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Подагра — системное тофусное заболевание, характе-

ризующееся отложением в различных тканях кристаллов мо-

ноурата натрия и развивающимся в связи с этим воспалени-

ем у лиц с гиперурикемией (ГУ), обусловленной внешнесре-

довыми и/или генетическими факторами [1]. Доказана ассо-

циация ГУ с дислипидемией, артериальной гипертензией

(АГ), сахарным диабетом (СД), инсулинорезистентностью,

ожирением и связанными с атеросклерозом сердечно-сосу-

дистыми заболеваниями [2—4]. Ведущей причиной смерти

больных подагрой являются кардиоваскулярные нарушения,

обусловленные атеросклеротическим поражением сосудов

[5, 6]. Результаты недавнего исследования (MRFIT) свиде-

тельствуют о повышенном риске развития инфаркта мио-

карда (ИМ) у пациентов с подагрой после исключения клас-

сических факторов риска (ФР) [7]. В связи с этим необходи-

мость выявления и тщательного контроля кардиоваскуляр-

ных ФР у больных подагрой не вызывает сомнений.

По данным разных исследователей, частота АГ среди

пациентов с подагрой колеблется от 2 до 52%, составляя в

среднем 36—41%, а в сочетании с метаболическим синдро-

мом она увеличивается до 72% [8—11]. Тесная патогенетиче-

ская связь ГУ с АГ была продемонстрирована в ряде экспе-

риментальных работ на животных. Так, R.J. Johnson и соавт.

показали in vivo, что умеренное повышение уровня мочевой

кислоты (МК) может приводить к гломерулотубулярным

повреждениям, способствующим активации ренин-ангио-

тензиновой системы (РАС) и повышению АД. При этом все

изменения претерпевали обратное развитие после устране-

ния ГУ [12, 13]. При увеличении уровня МК на 1 мг/дл сис-

толическое АД (САД) повышается на 30 мм рт. ст. и развива-

ется гипертрофия гломерулярного клубочка [14]. В то же

время АГ является фактором риска ГУ и соответственно по-

дагры, а также утяжеляет ее течение за счет снижения по-

чечного кровотока и увеличения реабсорбции МК [15, 16].

В настоящее время основным методом диагностики АГ

и оценки эффективности проводимого лечения продолжает

оставаться традиционное 3—4-кратное определение АД по

методу Н.С. Короткова, которое, однако, имеет ряд недос-

татков [17]. Разовые измерения АД на приеме у врача не все-

гда отражают его истинный уровень и представляют «менее

чем микроскопическую часть от тысяч значений этого пока-

зателя, характеризующих 24-часовой профиль давления»

[18]. Только многократные измерения АД в течение суток

позволяют установить истинные значения АД, улучшить

возможности диагностики и контроля проводимой терапии.

Суточное мониторирование АД (СМАД) является одним из

основных методов, используемых при проведении научных

работ в области АГ, а включение СМАД в международные и
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национальные рекомендации по ведению пациентов с АГ —

показатель его высокой клинической ценности. По результа-

там СМАД можно определить среднесуточные, дневные и

ночные показатели АД, оценить влияние терапии на все со-

ставляющие его суточного профиля [17]. В последние годы

добавились и новые направления, такие как изучение скры-

той АГ. Скрытая АГ (изолированная амбулаторная АГ) — фе-

номен, «обратный» так называемой гипертонии белого хала-

та, — в последнее время привлекает все большее внимание

специалистов [19]. По-видимому, скрытая АГ имеется у каж-

дого 7—8-го пациента с нормальным уровнем офисного АД,

что примерно соответствует распространенности «гиперто-

нии белого халата» [20]. Опасность скрытой АГ заключается

в более высокой частоте поражения органов-мишеней [21]

по сравнению с таковой у пациентов с истинно нормальным

АД. По существующим данным, скрытая АГ ассоциирована

с повышением сердечно-сосудистого риска, сопоставимого

с риском у пациентов с клиническими проявлениями АГ

[22—27]. СМАД в таких случаях представляется более ин-

формативным, чем самостоятельный контроль АД [28].

Учитывая высокую частоту встречаемости АГ у боль-

ных подагрой, необходимо более детальное обследование

этих пациентов, в частности проведение СМАД.

Материал и методы
В исследование включено 93 больных подагрой, об-

ратившихся в НИИР РАМН. У всех больных диагноз по-

дагры соответствовал критериям S.L. Wallace [29]. На мо-

мент проведения обследования пациенты находились в

межприступном периоде заболевания.

