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Результаты многочисленных клинических исследо-
ваний последних лет показали важную роль эндотелия
в развитии многих состояний – артериальной гипер-
тензии (АГ), ишемической болезни сердца (ИБС),
хронической сердечной недостаточности (ХСН) [1,2].
На сегодняшний день сформировалось понятие эндо-
телиальной дисфункции, под которой понимают дис-
баланс противовоспалительных, вазодилатирующих,
антиатерогенных, антипролиферативных факторов с од-
ной стороны, и выработкой провоспалительных, про-

тромботических и вазоконстрикторных субстанций – с
другой [3,4]. Дисфункция эндотелия выявляется при
многих состояниях, ассоциирующихся с риском воз-
никновения атеросклероза, и отражает самую ран-
нюю стадию атеросклеротического поражения сосудов
[5]. Повышение уровня мочевой кислоты (МК) высту-
пает в качестве важного фактора эндотелиальной дис-
функции, играющей непосредственную роль в патоге-
незе сердечно-сосудистого поражения [6-8]. Одним из
ранних проявлений дисфункции эндотелия служит
увеличение выработки веществ, относящихся к классу
вазоконстрикторов, в частности эндотелинов, и, как след-
ствие, нарушение эндотелий-зависимых вазомоторных
реакций [9]. В основе дисрегуляции эндотелия может
лежать наличие синдрома инсулинорезистентности
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Цель. Изучить функциональное состояние эндотелия и установить взаимосвязь между показателями эндотелиальной дисфункции и параметрами углеводного обмена
у больных подагрой в сочетании с артериальной гипертензией (АГ).
Материал и методы. В исследование были включены 175 больных подагрой. У всех из них проводили суточное мониторирование артериального давления (СМАД).
Исследование функции эндотелия выполняли с помощью ультразвуковой допплерографии плечевой артерии в условиях проб с реактивной гиперемией (эндотелий-
зависимая реакция) и нитроглицерином (эндотелий-независимая реакция). Методом твердофазного иммуноферментного анализа определяли содержание нитри-
та/нитрата и эндотелина-1 в сыворотке крови. Определяли содержание в сыворотке крови глюкозы натощак и через 2 ч после пероральной нагрузки глюкозой, уро-
вень инсулина натощак иммуноферментным методом. Рассчитывали индекс инсулинорезистентности НОМА-IR; при индексе НОМА-IR выше 2,77 ед. пациентов счи-
тали инсулинорезистентными (ИР). 
Результаты. У пациентов с подагрой выявлены признаки повреждения эндотелия, сопровождающегося усилением нитроксидпродуцирующей функции, повышени-
ем концентрации эндотелина-1 сыворотки крови (1,36 фмоль/мл [0,91; 2,32 фмоль/мл] против 0,19 фмоль/мл [0,16; 0,27 фмоль/мл] в контроле, p<0,05) и на-
рушением эндотелий-зависимой вазодилатации (6,4% [3,3; 7,3%] против 17,8% [12,7; 23,9%] в контроле, p<0,05). Выявленные изменения были наиболее выра-
жены у пациентов с сочетанием подагры и АГ. Установлена взаимосвязь между некоторыми показателями эндотелиальной дисфункции и параметрами углеводного
обмена.
Заключение. Для диагностики сердечно-сосудистых нарушений у больных подагрой необходимо использовать метод СМАД, ультразвуковую допплерографию плече-
вой артерии с определением эндотелий-зависимой вазодилатации, исследование параметров углеводного обмена. В комплексное лечение сердечно-сосудистых рас-
стройств у больных с подагрой необходимо включать препараты ω-3 полиненасыщенных жирных кислот, в качестве антигипертензивной терапии применять ингибиторы
рецепторов к ангиотензину-II.
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Aim. To study the endothelium status and determine the correlation between endothelial dysfunction and glucose metabolism in men with gout associated with arterial hyper-
tension (HT).
Material and methods. Patients (n=175, all are males) with gout were enrolled into the study. Ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) was performed in all patients.
Endothelial function was studied in tests with reactive hyperemia (endothelium-dependent reaction) and nitroglycerin (endothelium independent reaction) in brachial artery by
ultrasonic Doppler examination. The level of nitrite-nitrate and endothelin-1 in blood serum was determined by ELISA technique. Fasting blood glucose and oral glucose tolerance
tests were performed as well as fasting insulin blood level was determined by immunoenzyme method. Insulin-resistance index (HOMA-IR) was calculated. Patients with HOMA-
IR>2.77 were considered as insulin-resistant. 
Results. Patients with gout demonstrated endothelial deterioration associated with activation of nitroxid producing function, elevation in endothelin-1 serum level (1.36 fmol/ml
[0.91; 2.32 fmol/ml] vs 0.19 fmol/ml [0.16; 0.27 fmol/ml] in controls, p<0.05) and impairments of endothelium-dependent vasodilation (6.4% [3.3; 7.3%] vs 17.8% [12.7;
23.9%] in controls, p<0.05). The revealed changes were the most marked in patients with gout associated with HT. The correlation between some endothelial dysfunction in-
dices and glucose metabolism was observed. 
Conclusion. ABPM, brachial artery endothelium-dependent vasodilation and glucose metabolism status should be studied in patients with gout. Complex treatment of cardio-
vascular diseases in patients with gout should include ω-3 polyunsaturated fatty acids, angiotensin receptor antagonists should be used for antihypertensive therapy.
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(ИР), основное клиническое значение которого за-
ключается в преждевременном развитии и прогрес-
сировании атеросклероза и сердечно-сосудистых
осложнений [10]. Однако тонкие механизмы эндоте-
лиального повреждения у больных подагрой до кон-
ца не изучены. В связи с этим, целью нашего исследо-
вания было изучение функционального состояния эн-
дотелия у мужчин, страдающих подагрой в сочетании
с АГ, а также установление взаимосвязи между функ-
циональным состоянием эндотелия с показателями
углеводного обмена.

