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Цель
Изучение закономерностей формирования структурно-функциональных нарушений левого 
желудочка (ЛЖ) у мужчин с подагрой.

Материалы и методы

В исследование включено 114 мужчин с подагрой с интермиттирующим (n = 80, средний 
возраст 46,34±6,14 года) и хроническим течением (n = 34, средний возраст 49,03±5,66 года). 
Всем пациентам проведено суточное мониторирование артериального давления (СМАД), 
эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) с идентификацией геометрической модели 
архитектоники ЛЖ и оценкой диастолической функции методом допплеровской ЭхоКГ. 

Результаты

Основную группу исследования составили 98 пациентов (85,9%) c наличием артериальной 
гипертензии (АГ), группу сравнения – 16 (14,1%) больных с отсутствием повышения артериального 
давления (АД). У пациентов с подагрой в 67,6% случаев регистрировалась диастолическая 
дисфункция ЛЖ, частота которой увеличивалась у пациентов с хроническим течением и 
наличием АГ. У 52% мужчин с подагрой, ассоциированной с АГ, была выявлена концентрическая 
гипертрофия ЛЖ. Пациенты с избыточным ночным снижением АД (гипердипперы) значительно 
чаще встречались среди нормотоников (39,2% против 13,8%), а больные с отсутствием ночного 
снижения и ночным повышением АД (нондипперы и найтпиккеры, 41,6% против 18,9%) – 
среди страдающих АГ. Установлены положительные корреляционные связи мочевой кислоты 
сыворотки крови с индексом массы миокарда ЛЖ (r = 0,32; р<0,05), толщиной задней стенки 
ЛЖ (r = 0,42; р<0,001) и толщиной межжелудочковой перегородки (r = 0,38, р<0,001), а 
также среднесуточными величинами систолического АД (r = 0,31; p<0,05), индексом времени 
систолического и диастолического АД в течение суток (r = 0,29; p<0,05 и r = 0,33; p<0,001 
соответственно) и в ночное время (r = 0,29; p<0,05 и r = 0,41; p<0,001 соответственно). 

Заключение

Установлена взаимосвязь тяжести клинического течения подагры с особенностями 
ремоделирования ЛЖ и нарушением его диастолического наполнения. Наличие АГ обусловливает 
более частое формирование гемодинамически невыгодной геометрической модели ЛЖ, такой 
как концентрическая гипертрофия и патологического суточного профиля АД в виде чрезмерного 
ночного повышения АД. Нарушения диастолического наполнения ЛЖ взаимосвязаны с массой 
миокарда ЛЖ и геометрической моделью архитектоники ЛЖ, уровнем мочевой кислоты.
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Aim To study the patterns of structural and functional left ventricular dysfunction in men with gout.

Methods

114 men with gout with either an intermittent course (n = 80, mean age 46.34±6.14 years) or 
chronic (n = 34, mean age 49.03± 5.66 years) were enrolled in the study. All patients underwent daily 
monitoring of blood pressure (DMBM), echocardiography (Echo-CG) with the further identification of the 
architectonic pattern of the left ventricle and estimation of diastolic function with the Doppler Echo-CG.
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Results

The main study group consisted of 98 patients (85.9%) with arterial hypertension. The comparison group 
was composed of 16 (14.1%) patients without elevated blood pressure (BP). Left ventricular dysfunction 
was found in 67.6% of patients with gout. Importantly, its prevalence increased with the presence of 
arterial hypertension and its course duration. 52% of men with gout associated with hypertension had 
concentric left ventricular hypertrophy. Patients with extreme-dipping of nocturnal blood pressure were 
more frequently found among normotonics (39.2% vs. 13.8%), whereas patients without nocturnal 
blood pressure dipping and nocturnal BP elevation (nondippers and night-peakers, 41.6% vs. 18.9%) 
- among those suffering from arterial hypertension. Positive correlations between serum uric acid and 
the LV myocardial mass index (r = 0.32, p<0.05), left ventricular posterior wall thickness (r = 0.42, 
p<0.001) and interventricular septum thickness (r = 0,38, p<0.001), as well as between the mean 
daily readings of systolic blood pressure (r = 0.31, p<0.05), diurnal and nocturnal indices of systolic and 
diastolic blood pressure (r = 0.29; p<0.05 and r = 0.33, p<0.001 and r = 0.29, p<0.05 and r = 0.41, 
p<0.001, respectively) have been found.

Conclusion

The correlations between severe clinical course of gout, left ventricular remodeling pattern and alterations 
in its diastolic filling have been established. The presence of arterial hypertension contributes to the 
development of hemodynamically unfavorable left ventricular pattern, such as concentric hypertrophy, 
and pathological 24-hour blood pressure profile (nocturnal blood pressure elevation). Alterations of left 
ventricular diastolic filling interplay with left ventricular myocardial mass, left ventricular architectonic 
pattern and uric acid levels.

