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Цель исследования – оценить влияние различных факторов риска на развитие артериальной гипертонии 

у больных подагрой.

Материал и методы. В исследование включено 286 мужчин с диагнозом подагра, соответствующим критери-

ям S.L. Wallace. Всем пациентам проведено стандартное клиническое обследование, определялся уровень 

общего холестерина, холестерина липопротеинов низкой плотности, триглицеридов, холестерина липопро-

теинов высокой плотности, С-реактивного белка, мочевой кислоты, креатинина. Оценивались факторы 

риска сердечно-сосудистых заболеваний: отягощенный семейный анамнез по сердечно-сосудистым заболе-

ваниям, индекс массы тела (ИМТ), наличие абдоминального ожирения, сахарного диабета, курение, злоупо-

требление алкоголем, малоподвижный образ жизни. Рассчитывалось отношение шансов (ОШ) развития 

артериальной гипертонии у больных подагрой и 95% доверительный интервал (ДИ).

Результаты. В зависимости от наличия артериальной гипертонии больные были разделены на две группы: 

в первую вошли 244 (85%) пациента с артериальной гипертонией, во вторую – 42 (15%) пациента без данно-

го заболевания. В первой группе пациенты были старше, имели большую длительность подагры и большее 

количество пораженных суставов, чем во второй (медиана возраста составила соответственно 52,3 [44,5; 

61,1] и 41,9 [38,3; 50,1] года (p<0,01), длительности болезни – 6,7 [3,9; 13,7] и 4,5 [3; 7,9] года (p<0,01), 

суставного счета – 8 [4; 12] и 5 [3; 9] (p<0,01)). В I группе по сравнению со II чаще встречался отягощенный 

семейный анамнез раннего развития артериальной гипертонии (68,3 и 48,8% соответственно), абдоминаль-

ное ожирение (55,3 и 33,3%), нефролитиаз (71 и 54,7%), внутрикостные тофусы (48 и 21%), (p<0.05). Также 

у больных I группы был выше индекс массы тела (30,2 [27,4; 33,1] и 27,9 [26,3; 30,5] кг/м2) и уровень СРБ 

(12,7 [5,84; 19,2] и 7,8 [3,7; 16,4] мг/л), (p<0,05 во всех случаях). Не выявлено различий сывороточного уров-

ня мочевой кислоты, липидного профиля, частоты курения и сахарного диабета.

Влияние факторов риска оценивалось с помощью вычисления отношения шансов (ОШ) и графиков форест-

плот. У больных подагрой выявлена связь с развитием артериальной гипертонии следующих параметров: 

абдоминального ожирения (ОШ – 5,54, 95% ДИ: 2,25–13,61), ожирения по ИМТ (ОШ – 5,87; 95% ДИ: 

1,86–18,52), семейного анамнеза артериальной гипертонии (ОШ – 2,71; 95% ДИ: 1,35–5,43), длительности 

подагры более 10 лет (ОШ – 2,61; 95% ДИ: 1,32–5,15), возраста дебюта подагры старше 35 лет (ОШ – 3,04; 

95% ДИ: 1,51–6,13), внутрикостных тофусов (ОШ – 3,17; 95% ДИ: 1,43–7,01), хронической болезни почек 

в анамнезе (ОШ – 18,89; 95% ДИ: 1,14–312,95), сывороточного уровня СРБ (ОШ – 2,29; 95% ДИ: 1,11–

4,73).

Заключение. У большинства больных подагрой (85%) была выявлена артериальная гипертония. Обнаружена 

связь ожирения, отягощенного семейного анамнеза раннего развития артериальной гипертонии, длительно-

сти подагры более 10 лет, возраста старше 35 лет, наличия внутрикостных тофусов, сывороточного уровня 

СРБ с увеличением риска развития артериальной гипертонии у больных подагрой.
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PREVALENCE AND RISK F ACTORS INFLUENCING THE DEVELOPMENT 
OF ARTERIAL HYPERTENSION IN PATIENTS WITH A GOUT

Eugenia I. Markelova, Maxim S. Eliseev, Tatiana V. Popkova, Ekateriina V. Ilinyh, Sveetlana I. Glukhova, 
V.G. Barskova

Background. Cardiovascular diseases (CVD) is the leading cause of death for gout. Arterial hypertension is a proven 

CVD risk factor (CVD-RF).