Материал и методы
В настоящей работе проанализированы результаты

обследования 175 мужчин, страдающих подагрой с раз-
личным течением заболевания (рецидивирующее и хро-
ническое). Работа проводилась с учетом Хельсинской
декларации, конвенции Совета Европы «О правах че-
ловека и биомедицине» (1996), Национального стан-
дарта РФ «Надлежащая клиническая практика» (ГОСТ
Р 52379-2005). Диагноз подагры выставлен на осно-
вании классификационных критериев по Wallace S.L.
(1977) [11]. Критериями исключения из исследования
явились: вторичная подагра, острый подагрический арт-
рит, ИБС, сахарный диабет, острые воспалительные и
хронические заболевания в стадии обострения, тера-
пия аллопуринолом, нестероидными противовоспа-
лительными препаратами, курение. Суточное монито-
рирование артериального давления (СМАД) осу-
ществляли при помощи аппарата «АВРМ» фирмы
«Meditech» (Венгрия) с использованием программно-
го обеспечения Medibase. Интервал между измерениями
артериального давления (АД) – 15 мин днем и 30 мин
ночью. Время сна указывалось индивидуально. Оцен-
ку данных, полученных при СМАД, проводили со-
гласно рекомендациям Канадского общества по АГ [12].
Исследование состояния эндотелия проводили с по-
мощью ультразвукового аппарата «Philips-EMVISOR».
Плечевая артерия лоцировалась на правой верхней ко-
нечности в продольном сечении на 2-15 см выше
локтевого сгиба, её диаметр измеряли от передней до
задней линии, разделяющей мышечную и эдвентици-
альную оболочки сосуда. При изучении функции эн-
дотелия использовались пробы с реактивной гипере-
мией в ответ на увеличивающийся поток крови (эндо-
телий-зависимая реакция, ЭЗВД) и нитроглицерином
(эндотелий-независимая реакция, ЭНЗВД). Для оцен-
ки сосудодвигательной функции эндотелия при про-
ведении пробы с реактивной гиперемией рассчитывался
коэффициент чувствительности плечевой артерии к из-
менению механического стимула – напряжения сдви-
га на эндотелии (K), характеризующего ее способность
к вазодилатации [13]. Измерение толщины комплекса
интима-медиа (КИМ) проводили методом дуплексного

сканирования с использованием линейного датчика с
частотой 10 МГц в продольном сечении нижней трети
с коррекцией доплеровского угла с определением
средней максимальной КИМ плечевой артерии. МК сы-
воротки крови определяли с помощью ферментатив-
ного колориметрического теста с использованием ре-
акции с уриказой («HUMAN», Германия). Методом твер-
дофазного иммуноферментного анализа определяли
содержание нитрита/нитрата («Parameter™», Австрия)
и эндотелина-1 в сыворотке крови («Biomedica Group»,
Австрия). В исследование углеводного обмена входи-
ло определение содержания в сыворотке крови глюкозы
натощак и через 2 ч после пероральной нагрузки глю-
козой, уровня инсулина натощак иммунофермент-
ным методом (наборы фирмы «Mercodia Insulin ELISA»,
Германия), рассчитывали индекс НОМА-IR [14] – уро-
вень инсулина натощак (в мЕД/мл)×уровень глюкозы
натощак (в ммоль/л)/22,5. При уровне инсулина
натощак выше 12,5 мЕд/мл диагностировали гипер-
инсулинемию (ГИ), при индексе НОМА-IR выше 2,77
ед. пациентов считали инсулинорезистентными [15].
Контрольная группа состояла из 29 здоровых мужчин,
сопоставимых по возрасту. 