Keywords Gout • Arterial hypertension • Left ventricular remodeling • Daily blood pressure profile • Diastolic 
function
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Введение
Результатами многочисленных клинических исследований 

доказано, что гиперурикемия является независимым фактором 
риска развития кардиоваскулярной заболеваемости и смерт-
ности [1, 2]. Одним из механизмов формирования сердечно-со-
судистых нарушений у больных подагрой является ассоциация 
артериальной гипертензии (АГ) с нарушением обмена мочевой 
кислоты [3]. Известно, что АГ сопряжена с ремоделированием 
сердечно-сосудистой системы [4]. К числу наиболее распростра-
ненных структурно-функциональных изменений сердца при АГ 
относят гипертрофию левого желудочка (ЛЖ) и нарушение его 
диастолического наполнения [5]. Развитие ремоделирования 
сердца у пациента с гипертензией выступает в качестве важного 
элемента сердечно-сосудистого континуума. Гипертрофия мио-
карда при АГ, с одной стороны, представляет собой компенсатор-
ную реакцию, обеспечивающую сердцу возможность работать в 
условиях повышенного артериального давления (АД) в течение 

определенного периода времени. С другой стороны, это один из 
этапов прогрессирования изменений сердца, следствием которо-
го является формирование дисфункции ЛЖ и развитие сердечной 
недостаточности [6, 7]. Известно, что наличие коморбидной пато-
логии утяжеляет клиническое течение заболевания и может вы-
ступать даже в роли патогенетического фактора [8]. Однако нару-
шения структуры и функции ЛЖ у мужчин с подагрой до конца не 
изучены. В связи с этим, целью исследования явилось изучение 
закономерности формирования структурно-функциональных 
нарушений ЛЖ у мужчин с подагрой в зависимости от тяжести 
клинического течения заболевания и наличия АГ.

Материалы и методы
Обследовано 114 мужчин с подагрой, находившихся на лече-

нии в негосударственном учреждении здравоохранения «Дорож-
ная клиническая больница на станции Чита-2» ОАО «РЖД». Работа 
проводилась с учетом Хельсинской декларации; Конвенцией
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Совета Европы «О правах человека и биомедицине» (1996); Наци-
ональным стандартом РФ «Надлежащая клиническая практика» 
(ГОСТ Р 52379-2005). Диагноз подагры выставлен на основании 
классификационных критериев по S.L. Wallace, 1977. Критерием 
исключения явилось наличие ишемической болезни сердца (ИБС), 
сахарного диабета, дебют АГ до возникновения подагрического 
артрита, острых воспалительных и хронических заболеваний в 
стадию обострения. Всем пациентам проводилось общеклини-
ческое, лабораторное и инструментальное обследование. Мо-
чевую кислоту (МК) сыворотки крови определяли с помощью 
ферментативного колориметрического теста с использованием 
реакции с уриказой («HUMAN», Германия). В случае регулярного 
приема пациентом аллопуринола терапия отменялась на срок 
3-4 дня, после чего производился забор анализов. При приеме 
пациентами препаратов, влияющих на обмен МК (диуретиков, 
малых доз аспирина, лозартана, амлодипина), они отменялись на 
3-4 дня. Сывороточную концентрацию С-реактивного белка (СРБ, 
мг/л) оценивали с помощью твердофазного высокочувствитель-
ного иммуноферментного анализа  методом «ELISA», Biomerica, 
Германия. Суточное мониторирование артериального давления 
(СМАД) проводилось с помощью аппарата BPLab («Петр Теле-
гин», Россия). Средняя длительность мониторирования состави-
ла 23,4±1,02 часа. Интервал между измерениями АД составлял 
15 минут днем и 30 минут ночью. Во время проведения СМАД 
не ограничивались физические нагрузки, больному было реко-
мендовано вести привычный образ жизни. Накануне и в день 
проведения СМАД пациенты не принимали антигипертензивных 
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препаратов. Оценку данных, полученных при СМАД, проводили 
согласно рекомендаций Европейского общества гипертонии и Ев-
ропейского общества кардиологов по лечению АГ 2013 года [9]. 
АГ диагностировали при среднесуточных величинах за 24 часа: 
систолического АД (САД) ≥130 мм рт. ст. и диастолического АД 
(ДАД) ≥80 мм рт. ст., в дневные часы САД ≥135 мм рт. ст. и ДАД 
≥85 мм рт. ст., в ночное время САД ≥120 мм рт. ст. и ДАД ≥70 мм 
рт. ст. [10]. При проведении СМАД оценивались следующие по-
казатели: усредненные показатели САД и ДАД за 24 часа, индекс 
времени – процент измерений АД, превышающих принятый за 
верхнюю границу нормы уровень в общем количестве регистра-
ций, отдельно для САД и ДАД за 24 часа, периоды бодрствования 
и сна; пульсовое давление (ПД).

Эхокардиографическое исследование проводили по мето-
дике Американской ассоциации эхокардиографии на аппарате 
«Atrida pro Tochiba» в 3 основных режимах (М-режим, В-режим и 
доплерЭхоКГ). Измерения проводились в шести последователь-
ных сердечных циклах с последующим усреднением получен-
ных данных. Расчет массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ) проводили по 
формуле площадь-длина (уравнение Симпсон) [10]. Нормальной 
считали величину ММЛЖ, равной 96-200 г. Индекс ММЛЖ (ИММ-
ЛЖ) рассчитывали как отношение ММЛЖ к площади поверхности 
тела. За гипертрофию ЛЖ принимали увеличение ИММЛЖ >102 
г/м2 [11]. Объем левого предсердия (ЛП) измеряли с помощью 
модифицированного метода Симпсона [12]. Формула для рас-
чета объема была интегрирована в пакет программного обеспе-
чения с предоставлением результата сразу после вычисления

Таблица 1. Показатели периферической гемодинамики у пациентов с подагрой 
Table 1. Parameters of peripheral hemodynamics in patients with gout