Objective. To assess the factors influencing on development of an arterial hypertension in patients with a gout.

Subjects and methods. 286 male patients fulfilling Wallace proposed criteria for gout were included in the study: age 

51.2 [42.8; 59.4] years, disease duration – 6.2 [3.8; 12.1] years, number of joints involved during disease course – 7 [4; 

12], subcutaneous tophi – in 35% of patients, intraosseous tophi – in 44%, nephrolithiasis – in 69%, abdominal obe-

sity – in 71%. All patients underwent standard clinical examination, C-reactive protein (CRP), total cholesterol, tri-

glycerides, low and high density lipoproteins, serum uric acid, serum creatinine, smoking, family history of arterial 

hypertension, body mass index (BMI), diabetes mellitus was performed by standard procedure. We estimated 

the adjusted odds ratio (OR) and 95% confidence interval (95% CI).

Results. There were two groups of patients with arterial hypertension diagnosed on clinical data: group 1 (with arterial 

hypertension) – 244 (85%) patients, group 2 (without arterial hypertension) – 42 (15%) patients. The group 1 patients 

were older (52.3 [44.5; 61.1] vs 41.9 [38.3; 50.1] years old), had longer duration of gout (6.7 [3.9; 13.7] vs 4.5 [3; 7.9]), 

a higher number of joints involved during disease course (8 [4; 12] vs 5 [3; 9]). The frequency of family history of arte-

rial hypertension (68.3 vs 48.8%), abdominal obesity (55.3 vs 33.3%), nephrolithiasis (71 vs 54.7%), intraosseous tophi 

(48 vs 21%) was higher in group 1 as compared with group 2, p<0,05. BMI and CRP level was higher in group 1 com-

pared with group 2: 30.2 [27.4; 33.1] vs 27.9 [26.3; 30.5] kg/m2, and 12.7 [5.84; 19.2] vs 7.8 [3.7; 16.4] mg/l, respective-
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ly, p<0.05. We did not find differences of lipid profile, serum uric acid, and serum creatinine level in groups 1 and 2. We also did not find differences 

the frequency of smoking, diabetes mellitus, subcutaneous tophi in both groups.

Abdominal obesity (OR – 1.247; 95% CI: 1.063–1.462), family history of arterial hypertension (OR – 2.8; 95% CI: 1.5–5.4), disease duration more 

than 10 years (OR – 4.5; 95% CI: 1.1–19.4), intraosseous tophi (OR – 3.0; 95% CI: 1.4–6.4), increased the risk for arterial hypertension in patients 

with a gout.

Conclusion. The majority (85%) of patients with gout had arterial hypertension. Abdominal obesity, family history of arterial hypertension, disease 

duration more than 10 years, intraosseous tophi were associated with an increased risk of arterial hypertension in patients with a gout.
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Подагра – воспалительный артрит, обусловлен-

ный отложением кристаллов моноурата натрия в суставах 

и других органах, чаще встречающийся у мужчин и лиц по-

жилого возраста [1, 2], распространенность которого варь-

ирует от 0,1 до 10% вследствие различий в критериях диаг-

ностики и особенностей изучаемой популяции [3].

Подагра ассоциирована с развитием сердечно-сосу-

дистых заболеваний (ССЗ), хронической болезни почек 

(ХБП), сахарного диабета (СД) и метаболического син-

дрома (МС), включая его компоненты [4–8]. Наиболее ча-

сто выявляемой сердечно-сосудистой патологией у данной 

категории пациентов является артериальная гипертония 

(АГ). Данные большой выборки мужчин и женщин в США 

показали, что 74% больных подагрой имели АГ [4]. По ре-

зультатам ретроспективного анализа сопутствующих за-

болеваний у пациентов с диагнозом подагры в Германии, 

Великобритании, США и Франции частота АГ также была 

самой высокой среди сердечно-сосудистых событий, варь-

ируя от 3,23 (Великобритания) до 20,27 (США) на 100 па-

циенто-лет. [5]. По данным Стокгольмского исследования, 

АГ выявлялась у 54,4% мужчин и 67,9% женщин, страдаю-

щих подагрой [6]. Подобные сведения получены и в других 

работах, в том числе в крупном исследовании китайской 

популяции в Гонконге [9].