Для статистической обработки данных применялся
пакет статистических программ Statistica 6,0 (StatSoft Inc.)
с применением методов непараметрической стати-
стики. Для оценки различий между несколькими груп-
пами применялся критерий Крускала-Уоллиса и ме-
дианный тест, в последующем группы сопоставлялись
между собой при помощи критерия Дана. Для сравне-
ния дискретных величин использовался критерий 
χ-квадрат. Корреляционный анализ выполнен с ис-
пользованием коэффициента ранговой корреляции
Спирмена (r). Статистически значимыми считали раз-
личия при значениях двустороннего p<0,05.

Результаты
Средний возраст пациентов составил 47,1±6,0 лет.

Средняя длительность мониторирования составила
23,3±1,03 час. На основании показателей СМАД были
выделены пациенты, страдающие подагрой, с нор-
мальным АД (74 мужчины) – 1 группа и в сочетании
с АГ (101 мужчина) – 2 группа. Некоторые показатели
СМАД у мужчин с подагрой представлены в 
табл. 1.

У всех включенных в исследование мужчин было по-
лучено качественное изображение плечевой артерии,
что позволило оценить диаметр сосуда, скорость кро-
вотока и рассчитать ЭЗВД – показатель функциональ-
ного состояния эндотелия, а также коэффициент чув-
ствительности к напряжению сдвига кровотока (К). Уста-
новлено, что по исходному диаметру плечевой артерии
и исходной скорости кровотока различий между здо-
ровыми мужчинами и больными подагрой не вы-
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явлено (табл. 2). На пике пробы с реактивной гипере-
мией у больных с нормальным АД и гипертензией уве-
личение диаметра плечевой артерии к исходному
было достоверно меньшим в сравнении с группой
здоровых мужчин, при этом величина указанного па-
раметра у больных 1 и 2 групп статистически не раз-
личалась. Увеличение диаметра артерии в ответ на при-
ем нитроглицерина у всех больных подагрой про-
исходило в одинаковой степени, и по показателю
ЭНЗВД достоверных различий в исследуемых группах
не выявлено. Установлено, что в группе больных с АГ
наблюдалось статистически большее снижение пико-
вой скорости кровотока, указывающей на то, что спо-
собность артериальных сосудов реагировать измене-
нием своего диаметра в ответ на различные стрессовые
реакции связана со способностью эндотелия «чув-
ствовать» (или «не чувствовать») напряжение сдвига,
которое напрямую зависит от изменения скорости

кровотока. В наибольшей степени был изменен и
коэффициент, характеризующий чувствительность
плечевой артерии к напряжению сдвига на эндотелии
(К). Указанный коэффициент у мужчин с нормальным
АД был снижен в 8,5 раза по сравнению с контрольной
группой, а в сочетании с АГ среднее значение данной
величины было отрицательным. Эта величина опре-
деляет, насколько идеальна регуляция радиуса/диаметра
артерии по напряжению сдвига, зависящая в основном
от релаксирующих свойств сосуда; чем больше величина
указанного коэффициента, тем лучше регуляция тону-
са артерии; нулевое или отрицательное значение К сви-
детельствует о полной утрате регуляции диаметра ар-
терии по напряжению сдвига, что свидетельствует о вы-
раженной эндотелиальной дисфункции [16] у данной
категории больных. Ультразвуковая доплерография
(УЗДГ) периферических артерий с высоким разреше-
нием может служить одним из методов раннего вы-
явления атеросклеротического поражения сосудов,
наиболее доступным маркëром которого считают утол-
щение КИМ [17]. По нашим данным, величина КИМ у
больных с артериальной гипертензией оказалась до-
стоверно большей, чем у пациентов с нормальным АД.