Показатели
Контрольная группа

(n = 25)

Больные подагрой

Нормотоники
(n = 16)

Пациенты с АГ
(n = 98)

САД ср., мм рт. ст.
117,0

[110,4; 123,1]
120,0

[110,4; 123,1]
145,3*,***

[129,8; 153,6]

ДАД ср., мм рт. ст.
75,0

[71; 76]
70,5

[67; 74]
87,6*,***

[73,6; 94,3]

ИВ САД днем, %
5,9

[0,0; 7,5]
6,3

[0,0; 16,5]
56,0*,***

[12,4; 81,5]

ИВ САД ночью, %
5,0

[0,0; 17,3]
4,5

[2,7; 12,4]
60,3*,***

[41,5; 86,4]

ИВ ДАД днем, %
4,5

[2,5; 12,3]
7,8

[3,7; 11,8]
26,5*,***

[7,65; 49,3]

ИВ ДАД ночью, %
12,0

[6,0; 18,0]
9,4

[8,7; 12,0]
44,0*,***
[3,0; 61,0]

ПД ср., мм рт. ст.
43,0

[40,1; 45,7]
48,7**

[47,5; 54,3]
56,0*,***

[47,5; 64,3]

Примечания: АГ − артериальная гипертензия; САД ср. − среднесуточное систолическое артериальное давление среднее; ДАД ср. − среднесуточное 
диастолическое артериальное давление среднее; ИВ САД − индекс времени систолического артериального давления; ИВ ДАД − индекс времени 
диастолического артериального давления; ПД ср. − среднесуточное пульсовое давление; * − р<0,001 − статистическая значимость различий между 
группами больных с нормальными и повышенными цифрами артериального давления; ** − р <0,05 − статистическая значимость различий пациентов 
с нормальным уровнем артериального давления и контрольной группы; *** − р<0,001 − статистическая значимость различий больных подагрой, 
страдающих артериальной гипертензией с группой контроля.
Note: AH − arterial hypertension; mDSBP − mean daily systolic blood pressure; mDDBP − mean daily diastolic blood pressure; DSBPI – diural systolic blood pressure index; 
DDBPI – diural diastolic blood pressure index; mPP − mean daily pulse pressure; * − p<0.001 − statistically significant differences between the groups of patients with 
normal and elevated blood pressure readings; ** − p<0.05 − statistically significant differences between the group of patients with normal blood pressure readings and the 
control group; *** − p<0.001 − statistically significant differences between the groups of gout patients suffering from arterial hypertension and the control group.
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(норма 18-58 мл). Индексирование объема ЛП проводили по от-
ношению к площади поверхности тела (за норму принимали ве-
личину равную 22±6 мл/м2).

Идентификация геометрической модели архитектоники ЛЖ 
проводилась на базе таких показателей, как относительная тол-
щина стенки ЛЖ (ОТСЛЖ) и ИММЛЖ. Для выявления типа ремоде-
лирования ЛЖ проводился расчет ОТСЛЖ по формуле [13]:

ОТСЛЖ = (ТМЖП + ТЗСЛЖ) / КДР,

где ТМЖП − толщина межжелудочковой перегородки, ТЗСЛЖ 
− толщина задней стенки левого желудочка, КДР − конечный 
диастолический размер.

На основании значений ИММЛЖ и ОТСЛЖ выделялись следу-
ющие геометрические модели ЛЖ [13]:

1). концентрическая гипертрофия ЛЖ (КГ ЛЖ): ОТСЛЖ ≥0,42 и 
ИММЛЖ больше нормы;

2). эксцентрическая гипертрофия  ЛЖ (ЭГЛЖ): ОТСЛЖ <0,42 и 
ИММЛЖ больше нормы;

3). концентрическое ремоделирование (КР ЛЖ): ОТСЛЖ ≥0,42 
и нормальный ИММЛЖ;

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

Для оценки диастолической функции ЛЖ проводилось ис-
следование трансмитрального потока методом допплеровской 
эхокардиографии (ЭхоКГ) из апикального доступа в 4-камерном 
сечении при положении контрольного объема на уровне концов 
створок митрального клапана по стандартной методике [13]. Для 
оценки типов диастолической дисфункции (ДД) определяли сле-
дующие величины: максимальные скорости потоков раннего (Е) 
и позднего  наполнений (А), отношение Е/А, время изоволюми-
ческого расслабления (IVRT), время замедленного раннего диа-
столического наполнения ЛЖ (DT), скорость раннего диастоли-
ческого движения кольца митрального клапана из области меж-
желудочковой перегородки (éп), отношение Е-волны кровотока 
на митральном клапане к é-волне при тканевом доплере (Е/é). 
К диастолической дисфункции первой степени (тип наполнения 
с замедленным расслаблением) относили при IVRT >100 мс, DT 
>250 мс и Е/А <1, éп <8 см/сек, Е/é ≤8; вторую степень (псевдо-
нормальный тип) регистрировали при IVRT >100 мс, DT=150-250 
мс, Е/А >1, éп <8 см/сек, Е/é = 9-15; третью (рестриктивный тип) 
– при IVRT <100 мс, DT <160 мс, Е/А >2, éп <8 см/сек, Е/é ≥15 
[12, 13].