Возраст больных на момент включения в исследова-

ние составил 49,3±10,8 года (от 22,2 до 71,8). Возраст на

момент дебюта заболевания — 41,8±10,6 года (от 17,4 до

71,5), медиана длительности болезни — 5,7 года [3,53;

10,03]. У большинства больных — 61 (66%) — преобладало

рецидивирующее течение заболевания, хроническое тече-

ние имелось у 32 (34%). Количество пораженных на мо-

мент осмотра суставов составило 5,0 [4,0; 10,0] с колебани-

ями от 1 до 20. Частота артрита за последний год — 3,0

[2,0; 4,0] (от 1 до 10). Подкожные тофусы выявлены у 40

(43%) пациентов, количество тофусов составило 2,0 [1,0;

4,0] с колебаниями от 1 до 10 на одного больного. Внутри-

костные тофусы (симптом «пробойника») имели место у

28 (30%) больных. 

Среди сопутствующих заболеваний на момент осмот-

ра ишемическая болезнь сердца (ИБС) выявлялась у 21 па-

циента (23%), нефролитиаз — у 66 (71%), хроническая по-

чечная недостаточность (ХПН) — у 7 (7%), хроническая сер-

дечная недостаточность (ХСН) — у 5 (5%), СД 2 типа — у 16

(17%). Сердечно-сосудистые катастрофы в анамнезе наблю-

дались у 8 (8%) пациентов, из них ИМ — у 6 (6%), острые на-

рушения мозгового кровообращения (ОНМК) — у 2 (2%).

У пациентов определяли следующие антропометри-

ческие параметры: рост, массу тела, окружность талии 

(ОТ, см), окружность бедер (ОБ, см), соотношение ОТ/ОБ,

индекс массы тела (ИМТ). Диагностика ожирения и

определение его степени осуществляли по ИМТ в соответ-

ствии со схемой, рекомендованной ВОЗ [30—32]. Антро-

пометрические данные представлены в табл. 1.

Выполнялись биохимические анализы крови пациен-

тов стандартными методами, принятыми в НИИР РАМН.

Больным проводили офисное измерение АД по ме-

тоду Короткова, в положении сидя,

после 15 мин отдыха, 3 раза с 3-ми-

нутными интервалами. АГ диагно-

стировалась при величинах систоли-

ческого АД (САД) выше или равных 

140 мм рт. ст. и/или диастолического АД

(ДАД) выше или равных 90 мм рт. ст.

(в соответствии с критериями ВОЗ и

МОАГ 1999 г., ЕОК/ЕОАГ 2007 г.),

при двух и более последовательных

визитах с интервалом не менее 1 нед

при условии отсутствия антигипер-

тензивной терапии.

Всем пациентам было проведе-

но суточное мониторирование арте-

риального давления с помощью порта-

тивной системы TM-2421 (АND, Япо-

ния). Мониторирование проводилось

с интервалом 15 мин днем и 30 мин но-

чью, в течение 24—26 ч, с исключени-

ем из анализа установочных измере-

ний. АГ диагностировалась при сред-

Таблица 1

Антропометрические данные больных подагрой, n=93

Показатели                                                                      Значения

Рост, см (Ме [ИР])

Масса тела, кг (Ме [ИР])

ИМТ (Ме [ИР])
Распределение по ИМТ:

–норма, n (%)
–избыточная масса тела (>25 кг/м2), n (%)
–ожирение (≥30 кг/м2), n (%)

ОТ, см (M±SD)

ОБ, см (M±SD)

ОТ/ОБ (M±SD)

1,77 [1,73; 1,82]

93 [85; 106]

30,2 [27,0; 33,0]

10 (11%)
34 (36%)
49 (53%)

107,2±11,30

106,7±9,44

1,00±0,05

Примечание. Ме — медиана; ИР — интерквартильный размах;
M±SD — среднее арифметическое ± стандартное отклонение;
ИМТ — индекс массы тела; ОТ — объем талии; ОБ — объем бедер.

Рис. 1. Частота нарушений среднесуточных значений САД и ДАД в группах I и II.

Обозначения, как в табл. 2
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несуточных величинах за 24 ч

САД>130 мм рт. ст. и 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

[33]. Оценивались показатели на-

грузки давлением: гипертонический

индекс времени для САД (ИВ САД)

и ДАД (ИВ ДАД) за различные пери-

оды суток. Также оценивались су-

точный профиль АД, вариабель-

ность САД (Вар. САД) и ДАД (Вар.