Однако вклад высокого сывороточного уровня моче-

вой кислоты (МК) в механизм развития АГ до конца не из-

учен. В ряде исследований показано, что гиперурикемия 

ассоциируется с АГ. В исследовании MRFIT (Multiple Risk 

Factor Intervention) у мужчин, имевших нормальный уро-

вень артериального давления (АД), повышение в дальней-

шем сывороточного уровня МК более 7 мг/дл было связано 

с увеличением риска АГ до 80% [10]. Во Фрамингемском 

исследовании повышение сывороточного уровня МК 

на 1,3 мг/дл ассоциировалось с достоверным увеличени-

ем риска развития АГ [11]. Метаанализ 18 проспектив-

ных когортных исследований показал, что гиперурикемия 

связана с увеличением риска АГ на 41%, а каждое повы-

шение уровня МК на 1 мг/дл ассоциировалось с увеличе-

нием риска на 13% [12]. Высокий сывороточный уровень 

МК наблюдался у 90% подростков с первичной АГ, причем 

уровень МК коррелировал как с систолической, так и с ди-

астолической АГ [13, 14].

Роль МК в развитии АГ до конца не выяснена. В ис-

следованиях in vivo продемонстрировано, что на начальном 

этапе высокий уровень МК в сыворотке крови индуцирует 

почечную вазоконстрикцию за счет активации ренин-ан-

гиотензин-альдостероновой системы (РААС) и эндотели-

альной дисфункции, обусловленных снижением уровня 

оксида азота в области плотного пятна юкстагломеруляр-

ного аппарата. На этом этапе АГ является солерезистент-

ной и может компенсироваться снижением сывороточного 

уровня МК. В более поздней стадии гиперурикемия инду-

цирует активацию локальной РААС, пролиферацию глад-

комышечных клеток сосудов и активацию медиаторов 

воспаления [15, 16]. Прогрессирующее микрососудистое 

поражение почек ассоциировано с афферентным артери-

олосклерозом, интерстициальным фиброзом. Таким обра-

зом, АГ становится солезависимой и почечно-зависимой 

[15 – 17]. Поскольку МК стимулирует продукцию С-реак-

тивного белка (СРБ) и ингибирует пролиферацию эндоте-

лия, что приводит к эндотелиальной дисфункции в резуль-

тате воздействия на эндотелиальные и гладкомышечные 

клетки сосудистой стенки, обсуждается вклад воспаления 

в развитие АГ [18]. По данным Y. Zhou и соавт. [19], МК 

индуцирует воспаление в почках путем рекрутирования 

Т-клеток и макрофагальной инфильтрации, а также экс-

прессии провоспалительных цитокинов и хемокинов [19]. 

В пользу участия гиперурикемии в развитии АГ свидетель-

ствует положительное действие уратснижающей терапии 

(аллопуринола и фебуксостата) на АД. [20, 21]. Полагали, 

что этот эффект был, прежде всего, обусловлен улучшени-

ем эндотелиальной функции на фоне уменьшения окисли-

тельного стресса [22, 23]. В то же время R.J. Johnson и со-

авт. [24] обнаружили снижение систолического (САД) 

и диастолического (ДАД) АД параллельно нормализации 

уровня МК, после назначения урикозолитика – пеглоти-

казы (рекомбинантная уриказа млекопитающих). Это на-

блюдение подтверждает гипотезу, что сывороточный уро-

вень МК может оказывать прямое влияние на АД. Таким 

образом, АГ у больных подагрой является наиболее часто 

выявляемой и значимой сердечно-сосудистой патологией. 

В то же время высокое АД, как САД, так и ДАД, связано 

с высоким риском развития ССЗ и смерти [25], что предо-

пределяет необходимость своевременной диагностики АГ 

у пациентов, страдающих подагрой.

Цель исследования – оценить связь АГ с другими 

факторами риска (ФР) развития ССЗ и ее распространен-

ность в выборке больных мужского пола, жителей Москвы 

и Московской области.

Материалы и методы

Исследование представляет собой ретроспективный 

анализ базы данных, включающей 286 мужчин с подагрой, 

обратившихся в ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой в пе-

риод с 2001 г. по 2005 г., жителей Москвы и Московской 

области. В исследование включены пациенты старше 

18 лет с диагнозом подагры, соответствующим критериям 

S.L. Wallace [26].

Пациентам проводили офисное измерение АД по ме-

тоду Короткова, в положении сидя, после 5 минут отдыха, 

3 раза с 1–2-минутными интервалами. АГ диагностировали 
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при САД ≥140 мм рт. ст. и/или ДАД ≥90 мм рт. ст., при двух 

и более последовательных визитах с интервалом не менее 

1 недели [25].