Контрольная группа состояла из 29 здоровых мужчин, сопо-
ставимых по возрасту. Для статистической обработки данных при-
менялся пакет статистических программ Statistica 6,0 (StatSoft) с 
применением методов непараметрической статистики. Для оцен-
ки различий между несколькими группами применялся критерий 
Крускала-Уоллиса и медианный тест, в последующем группы со-
поставлялись между собой при помощи критерия Дана. Для срав-
нения дискретных величин использовался критерий χ-квадрат. 
Корреляционный анализ выполнен с использованием коэффици-
ента ранговой корреляции Спирмена. Статистически значимыми 
считали различия при значениях двустороннего p<0,05.

Результаты
В настоящей работе проанализированы результаты обследо-

вания 114 больных подагрой с интермиттирующим (n = 80, сред-

ний возраст 46,34±6,14 года) и хроническим течением (n = 34, 
средний возраст 49,03±5,66 года). Среди больных хронической 
подагрой у трети пациентов (33,3%) диагностирована тофусная 
форма заболевания. Локализация тофусов была различной: в 
области локтевых суставов (у 30,8 %), ушных раковин (у 46,1 %), 
на кистях (вокруг мелких суставов) и стопах (большой палец, тыл 
стопы) − у 23,1 % пациентов. Внутрикостные тофусы (симптом 
«пробойника») встречались у 25 (23,8 %) больных. Выявлено, что 
у всех мужчин с подагрой, независимо от клинического течения, 
уровень МК был повышен (500,0 [443,0; 581,0] и 543,5 [479,5; 
619,0] мкмоль/л, соответственно, р<0,001).

На основании анализа данных, полученных при СМАД (Табл. 
1), основную группу исследования составили 98 пациентов 
(85,9%) c наличием АГ, группу сравнения – 16 (14,1%) больных с 
отсутствием повышения АД. Как видно из данных, представлен-
ных в таблице, к основной группе исследования были отнесены 
пациенты с наличием систоло-диастолической АГ с повышен-
ными среднесуточными величинами САД, ДАД и уровнем ПД 
(р<0,001).

Пациенты с подагрой в сочетании с АГ отличались более дли-
тельным течением заболевания (3,0 [2,0; 4,0] года и 6,0 [5,0; 15] 
лет, соответственно, р<0,05), содержанием МК сыворотки крови 
(409,8 [382,9; 564,5] и 545,7 [422,0; 603,2] мкмоль/л, соответ-
ственно, р<0,05) и уровнем СРБ (12,3 [8,2; 20,8] и 9,7 [2,1; 12,8] 
мг/л соответственно, р<0,05) по сравнению с пациентами, име-
ющих нормальные цифры АД. Количество вовлеченных в воспа-
лительный процесс суставов у больных подагрой с наличием АГ 
превышало количество таковых у пациентов с отсутствием повы-
шения АД (5,0 [2,0; 7,0] и 2,0 [1,0; 2,0] соответственно, р<0,05). 
Больные подагрой с АГ в течение последнего года наблюдения 
чаще демонстрировали атаки подагрического артрита (4,0 [2,0; 
7,0] и 2,0 [0,5; 2,0] соответственно, р<0,05) и выраженность бо-
левого синдрома, оцениваемого по визуально-аналоговой шкале 
(ВАШ) (44,5 [37,0; 55,0] и 38,5 [33,5; 47,0] соответственно, р<0,05) 
по сравнению с нормотониками. 

Всем больным выполнялась ЭхоКГ в М и В режимах. Уста-
новлено, что больные подагрой с наличием АГ демонстриро-
вали увеличение максимального и индексированного объема 
ЛП, показатели конечного систолического размера и конечного 
систолического объема ЛЖ, увеличение ТМЖП и ТЗСЛЖ, а так-
же показателей ММЛЖ и ИММЛЖ (р<0,05). При этом выявлено, 
что фракция выброса ЛЖ и степень систолического укорочения 
у больных подагрой не различались и не выходили за пределы 
нормы, что свидетельствует об отсутствии систолической дис-
функции на данном этапе формирования нарушений архитекто-
ники миокарда (Табл. 2). 

У больных подагрой, страдающих АГ, индекс объема ЛП до-
стоверно коррелировал с ТМЖП (r = 0,51; p<0,001), ТЗСЛЖ (r = 
0,38; p<0,05), ИММЛЖ и отношением Е/е’ (r = 0,31 в обоих слу-
чаях; р<0,001). Установлены так же взаимосвязи индексирован-
ного объема ЛП со среднесуточными величинами ДАД (r = 0,34; 
р<0,05), и уровнем ПД (r = 0,28; р<0,05). 

У пациентов с подагрой в 67,6% случаев регистрировалась 
ДД ЛЖ. Учитывая, что из всех типов нарушений диастолическо-
го наполнения ЛЖ у наших больных «замедление расслабления» 
(35,9%) и «псевдонормализация» (31,7%) встречались прак-
тически с одинаковой частотой (Табл. 3), в последующем ДД
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оценивалась как качественный показатель.
Установлена взаимосвязь ДД и тяжести клинического тече-

ния заболевания. Выявлено, что частота нарушений диастоличе-
ского наполнения ЛЖ у больных хроническим течением подагры 
в 1,6 раза превышала таковую у пациентов с интермиттирующим 
течением. Установлено достаточно частое развитие АГ у больных 
подагрой с интермиттирующим и хроническим течением заболе-
вания (Табл. 4).