ДАД), пульсовое давление (ПД). Для

изучения утренней динамики АД

определялась величина утреннего

подъема АД (ВУП).

Статистическая обработка дан-

ных проводилась с помощью програм-

мы Statistica 6.0 (Statsoft, США). Для

сравнения двух независимых групп

применялся критерий Манна-Уитни.

Результаты представлены в виде меди-

аны (Ме) и интерквартильного размаха

(ИР, 25%; 75%) при неправильном рас-

пределении признаков и в виде сред-

ней (М) и стандартного отклонения

(SD) — при правильном распределе-

нии. За статистически значимые при-

нимались отличия на уровне р<0,05.

Результаты
В зависимости от наличия АГ,

выявленной при измерении АД по

методу Короткова, больные подаг-

рой были разделены на две группы.

В первую (I) вошли пациенты с нор-

мальными показателями АД — 22

человека (24%), во вторую (II) — па-

циенты с повышенным АД — 71 че-

ловек (76%). В I группе средний уро-

вень САД составил 125,4±6,52 мм рт. ст.

и ДАД — 80,6±5,41 мм рт. ст.; во II

группе — 150,0±21,33 и 94,0±12,31

мм рт. ст. соответственно. 

Группы не различались по

возрасту пациентов на момент ос-

мотра, по возрасту дебюта и дли-

тельности заболевания, по частоте

артритов в год, наличию и количе-

ству тофусов. В обеих группах сре-

ди больных преобладало рецидиви-

рующее течение подагры. 

Анализ антропометрических

данных показал, что большинство па-

циентов имели избыточную массу те-

ла; 59 (63%) больных страдали абдо-

минальной формой ожирения. Одна-

ко пациенты II группы имели боль-

ший объем талии по сравнению с I

группой (в I группе ОТ был

101,50±8,89 см, во II — 109,04±

11,43 см, р=0,005). По другим показа-

телям различия не были статистиче-

ски значимыми.

Таблица 2

П о к а з а т е л и  С МА Д  в  о б е и х  г р у п п а х  б о л ь н ы х  п о д а г р о й

Показатель, M±SD                Нормативы                       I группа                        II группа
(n=22)                           (n=71)

Примечание. Данные представлены в виде средней (М) и стандартного отклонения
(SD); *— p< 0,01; **— p< 0,05 (метод Манна—Уитни). САД — систолическое АД; ДАД —
диастолическое АД; ПД — пульсовое давление; Макс. САД — максимальное САД;
Макс. ДАД — максимальное ДАД; ИВ — индекс времени; ВУП — величина утреннего
подъема; Вар. — вариабельность; (24) — среднее значение за сутки; (д) — среднее значе-
ние днем; (н) — среднее значение ночью.

САД (24), мм рт. ст.

ДАД (24), мм рт. ст.

ПД (24), мм рт. ст.

Макс. САД (24), мм рт. ст.

Макс. ДАД (24), мм рт. ст.

САД (д), мм рт. ст.

ДАД (д), мм рт. ст. 

САД (н), мм рт. ст.

ДАД (н), мм рт. ст.

ИВ САД (д), %

ИВ ДАД (д), %

ИВ САД (н), %

ИВ ДАД (н), %

ВУП САД, мм рт. ст.

ВУП ДАД, мм рт. ст.

Вар. САД (д), мм рт. ст.

Вар. ДАД (д), мм рт. ст.

Вар. САД (н), мм рт. ст.

Вар. ДАД (н), мм рт. ст.

>130 

>80 

>53 

— 

—

>135

>85

>120

>70 

<20

<10

<15

<10

>56,5

>56,5

15

15

14

12

126,45±11,39

80,68±9,45

45,77±5,63

162,90±18,86

105,04±10,04

129,45±12,79

82,68±9,92

112,95±10,89

71,27±8,34

26,12±24,27

29,00±26,15

29,20±27,66

25,79±28,32 

40,38±17,99

28,27±9,89 

15,03±3,61

11,07±1,95

10,55±4,59

9,48±3,43 

137,04±15,54**

84,0±9,51

53,04±10,56**

177,31±24,70**

109,69±13,15*

139,98±15,2** 

86,41±9,13

125,38±19,04**

74,74±12,11

44,15±27,04

39,77±27,91

50,82±38,02

31,93±33,36

48,72±24,43

32,05±10,65

16,77±5,99

11,25±2,93

12,21±7,87

8,92±3,59

Рис. 2. Нарушение суточного профиля САД
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По частоте встречаемости сопутствующих заболе-

ваний между группами статистически значимых разли-

чий не получено, за исключением ИБС, которая отме-

чалась у 20 (28%) больных II группы и у 1 (5%) больного

I группы (р=0,03). 