У всех пациентов оценивали традиционные ФР разви-

тия ССЗ – возраст, массу тела, статус курения, отягощен-

ный семейный анамнез развития ССЗ в молодом возрасте 

(<55 лет для мужчин и <65 лет для женщин), СД, дислипи-

демию [25]. Дислипидемию расценивали как повышение 

уровня общего холестерина ≥5,0 ммоль/л, холестерина ли-

попротеидов низкой плотности ≥3,0 ммоль/л, триглицери-

дов ≥1,7 ммоль/л, снижение уровня холестерина липопро-

теидов высокой плотности ≤1,0 ммоль/л [27]. Диагностика 

ожирения и его степени осуществлялась по индексу массы 

тела (ИМТ): ИМТ от 25 до 29,9 кг/м2 соответствовал из-

быточной массе тела, 30 кг/м² и более – ожирению [28]. 

Абдоминальное ожирение диагностировалось при объеме 

талии ≥94 см [25]. Злоупотребление алкоголем было опреде-

лено как употребление более 14 единиц в неделю (1 единица 

соответствует 125 мл вина или 250 мл пива) [25].

Пациентам выполнялись биохимические анали-

зы крови стандартными методами. Уровень МК в сыво-

ротке крови определяли с помощью фотометрическо-

го ферментативного теста с этилтолуидином. Состояние 

нормоурикемии регистрировалось при сывороточном зна-

чении МК <360 ммоль/л, согласно рекомендациям EULAR 

(Европейской антиревматической лиги) [29].

Концентрацию СРБ в сыворотке крови определяли 

методом лазерной нефелометрии на приборе «BN ProSpec».

Статистическая обработка данных проводилась с по-

мощью программы Statistica 10 (StatSoft, США). Результаты 

представлены в виде медианы (Ме), 25-го и 75-го перцен-

тиля. Для сравнения двух независимых групп применялся 

непараметрический критерий Манна — Уитни. Для срав-

нения частот качественных признаков в несвязанных груп-

пах применялся критерий χ2. Результаты считались стати-

стически значимыми при р<0,05. Проведен анализ влияния 

ФР на развитие АГ у больных подагрой методом вычисле-

ния отношения шансов (ОШ) и 95% доверительного ин-

тервала (ДИ) с построением графиков форест-плот.

Результаты

Медиана возраста больных подагрой на момент об-

ращения составляла 51,2 [42,8; 59,4] года, длительности 

подагры – 6,2 [3,8; 12,1] года. АГ выявлена у 244 (85%) 

пациентов, предшествовала развитию подагры у 129 

(52,9%) и была диагностирована на фоне подагры у 115 

(47,1%) пациентов. Антигипертензивную терапию получа-

ли 112 (39%) больных, целевой уровень АД не был достиг-

нут ни у одного пациента.

В зависимости от наличия/отсутствия АГ больные 

подагрой были разделены на две группы: в первую вошли 

244 (85%) пациента с АГ, во вторую – 42 (15%) без АГ.

Пациенты I группы были старше, имели большую дли-

тельность подагры и более поздний возраст дебюта подагры. 

У них было больше пораженных суставов, подкожных тофу-

сов, выше уровень СРБ в сыворотке крови, чаще встреча-

лись внутрикостные тофусы и нефролитиаз, по сравнению 

с пациентами II группы. По уровню сывороточного креа-

тинина и МК, частоте развития приступов острого артри-

та в год и длительности последнего обострения обе группы 

были сопоставимы. У 19 (7,8%) пациентов II группы имела 

место ХБП, в I группе ХБП не выявлялась (табл. 1).

При сравнении распространенности традиционных 

ФР развития ССЗ отмечено, что у пациентов I группы чаще 

наблюдался отягощенный семейный анамнез раннего раз-

вития АГ, абдоминальное ожирение, ожирение по ИМТ, 

в сравнении с пациентами II группы. Между пациентами I 

и II групп не обнаружено различий по показателям липид-

ного профиля, наличию в анамнезе СД, злоупотреблению 

алкоголем, курению (табл. 2). 