В зависимости от тяжести клинического течения подагры 

выявлены различные варианты архитектоники ЛЖ (Табл. 5). У 
пациентов с хроническим течением заболевания преоблада-
ющими вариантами ремоделирования ЛЖ были КГ и КР ЛЖ. В 
группе мужчин с интермиттирующим течением подагры часто 
формировались КГ и ЭГ ЛЖ, а у четверти больных геометрия ЛЖ 
оставалась ненарушенной.

Как видно из данных, представленных в Табл. 5, форми-
рование гипертрофии ЛЖ у больных с интермиттирующим и 
хроническим течением подагры встречалось достаточно часто; 

Таблица 2. Показатели кардиогемодинамики у пациентов с подагрой 
Table 2. Parameters of cardiac hemodynamics in patients with gout

Показатели
Контрольная группа

(n = 25)

Больные подагрой

Нормотоники
(n = 16)

Пациенты с АГ
(n = 98)

Размер ЛП (см)
3,50

[2,8; 3,8]
3,51

[3,20; 3,60]
3,60

[3,50; 4,15]

Объем ЛП (мл)
41,7

[36,2; 48,3]
49,5*

[43,0; 49,7]
61,0*,**

[49,8; 64,0]

ППТ (м2)
1,91

[1,76; 1,93]
1,95

[1,78; 2,05]
1,92

[1,86; 1,99]

Объем ЛП/ППТ (мл/м2)
21,6

[17,5; 23,8]
24,9*

[20,8; 29,6]
31,3*,**

[29,6; 33,7]

КДР (см)
4,7

[4,41; 4,87]
4,92*

[4,60; 5,13]
5,01*

[4,70; 5,17]

КДО (мл)
108,5

[91,33; 109,86]
115,1*

[103,10; 147,42]
118,13*

[92,40; 131,45]

КСР (см)
3,01

[2,91; 3,16]
3,10*

[2,80; 3,30]
3,30*,**

[2,90; 3,85]

КСО (мл)
35,50

[32,21; 40,96]
31,15

[27,77; 42,87]
38,91

[30,12; 45,17]

УО (мл)
67,89

[57,70; 74,91]
68,64

[62,78; 74,12]
69,10

[62,05; 79,60]

ТМЖП (см)
0,93

[0,91; 0,94]
1,10*

[0,95; 1,19]
1,30*,**

[1,15; 1,40]

ТЗСЛЖ (см)
0,89

[0,87; 0,92]
1,05*

[0,85; 1,08]
1,18*,**

[1,10; 1,35]

ОТСЛЖ
0,41

[0,39; 0,42]
0,46*

[0,42; 1,07]
0,48*,**

[0,42; 0,55]

ММЛЖ (г)
143,53

[121,32; 142,53]
209,46*

[168,61; 231,43]
276,45*,**

[190,27; 376,50]

ИММЛЖ (г/м2)
78,33

[70,03; 93,89]
110,07*

[103,62; 131,66]
145,56*,**

[98,39; 174,57]

ФВ (%)
72

[68; 78]
68

[64; 73]
69

[63; 72]

СУ (%)
39

[37; 43]
38

[34; 43]
39

[35; 43]

Примечания: АГ – артериальная гипертензия; ЛП – левое предсердие; ППТ – площадь поверхности тела; объем ЛП/ППТ – индексированный объем левого 
предсердия; КДР – конечно-диастолический размер; КДО – конечный диастолический объем; УО – ударный объем; ТМЖП – толщина межжелудочковой 
перегородки; ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка; ОТСЛЖ – относительная толщина стенки левого желудочка; ММЛЖ – масса миокарда 
левого желудочка; ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; ФВ – фракция выброса; СУ – систолическое укорочение; * – статистическая 
значимость различий по сравнению с контрольной группой; ** – статистическая значимость различий по сравнению с нормотониками (р<0,05).
Note: AH – arterial hypertension; LA – left atrium; BSA – body surface area; LA / BSA volume – left atrial volume index; EDD – end-diastolic dimension; EDV – end-diastolic 
volume; SV – stroke volume; IST – interventricular septum thickness; LVPWT – left ventricular posterior wall thickness; LVWRT – left ventricular wall relative thickness; LVMM 
– left ventricular myocardial mass; LVMMI – left ventricular myocardial mass index; EF – ejection fraction; SS – systolic shortening; * – statistically significant differences in 
comparison with the control group; ** – statistically significant differences in comparison with normotonics (p<0.05).
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преобладающим вариантом ремоделирования являлась КГ ЛЖ. 
Выявлено, что нарушения диастолической функции достаточно 
часто встречались у подавляющего большинства мужчин с КГ и 
ЭГ ЛЖ и значительно реже у пациентов с КР и НГ ЛЖ (Табл. 6).

На основании анализа данных, полученных при СМАД, у 98 
(85%) мужчин была диагностирована АГ, 16 (15%) человек по-
вышения АД не имели. Установлено, что практически у половины 
мужчин с АГ была выявлена концентрическая гипертрофия ЛЖ, у 
пятой части пациентов – ЭГ ЛЖ и у больных с нормотонией чаще 
встречались КГ ЛЖ и НГ ЛЖ. Важно отметить, что, несмотря на 
отсутствие АГ, у 56,4% мужчин выявлены нарушения архитекто-

ники ЛЖ (Табл. 7).
Кроме того, установлено также, что частота развития ДД у па-

циентов с подагрой, страдающих АГ, возрастала в 2,3 раза по срав-
нению с больными, имеющих нормальный уровень АД (Табл. 8).