Выявлялось повышение уровня общего холестерина

(ОХС) у 69% пациентов обеих групп, холестерина липопро-

теидов низкой плотности (ХСЛНП) — у 69%, триглицери-

дов (ТГ) — у 54%, снижение уровня холестерина липопро-

теидов высокой плотности (ХСЛВП) — у 58% больных.

При сравнении лабораторных данных достоверно

выше уровень ТГ был в I группе (р=0,013), различия по

другим показателям не были статистически значимыми.

Следует отметить, что результаты проведенного

СМАД продемонстрировали наличие тех или иных нару-

шений в обеих группах больных, в том числе и в группе без

клинических проявлений АГ, что свидетельствует о нали-

чии у них скрытой АГ.

Статистически значимые разли-

чия между группами выявлены по ча-

стоте встречаемости разных наруше-

ний при проведении СМАД и их вы-

раженности. Так, группы I и II разли-

чались по уровню САД за 24 ч, САД в

дневные и ночные часы, ПД за 24 ч и

максимальных значений САД и ДАД

за 24 ч (табл. 2).

На рис. 1 показана частота на-

рушений среднесуточных значений

САД и ДАД в обеих группах. Повы-

шенные цифры среднего САД за 24 ч,

среднего САД в дневные и в ночные

часы, ДАД в дневное время чаще вы-

являлись во ІІ группе по сравнению с

І (p=0,003; 0,002; 0,01 и 0,03 соответ-

ственно). По частоте выявления по-

вышенных значений ДАД за 24 ч и в

ночное время группы статистически

не различались между собой.

Похожая закономерность отме-

чалась в отношении других показате-

лей. Так, чаще повышение ПД за су-

тки встречалось во ІІ группе — у 34

(48%) больных, чем в І — у 3 (14%)

(p=0,005). 

В обеих группах больных выяв-

лено нарушение суточного профиля

САД и ДАД. Доли пациентов с нор-

мальным суточным профилем САД и

ДАД («дипперов») в І и ІІ группах бы-

ли примерно равны (рис. 2 и 3). Разли-

чия между группами по частоте выяв-

ления нарушений суточного профиля

САД не были статистически значимы-

ми (см. рис. 2 и 3).

Нами оценивалась «нагрузка

давлением» по индексу времени

(ИВ). Как видно из рис. 4, доля лиц

с повышенными показателями ИВ

САД и ИВ ДАД была примерно

равной в обеих группах. Различия

между І и ІІ группами по частоте

повышения показателей ИВ были

статистически не значимыми. 

По частоте встречаемости повышения ВУП САД и

ДАД различий между группами получено не было. В I груп-

пе повышение ВУП САД встречалось у 3 (14%) больных, а

во II — у 12 (17%), p=0,73. Показатели ВУП ДАД в I и II

группах не превышали допустимого уровня.

Также не было выявлено статистически значимых

различий по частоте встречаемости нарушения вариабель-

ности САД и ДАД в дневные и ночные часы (рис. 5).

Выявление нарушений показателей СМАД в группе

больных с нормальными значениями АД при его измере-

нии по методу Короткова указывает на наличие у этих па-

циентов скрытой АГ.

Обсуждение
Нами проведено суточное мониторирование АД в

достаточно большой выборке больных подагрой (93 че-

ловека). В доступной литературе подобных исследований

мы не встретили.

Рис. 3. Нарушение суточного профиля ДАД

«дипперы»                                      «нон-дипперы»

«овер-дипперы»                             «найт-пикеры»

I группа                                                II группа
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Рис. 4. Частота повышения ИВ САД и ДАД в обеих группах.

Обозначения, как в табл. 2
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Интересно, что выполнение

СМАД позволило выявить нарушение

его различных параметров у 100% па-

циентов, в том числе у больных без АГ

в анамнезе и на момент обследования.