По данным анализа влияния ФР, у больных подаг-

рой обнаружена связь с развитием АГ следующих параме-

тров: абдоминального ожирения (ОШ – 5,54; 95% ДИ: 2,25–

13,61), ожирения по ИМТ (ОШ – 5,87; 95% ДИ: 1,86–18,52), 

семейного анамнеза АГ (ОШ – 2,71; 95% ДИ: 1,35–5,43) 

(рис. 1), длительности подагры более 10 лет (ОШ – 2,61; 

95% ДИ: 1,32–5,15), возраста дебюта подагры старше 35 лет 

(ОШ – 3,04; 95% ДИ: 1,51–6,13) (рис. 1), внутрикостных 

тофусов (ОШ – 3,17; 95% ДИ: 1,43–7,01), ХБП в анамнезе 

(ОШ – 18,89; 95% ДИ: 1,14–312,95) (рис. 2), сывороточного 

уровня СРБ (ОШ – 2,29; 95% ДИ: 1,11–4,73) (рис. 3).

Обсуждение

По данным нашего исследования, АГ выявлена у 85% 

больных подагрой, что соответствует результатам других 

авторов, указывающих на ее высокую встречаемость у дан-

ной категории больных [4–6, 30]. У 47,1% больных АГ ди-

агностирована на фоне подагры, у 52,9% – предшествовала 

Таблица 1. Характеристика больных подагрой с артериальной гипертонией и без нее

Параметры I группа (n=244) II группа (n=42)

Возраст, лет; Me [25%; 75%] 52,3 [44,5; 61,1] 41,9 [38,3; 50,1]*

Возраст дебюта подагры, лет; Me [25%; 75%] 43,1 [36,2; 51,2] 37,4 [33,2; 43,7]*

Длительность подагры, лет Me [25%; 75%] 6,7 [3,9; 13,7] 4,5 [3,0; 7,9]*

Общее количество пораженных суставов, Me [25%; 75%] 8,0 [4,0; 12,0] 5,0 [3,0; 9,0]*

Длительность последнего обострения, недель; Me [25%; 75%] 3,0 [2,0; 12] 3,0 [2,0; 13]

Частота эпизодов артрита в год, Me [25%; 75%] 4,0 [2,0; 5,5] 3,0 [2,0; 5,0]

Количество подкожных тофусов у одного пациента, Me [25%; 75%] 2,0 [2,0; 6,0] 1,0 [1,0; 2,0]*

Подкожные тофусы, n (%) 89 (36,5%) 11 (26%)

Симптом «пробойника», n (%) 117 (48%) 9 (21%)*

Нефролитиаз, n (%) 174 (71%) 23 (54,7%)*

СРБ, мг/дл; Me [25%; 75%] 12,7 [5,84; 19,15] 7,77 [3,76; 16,40]*

Креатинин, мкмоль/л; Me [25%; 75%] 93 [83,8; 102] 94 [84,8; 108]

МК, млмоль/л; Me [25%; 75%] 494 [420; 575,8] 466 [397,3; 547,2]
Примечание: * – p<0,05; СРБ – С-реактивный белок, МК – мочевая кислота.
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ее развитию. Оба заболевания связаны друг с дру-

гом, однако характер этой взаимосвязи не сов-

сем ясен. В ряде исследований продемонстриро-

вано влияние гиперурикемии на риск развития 

АГ [4–6, 9, 11]. О наличии влияния гиперури-

кемии на развитие АГ свидетельствуют данные 

о нормализации АД при непосредственном сни-

жении сывороточного уровня МК на фоне лече-

ния пеглотиказой, т. к. эффект этого препара-

та не зависит от других факторов, вызывающих 

повышение АД [24]. В свою очередь АГ может 

способствовать развитию гиперурикемии и, со-

ответственно, подагры [31–34]. Возникновение 

гиперурикемии при АГ может быть обуслов-

лено интраренальной ишемией, приводящей 

к снижению почечного кровотока и повыше-

нию в крови уровня как МК, так и лактата, ко-

торый стимулирует реабсорбцию и подавляет 

секрецию уратов канальцевой анионно-обмен-

ной транспортной системой [31, 35–37]. С дру-

гой стороны, при АГ снижение экскреции МК 

может быть связано с повышенной реабсорбци-

ей натрия и воды в проксимальных почечных ка-

нальцах, поскольку реабсорбция уратов, натрия 

и воды осуществляется одной и той же транс-

портной системой [38]. Следовательно, АГ, при-

водя к сложным метаболическим сдвигам, может 

являться как причиной гиперурикемии и, соот-

ветственно, подагры, так и ее следствием [4–6, 

9, 31–38]. Эти данные согласуются с выдвинутой 

в настоящее время гипотезой о двунаправлен-

ном характере связи АГ и подагры [34].