Проанализирована частота встречаемости различных типов 
суточного профиля АД в зависимости от наличия АГ. Выявлено, 
что частота встречаемости физиологического суточного профи-
ля АД (дипперы) была одинаковой в группах мужчин, имевших 
нормальные или повышенные цифры АД (41,9% и 44,6% соот-
ветственно). Пациенты с избыточным ночным снижением АД 
(гипердипперы) значительно чаще встречались среди нормото-

Таблица 3. Показатели движения трансмитрального потока
в режиме импульсно-волновой доплеровской эхокардиографии у пациентов с подагрой 

Table 3. Parameters of the transmitral flow in the pulse-wave Doppler echocardiography in patients with gout

Показатели
Нормальный тип спектра

(n = 37)

Тип наполнения замедленным 
расслаблением

(n = 41)

Псевдо-нормализация
(n = 36)

Е, см/сек
73,4

[68,1; 85,7]
57,6*

[51,3; 68,8]
  78,4*,**

[68,1; 85,7]

А, см/сек
64,3

[54,5; 71,8]
73,1*

[65,4; 83,8]
68,0**

[55,7; 76,8]

Е/А
1,14

[1,08; 1,79]
0,79*

[0,74; 0,91]
 1,15**

[1,01; 1,89]

éп, см/сек
12,1

[10,3; 14,8]
8,1*

[6,3; 9,8]
7,91*

[6,3; 9,8]

Е/é
6,07

[5,3; 6,89]
7,1*

[6,53; 9,69]
9,81*

[4,53; 6,79]

IVRT, мсек
54,3

[52,8; 69,7]
115,4*

[96,7; 142,3]
110,6*

[93,7; 121,4]

DT, см/сек
171,0

[154,0; 193,8]
267,4*

[192,3; 272,4]
187,4*,**

[168,3; 232,4]

Примечания: Е – максимальная скорость потока раннего наполнения левого желудочка; А – максимальная скорость потока позднего наполнения левого 
желудочка; Е/А – отношение   максимальных скоростей потоков раннего и позднего наполнений левого желудочка; éп – скорость раннего диастолического 
движения кольца митрального клапана из области межжелудочковой перегородки; Е/é – отношение Е-волны кровотока на митральном клапане к é-волне 
при тканевом доплере; IVRT – время изоволюмического расслабления левого желудочка; DT – время замедленного раннего диастолического наполнения левого 
желудочка; * – статистическая значимость различий по сравнению с контрольной группой; ** – статистическая значимость различий по сравнению с 
нормотониками (р<0,05); данные представлены в виде медианы [25-й; 75-й перцентили].
Note: E – peak velocity of early left ventricular filling; A – peak velocity of late left ventricular filling; E/A – the ratio of peak velocity flow in early diastole (the E wave) to 
peak velocity flow in late diastole (the A wave); é– early diastolic mitral annular velocity; E/é – the ratio between early mitral inflow velocity and mitral annular early diastolic 
velocity; IVRT – left ventricular isovolumic relaxation time;  DT – E-wave deceleration time; * – statistically significant differences in comparison with the control group; ** – 
statistically significant differences in comparison with normotonics (p<0.05); the data are presented as median [25th; 75th percentile].

Таблица 4. Частота диастолической дисфункции и артериальной гипертензии
в зависимости от клинического течения подагры (%)

Table 4. Prevalence of diastolic dysfunction and arterial hypertension depending on the clinical course of gout (%)

Показатели
Интермиттирующее течение 

подагры 
(n = 80)

Хроническое течение подагры
 (n = 34)

p

ДД выявлена 53,8 85,3 0,0001

ДД отсутствует 46,2 14,7 0,0001

АГ выявлена 75 85,3 0,32

АГ отсутствует 25 14,7 0,07

Примечания: АГ – артериальная гипертензия; ДД – диастолическая дисфункция левого желудочка (в этой и следующих таблицах).
Note: AH – arterial hypertension; LVDD – left ventricular diastolic dysfunction
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ников (39,2% против 13,8%), а больные с отсутствием ночного 
снижения АД и ночным повышением АД (нондипперы и найтпик-
керы, 41, 6% против 18,9%) – среди страдающих АГ.

Таким образом, установлено, что мужчины, у которых по 
данным СМАД отмечались нормальные усредненные цифры АД, 
более чем в половине случаев (58,1%) демонстрировали тот или 
иной вариант патологического суточного профиля.

Обсуждение
Большое количество работ посвящено роли АГ в развитии 

атеросклероза, ИБС и мозгового инсульта у различных популя-
ций пациентов, в том числе у больных подагрой [14, 15, 16, 17]. 
В нашем исследовании у 85 % больных подагрой, по результатам 
СМАД, установлена АГ, наличие которой утяжеляет клиническое 
течение заболевания. Так, количество вовлеченных в воспали-
тельный процесс суставов, частота атак в течение последнего 
года наблюдения и выраженность болевого синдрома по визу-

ально-аналоговой шкале (ВАШ) у мужчин, страдающих пода-
грой в сочетании с АГ, превышали таковые показатели больных с 
нормальным уровнем АД. Высокая частота АГ при подагре была 
выявлена многочисленными клиническими исследованиями и 
объясняется тесной связью гиперурикемии со многими дисме-
таболическими состояниями и заболеваниями, утяжеляющими 
течение друг друга и приводящими к выраженному снижению 
качества и средней продолжительности жизни больных [8]. 