Это может свидетельствовать об обли-

гатности АГ у больных подагрой. Важ-

но отметить высокую встречаемость

других кардиоваскулярных ФР у паци-

ентов обеих групп: нарушения липид-

ного профиля, абдоминальной формы

ожирения, СД 2 типа, отражающих

наличие у них высокого риска кардио-

васкулярных осложнений, что под-

тверждают результаты недавних круп-

ных исследований [7].

Нарушение показателей

СМАД, наблюдаемое у пациентов І

группы, говорит о существовании у

них скрытой АГ. По данным совре-

менных исследований, скрытая АГ

ассоциирована с повышением риска

сердечно-сосудистых заболеваний,

поражения органов-мишеней

(ПОМ) [21, 34]. Согласно результатам ряда исследований,

ПОМ в большей степени коррелирует со средними уров-

нями АД по данным СМАД по сравнению с «офисными»

показателями АД [21, 23, 35—37]. Существует связь меж-

ду среднесуточными значениями АД и массой миокарда

левого желудочка (ЛЖ), нарушением его функции, рис-

ком цереброваскулярных осложнений, микро- и макро-

альбуминурией, уровнем креатинина плазмы крови и

скоростью клубочковой фильтрации [38]. 

У пациентов обеих групп (в І группе у 14%, во ІІ —

у 48% больных) имело место повышение пульсового да-

вления за сутки. По данным литературы, среднесуточ-

ная величина ПАД>53 мм рт. ст. ассоциируется с высо-

кой частотой органных поражений и неблагоприятным

прогнозом у больных АГ [39]. 

Важными факторами риска сердечно-сосудистых

осложнений являются показатели «нагрузки давлени-

ем» в течение суток, тесно связанные с индексом мас-

сы миокарда, диастолической функцией ЛЖ, размера-

ми левого предсердия [40, 41]. В нашем исследовании

«нагрузку давлением» оценивали по индексу времени.

Показатель ИВ САД и ДАД в дневные и ночные часы в

каждой из групп превосходил установленные норма-

тивные величины примерно у половины обследован-

ных, статистически группы не различались между со-

бой по частоте выявления нарушений ИВ САД и ДАД. 

Развитие ПОМ обусловлено не только наличием

АГ и степенью повышения АД, но и рядом других пара-

метров СМАД, среди которых следует отметить вариа-

бельность АД. Увеличение вариабельности САД и ДАД

в дневное и ночное время выявлялось в обеих группах.

Повышенная вариабельность АД — независимый фак-

тор риска ПОМ, определяющий развитие гипертрофии

ЛЖ, а также усугубляющий тяжесть ретинопатии и

нефропатии [42, 43].

Показано, что наибольшее число сердечно-сосуди-

стых катастроф (нестабильная стенокардия, ИМ, вне-

запная смерть и церебральный инсульт) приходится на

утренние часы, особенно в первые 2 ч после пробужде-

ния [44—47], что обусловлено повышением АД в утрен-

нее время. ВУП АД является независимым предиктором

развития мозговых инсультов [48]. В нашем исследова-

нии повышенные цифры ВУП САД выявлены у 14%

больных в I группе и у 17% — во II группе. 

Анализ суточного ритма АД показал, что у боль-

шинства больных подагрой из І и ІІ групп определялось

нарушение суточного профиля САД и ДАД. Установлено,

что недостаточное снижение АД и ночная гипертония

(«нон-дипперы» и «найт-пикеры») ассоциированы с

ПОМ: увеличением индекса массы миокарда ЛЖ, выра-

женностью микроальбуминурии и большей частотой раз-

вития цереброваскулярных осложнений по сравнению с

пациентами с неустойчивым суточным ритмом или нор-

мальным снижением АД во время сна [17, 42, 49, 50]. У

части больных І и ІІ групп выявлено выраженное сниже-

ние АД в ночное время («овер-дипперы»). В некоторых

исследованиях указывается, что у лиц пожилого возраста

с признаками атеросклеротического поражения сонных

артерий имеются признаки безболевой ишемии миокар-

да на ЭКГ, нарушение мозгового кровообращения при

чрезмерном снижении АД ночью [51].

Таким образом, становится ясной необходимость

проведения целенаправленного кардиологического обсле-

дования больных подагрой на предмет выявления пораже-

ния органов-мишеней и скрытой АГ для предотвращения

сердечно-сосудистых катастроф.

Рис. 5. Различия по частоте выявления нарушений вариабельности АД между

группами.

Обозначения, как в табл. 2
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