Безусловно, наше исследование не позво-

ляет определить причинно-следственные свя-

зи подагры и АГ. Однако можно предположить, 

что на развитие АГ оказывают влияние различ-

ные факторы, в том числе отражающие собст-

венно тяжесть подагрического процесса. Так, па-

циенты с АГ, в сравнении с больными подагрой 

не страдающими АГ, имели достоверно большее 

число пораженных суставов и подкожных тофу-

сов, у них чаще встречались внутрикостные тофу-

сы и нефролитиаз, был выше уровень СРБ в сы-

воротке крови. Наличие внутрикостных тофусов 

и повышение сывороточного уровня СРБ корре-

лировало с увеличением риска АГ. Считается, что 

Таблица 2. Распространенность традиционных факторов риска развития сердечно-сосудистых осложнений у больных 
подагрой с артериальной гипертонией и без нее, n

Параметры I группа (n=244) II группа (n=42)

Абдоминальное ожирение 233 (95,4%) 31 (78,3%)*

Ожирение по ИМТ ( 30 кг/м2) 135 (55,3%) 14 (33,3%)*

СД 2-го типа 43 (17,6%) 5 (11,9%)

Повышение уровня ОХС 164 (67,2%) 28 (66,7%)

Повышение уровня ХС-ЛПНП 130 (53,3%) 24 (57,1%)

Повышение уровня ХС-ЛПВП 120 (49,2%) 21 (50%)

Повышение уровня ТГ 112 (45,9%) 20 (47,6%)

Отягощенный семейный анамнез раннего развития АГ 167 (68,4%) 20 (47,6%)*

Курение 73 (23,9%) 12 (28,6%)

Злоупотребление алкоголем 31 (12,7%) 8 (19%)
Примечание: * – p<0,05; ИМТ – индекс массы тела, СД – сахарный диабет, ОХС – общий холестерин, ХС-ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности, 
ХС-ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности, ТГ – триглицериды, АГ – артериальная гипертония.

Рис. 1. Традиционные факторы риска развития артериальной гипертонии 
у больных подагрой
Примечание: ИМТ – индекс массы тела, СД – сахарный диабет, ДИ – довери-
тельный интервал.

Рис. 2. Факторы риска развития артериальной гипертонии, обусловленные подагрой
Примечание: ХБП – хроническая болезнь почек, СД – сахарный диабет, ДИ – 
доверительный интервал.
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отложение кристаллов уратов в суставах и пери-

артикулярных тканях служит фактором, поддер-

живающим субклиническое воспаление [39]. МК 

стимулирует продукцию СРБ и ингибирует про-

лиферацию эндотелия, что также может привести 

к эндотелиальной дисфункции за счет непосредст-

венного воздействия на эндотелиальные и гладко-

мышечные клетки сосудистой стенки [18]. Можно 

предположить, что у больных подагрой в развитии 

АГ, атеросклероза и связанных с ними осложне-

ний играет значимую роль длительно сохраняю-

щееся воспаление [40]. Эта связь опосредуется тя-

жестью собственно подагрических проявлений. 

Соответственно длительность и тяжесть подагры 

оказывает дополнительное влияние на развитие 

и тяжесть АГ, что соответствует результатам иссле-

дований, указывающих на увеличение числа ССЗ 

и сердечно-сосудистых катастроф по мере нара-

стания длительности и тяжести подагры [34, 41].

По нашим данным, пациенты с АГ были 

старше и имели большую длительность подагры, 

по сравнению с пациентами без АГ. Возраст де-

бюта подагры старше 35 лет и ее длительность бо-

лее 10 лет ассоциировались с риском развития АГ. 