Структурно-функциональное состояние миокарда ЛЖ у боль-
ных подагрой изучалось в работах отечественных и зарубежных 
исследователей [18, 19, 20]. При анализе параметров кардиоге-
модинамики Шукуровой С.М и соавторами (2016) были выявле-
ны существенные изменения морфологии ЛЖ в зависимости от 
варианта клинического течения. Так, КДР и конечно-диастоличе-
ский объем (КДО) ЛЖ у больных с хроническим течением подагры 
были увеличены на 4,65 и 10,3% соответственно по сравнению с 
пациентами с рецидивирующим течением болезни, а конечно-

Таблица 5. Частота геометрических моделей левого желудочка в зависимости от клинического течения подагры (%)
Table 5. Prevalence of left ventricular geometric patterns depending on the clinical course of gout (%)

Показатели
Интермиттирующее течение 

подагры 
(n = 80)

Хроническое течение подагры
 (n = 34)

p

КГ ЛЖ 36,2 58,8 0,04

ЭГ ЛЖ 28,8 8,8 0,03

КР ЛЖ 9,4 29,4 0,02

НГ ЛЖ 25,6 2,9 0,01

Примечания: КГ ЛЖ – концентрическая гипертрофия левого желудочка; ЭГ ЛЖ – эксцентрическая гипертрофия левого желудочка; КР ЛЖ – концентрическое 
ремоделирование левого желудочка; НГ ЛЖ – нормальная геометрия левого желудочка (в этой и следующих таблицах).
Note: CLVH – concentric left ventricular hypertrophy; ELVH – eccentric left ventricular hypertrophy; CLVR – concentric left ventricular remodeling; NLVG – normal left 
ventricular geometry.

Таблица 6. Частота нарушений диастолического наполнения в зависимости от геометрической модели левого желудочка (%) 
Table 6. Prevalence of diastolic filling disorders depending on the left ventricular geometric pattern (%)

Показатель
НГ ЛЖ 

(n = 12)
КР ЛЖ 

(n = 18)
КГ ЛЖ

(n = 56)
ЭГ ЛЖ 

(n = 28)

ДДЛЖ выявлена 33,3 38,9 75 67,9

ДДЛЖ отсутствует 66,7 61,1 25 32,1

р 0,0001 0,003 0,0001 0,0001

Примечания: ДДЛЖ– диастолическая дисфункция левого желудочка
Note: LVDD – left ventricular diastolic dysfunction

Таблица 7. Частота различных геометрических моделей левого желудочка
в зависимости от наличия артериальной гипертензии (%)

Table 7. Prevalence of different left ventricular geometric models depending on the presence of arterial hypertension (%)

Показатель НГ ЛЖ КР ЛЖ КГ ЛЖ ЭГ ЛЖ 

АГ выявлена 12,3 16,3 52 19,4

АГ отсутствует 43,6 18,8 31,3 6,3

Р 0,01 0,21 0,08 0,06

Примечания: АГ – артериальная гипертензия
Note: AH – arterial hypertension 
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Таблица 8. Частота диастолической дисфунции левого желудочка в зависимости от наличия артериальной гипертензии (%)
Table 8. Prevalence of left ventricular diastolic dysfunction depending on the presence of arterial hypertension (%)

Показатель
Нормотоники 

(n=16)
Пациенты с АГ 

(n=98)
р

ДДЛЖ выявлена 31,3 72,4 0,003

ДДЛЖ отсутствует 68,7 27,6 0,003

Примечания: ДДЛЖ– диастолическая дисфункция левого желудочка
Note: LVDD – left ventricular diastolic dysfunction

систолический размер и конечно-систолический объем ЛЖ – на 
2,4 и 5,45% соответственно (p<0,05), в то время как ТМЖП в из-
учаемых группах пациентов оставалась практически неизменной 
[18]. 

У пациентов с подагрой в сочетании с сахарным диабетом 2 
типа Шароновой Л.А. (2016) было показано увеличение ТМЖП, 
ММЛЖ и отношения конечного диастолического объема к ММЛЖ, 
связанное с неблагоприятным  влиянием адипонектина и лепти-
на на показатели структуры и функции миокарда ЛЖ [19].

В нашем исследовании анализ ЭхоКГ-параметров у мужчин с 
подагрой продемонстрировал достоверное увеличение показа-
телей, ответственных за гипертрофию миокарда ЛЖ, в частности 
ТМЖП, ОТСЛЖ и КДР, а также ММЛЖ и ИММЛЖ. Систолическая 
функция ЛЖ на данном этапе гемодинамической перестройки 
миокарда не страдала. Структурно-функциональные изменения 
ЛЖ были выявлены как среди пациентов, страдающих АГ, так и 
у больных с нормальным уровнем АД. Не менее значимые из-
менения были получены при изучении размеров ЛП: в группе 
больных подагрой с сопутствующей АГ отмечалось увеличение 
объемных характеристик ЛП, в то время как его передне-задний 
размер оставался в пределах нормальных величин. Это можно 
объяснить тем, что в процессе ремоделирования ЛП приобретает 
сферическую форму, поэтому измерение линейных размеров не 
всегда точно отражает степень дилатации ЛП, кроме того, дока-
зано, что диаметр ЛП достоверно увеличивается с возрастом [9, 
20]. Прогностически более значимым в отношении сердечно-со-
судистых событий является индексированный объем ЛП [13, 21, 
22]. В проведенном нами исследовании отмечено увеличение 
данного показателя, более выраженное при сопутствующей АГ. 
Проведенный корреляционный анализ показал значимую связь 
индексированного объема ЛП с ИММЛЖ, толщиной межжелу-
дочковой перегородки и задней стенки ЛЖ, отношением Е/е’, 
что свидетельствует об ассоциации гемодинамической нагрузки 
давлением, нарушении диастолического наполнения ЛЖ и фор-
мировании структурно-геометрических изменений ЛП. Кроме 
того, незначительное увеличение индексированного объема ЛП 
обнаружено также в группе больных с нормальными усреднен-
ными показателями АД, что свидетельствует о «скрытом» пора-
жении органов-мишеней даже при отсутствии неблагоприятных 
гемодинамических условий. 

