и СРБ). 
При этом концентрации СРБ у пациентов с атеросклеротичес
кими бляшками составила 17,7 мг/л и была достоверно выше, 
чем у пациентов без атеросклеротических бляшек (14,0 мг/л) 
(р=0,05).

Таким образом, увеличение концентрации СРБ в межприс
тупный период подагрического артрита является адекватным ла
бораторным маркером, отражающим как особенности развития 
самой подагры, так и кардиоваскулярной патологии. Однако для 
уточнения роли определения СРБ в прогнозировании риска 
кардиоваскулярных катастроф у пациентов с подагрическим 
артритом необходимы длительные проспективные исследова
ния.
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Abstract

E.V. Jljinyh, KG. Barskova, E.N. Alexandrova, A.A. Novikov, V.A. Nassonova, E.L. Nassonov 
C-reactive protein in gout arthritis: relationship with cardiovascular pathology

Objective. To study relationship between hs-CRP concentration and cardiovascular pathology in pts with gout. 
Material and methods. 161 pts with gout fulfilled the Wallace S. criteria were included. Mean age was 50,9±11,6 
years, mean disease duration - 5,6 (2,9-11,0) years. Summated coronary risk (SCR) was estimated according to 
recommendations elaborated for Russian population. Serum CRP concentration was assessed by high-sensitivity 
(hs) immunoenzyme assay with commercial kits of "Biometrica" (USA). Pts were examined in the absence of 
active gout arthritis.
Results. Serum hs-CRP level in gout pts was 12,7 (5,8-19,0) mg/1. All pts were divided into two groups. Group 1 
included 82 pts (hs-CRP >12,7 mg/1), group 2 -7 9  pts (hs-CRP>12,7 mg/1). The pts of group 2 had longer dis
ease duration and more damaged joints during the disease. Pts with SCR>20% had higher hs-CRP level - 13,7 
(7,6-21,3) mg/1 than pts with SCR<20% - 10,1 (5,2-16,5) mg/1. Pts with history of myocardial infarction had sig
nificantly higher CRP concentration than pts without it - 23,6(16,9-29,5) mg/1 and 11,6(5,3-16,8) mg/1 respec
tively.
Conclusion. Elevation of hs-CRP concentration in inter-attack period of gout is a reliable laboratory marker 
reflecting as features of gout development as cardiovascular pathology.

Key w ords: gout, gout arthritis, C-reactive protein, cardiovascular pathology