Известно, что риск развития АГ увеличивается 

с возрастом [25]. АГ чаще обнаруживается в пожи-

лом возрасте, ее распространенность у лиц старше 60 лет со-

ставляет более 60% [42]. С другой стороны, возникновению 

и прогрессированию подагры в старших возрастных группах 

способствует накопление различных сопутствующих заболе-

ваний [30]. В нашем исследовании ХБП встречалась у 7,8% 

пациентов с АГ и не выявлялась при ее отсутствии. Наличие 

в анамнезе ХБП ассоциировалось с увеличением риска раз-

вития АГ, что указывает на связь нарушения функции почек 

с развитием АГ у больных подагрой. По данным M.J. Roughley 

и соавт. [43], у пациентов с подагрой отмечена высокая рас-

пространенность ХБП 3-й стадии. В другой работе отмеча-

лось повышение риска развития терминальной стадии ХБП 

у пациентов с подагрой [44]. Также показано, что среди па-

циентов с ХБП частота развития подагры повышается парал-

лельно падению скорости клубочковой фильтрации [45].

Большинство пациентов с подагрой (около 70%) име-

ют более двух ФР развития ССЗ [40]. Сочетание двух и бо-

лее ФР у одного больного существенно повышает риск 

сердечно-сосудистых катастроф. При этом сочетание не-

скольких, даже умеренно выраженных сердечно-сосуди-

стых ФР прогностически более неблагоприятно, чем су-

щественное нарастание одного из них [46, 47]. По нашим 

данным, у больных подагрой с АГ в 1,5 раза чаще встреча-

лось ожирение в соответствии со значениями ИМТ и было 

больше случаев абдоминального ожирения, по сравнению 

с пациентами без АГ, выявлена ассоциация абдоминально-

го ожирения и ожирения по ИМТ с увеличением риска АГ. 

Известно, что абдоминальное ожирение является важной 

причиной развития АГ у больных подагрой [4]. Choi H.K. 

и соавт. [48] показали, что распространенность абдоми-

нального ожирения среди больных подагрой была почти 

в два раза выше, чем при ее отсутствии. В настоящее время 

опубликованы данные кластерного анализа, показавшего 

ассоциацию ожирения с АГ у больных подагрой [49].

Среди факторов, достоверно увеличивающих риск 

АГ, в нашей группе больных подагрой был отягощен-

ный семейный анамнез по раннему развитию АГ. По 

данным различных исследований, в общей популяции 

частота наследования АГ колеблется от 35 до 50% [50, 

51]. Относительно генетически обусловленного риска АГ 

у больных подагрой в литературе представлены противо-

речивые результаты. Исследования, проведенные в не-

больших выборках амишей (сторонники религиозно-

го движения, которые на протяжении многих поколений 

вступают в брак только с единоверцами, из-за чего образу-

ют генетически закрытую человеческую популяцию) и жи-

телей Южной Италии, подтвердили генетическую связь 

гиперурикемии с развитием АГ [52, 53]. Однако два круп-

ных датских исследования не выявили такой связи [54]. 

При оценке генетического риска Роттердамская когорта 

продемонстрировала отрицательную ассоциацию между 

гиперурикемии и АГ [55]. Менделевские рандомизацион-

ные исследования, выполненные в основном в настоящее 

время, не подтверждают наличие причинно-следственной 

связи между увеличением уровня МК и ССЗ [56, 57].

Таким образом, данные, полученные в настоящем 

исследовании, показывают, что ожирение, отягощен-

ный семейный анамнез раннего развития АГ, длитель-

ность подагры более 10 лет, возраст дебюта подагры старше 

35 лет, наличие внутрикостных тофусов, ХБП в анамнезе, 

повышение сывороточного уровня СРБ могут повышать 

риск развития АГ. Связи АГ с другими известными ФР раз-

вития ССЗ – СД, злоупотреблением алкоголем, курени-

ем – не обнаружено. Несмотря на то, что данные целого 

ряда эпидемиологических исследований продемонстриро-

вали ассоциацию подагры с АГ, причинно-следственная 

связь остается неопределенной, и по-прежнему необходи-

мы крупные рандомизированные клинические исследова-

ния для ее детального изучения. Высокая встречаемость АГ 

у больных подагрой, которая является самостоятельным 

ФР развития ССЗ и смертности, и наличие дополнитель-

ных ФР обуславливают необходимость ранней диагности-

ки АГ с целью профилактики развития сердечно-сосуди-

стых осложнений у данной категории больных.

Рис. 3. Лабораторные показатели, связанные с развитием артериальной ги-
пертонии у больных подагрой
Примечание: ТГ – триглицериды, ХС-ЛПНП – холестерин липопротеинов низ-
кой плотности, ХС-ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности, 
СРБ – С-реактивный белок, ДИ – доверительный интервал.
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