Известно, что состояние диастолической функции ЛЖ зависит 
от двух основных факторов − активного расслабления (релак-
сации) и пассивных диастолических свойств ЛЖ [23], которые, в 
свою очередь, зависят от толщины миокарда, степени его фибро-
зирования и др. [24]. Гипертрофия ЛЖ приводит, прежде всего, к 
увеличению ригидности его стенок. Известно, что при гипертони-
ческой болезни диастолическая дисфункция практически одина-

ково часто встречается у пациентов, у которых ремоделирование 
ЛЖ протекает с увеличением массы миокарда (эксцентрическая и 
концентрическая гипертрофии ЛЖ), однако и в случае отсутствия 
нарушений геометрии ЛЖ диастолическая дисфункция ЛЖ выяв-
ляется у части пациентов [23].

Нами установлена взаимосвязь нарушений архитектоники 
миокарда ЛЖ в зависимости от тяжести клинического течения 
и наличия АГ. При этом преобладающим вариантом ремодели-
рования у больных с хроническим течением подагры, ассоции-
рованной с АГ, являлась концентрическая гипертрофия ЛЖ, что 
согласуется с данными ряда авторов [25]. Известно, что данный 
вариант геометрической модели ЛЖ лежит в основе возник-
новения и прогрессирования сердечной недостаточности, зна-
чительно увеличивает риск внезапной кардиальной смерти и 
частоту фатальных желудочковых аритмий, приводя к увеличе-
нию смертности от сердечно-сосудистых причин в 7-8 раз [26, 
27]. Развитие такой перестройки миокарда отражает процессы 
адаптации сердечной мышцы к гемодинамической перегрузке 
АД при неконтролируемой АГ, характеризуется гипертрофией 
кардиомиоцитов, ремоделированием сосудистого русла и фи-
брозом интерстиция [25]. Именно с этим, вероятно, связано пре-
валирование указанного варианта архитектоники миокарда ЛЖ 
среди пациентов с подагрой, имеющих повышенные цифры АД.  
Необходимо отметить, что, несмотря на отсутствие АГ, у 73,4 % 
пациентов регистрировались нарушения архитектоники ЛЖ. Так, 
среди больных с нормальным уровнем АД отмечалось превали-
рование эксцентрической гипертрофии ЛЖ, что свидетельствует 
о субклиническом поражении миокарда и развитии хронической 
сердечной недостаточности без гемодинамического поврежде-
ния миокарда [4, 26]. Нам не удалось обнаружить в литературе 
сведений, касающихся распространенности нарушений диасто-
лического наполнения в зависимости от типа геометрии ЛЖ у 
мужчин с подагрой. Выявлено, что нарушения диастолической 
функции достаточно часто встречались у подавляющего боль-
шинства мужчин с концентрической и эксцентрической гипертро-
фиями ЛЖ и значительно реже у пациентов с концентрическим 
ремоделированием и нормальной геометрией ЛЖ. 

Установлена взаимосвязь диастолической дисфункции и тя-
жести клинического течения заболевания. Выявлено, что частота 
нарушений диастолического наполнения ЛЖ возрастала у боль-
ных с хроническим течением подагры и наличием АГ. 

В настоящее время остается дискутабельным вопрос, спо-
собствует ли гиперурикемия ремоделированию миокарда ЛЖ и 
нарушению его диастолического наполнения [28, 29]. Согласно 
данным литературы, одни исследования подтверждают связь 
повышенного содержания МК с параметрами, ответственными 
за формирование гипертрофии миокарда ЛЖ [20, 21, 22], другие
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исследователи, напротив, не выявили значимой ассоциации МК с 
ММЛЖ, поражением сонных артерий и кардиоваскулярной забо-
леваемостью [30, 31].   

Установленные нами корреляционные связи содержания МК 
с параметрами кардиогемодинамики подтверждают влияние 
гиперурикемии в патогенезе ремоделирования миокарда у паци-
ентов с подагрой.  

Заключение
Установлена взаимосвязь тяжести клинического течения 

подагры с особенностями ремоделирования ЛЖ и наличием его 

диастолической дисфункции. Наличие АГ обусловливает более 
частое формирование гемодинамически невыгодной геометри-
ческой модели ЛЖ, такой как концентрическая гипертрофия, и 
патологического суточного профиля АД в виде чрезмерного ноч-
ного повышения АД. Нарушения архитектоники ЛЖ и его диасто-
лической функции выявлены также и у больных с нормальным 
уровнем АД. Нарушения диастолического наполнения ЛЖ вза-
имосвязаны с массой миокарда ЛЖ и геометрической моделью 
архитектоники ЛЖ и уровнем МК. 
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