В результате проведения УЗДГ плечевой артерии и
проб с реактивной гиперемией и нитроглицерином по-
лучены очень вариабельные значения показателей, и
усреднение в некоторой степени лишало их физиоло-
гического смысла. Мы исследовали также частоту
встречаемости эндотелиальной дисфункции в раз-
личных группах мужчин с подагрой, оценив эндоте-
лиальную дисфункцию как качественный показатель. По-
казателем наличия дисфункции эндотелия является
значение ЭЗВД менее 10% [18], что было установле-
но у 113 мужчин, страдающих подагрой. У пациентов
с подагрой с АГ эндотелиальная дисфункция встреча-
лась чаще – в 72,2% случаев против 54% в группе муж-
чин с нормальным АД (р=0,01).

Установлено, что количество нитратов и суммарных
метаболитов оксида азота у мужчин с АГ в 2,6 раза и
2,5 раза превышали показатели здоровых, с нор-
мальным АД − в 1,8 раза и в 1,4 раза превышали уров-
ни указанных показателей, зарегистрированных в конт-
рольной группе, а по содержанию нитритов у больных
подагрой с нормальными и повышенными цифрами АД
статистически значимых различий не обнаружено.
При определении уровня эндотелина-1 у больных по-
дагрой установлено, что максимальная концентрация
исследуемого показателя отмечалась у пациентов с АГ,
что превышало показатели больных с нормальным
АД и здоровых мужчин в 7,1 раза и на 35,3%, соот-
ветственно (табл. 3).

При анализе показателей углеводного обмена у па-
циентов, страдающих подагрой, была выявлена ГИ на
фоне выраженной ИР, о чем свидетельствовало уве-

Показатель 1 группа 2 группа
Нормотоники Пациенты с АГ
(n=74) (n=101)

ЧСС сутки, уд/мин 69 [63,5; 80] 69,5 [60; 78,5]

Циркадный индекс 1,19 [1,13; 1,31] 1,21 [1,15; 1,22]

САД день, мм рт.ст. 129 [122; 134] 140,5 [128; 146]*

Вариабельность САД 

день,% 14 [11; 16] 15 [12; 18]*

ДАД день, мм рт.ст. 82 [78; 87] 92 [79; 95]*

Вариабельность ДАД 

день,% 10 [9; 12] 10 [8; 11]

Среднее АД день, мм рт.ст. 99 [93; 101] 95 [90; 103]

Вариабельность среднего 

АД день, % 10 [8; 12] 10 [8; 10]

САД ночь, мм рт.ст. 119 [117; 120] 136 [120; 141]*

Вариабельность САД 

ночь, % 12 [8; 16] 13,5 [11; 18]*

ДАД ночь, мм рт.ст. 69 [63; 75] 86,5 [72; 92]*

Вариабельность ДАД 

ночь, % 8 [6; 9] 8 [6; 9]*

Среднее АД ночь, мм рт.ст. 71,5 [68; 83] 94 [82; 102]*

Вариабельность среднего 

АД ночь, % 11 [7; 14] 8 [7; 9]*

САД сутки, мм рт.ст. 124 [119; 126,5] 140 [124; 141]*

ДАД сутки, мм рт.ст. 76 [70,5; 82,5] 88 [75,5; 93]*

Среднее АД сутки, мм рт.ст. 93 [89; 97] 101,00 [88; 111]*
Здесь и в последующих таблицах данные представлены в виде медианы 
[25-й; 75-й перцентили]; *р<0,05 по сравнению с аналогичным показателем 
в группе 1; ЧСС – частота сердечных сокращений, САД – систолическое АД, 
ДАД – диастолическое АД

Таблица 1. Некоторые показатели СМАД у мужчин 

с подагрой 
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личение индекса НОМА-IR в 2,7 и 3,1 раза у больных
1 и 2 групп по сравнению со здоровыми мужчинами,
соответственно (табл. 4).

Анализируя клиническое течение заболевания, мы
установили, что при сочетании подагры с АГ количество
вовлеченных в воспалительный процесс суставов пре-
вышало количество пораженных суставов у больных по-
дагрой с нормальным АД. Больные подагрой с АГ в тече-
ние последнего года наблюдения чаще демонстриро-
вали атаки подагрического артрита и выраженность бо-
левого синдрома, оцениваемого по визуально-анало-

говой шкале (ВАШ) по сравнению с нормотониками.
Мужчины, страдающие подагрой в сочетании с АГ, име-
ли более высокий уровень МК сыворотки крови по
сравнению с больными подагрой с нормальным АД
(табл. 5).

Для установления взаимосвязи показателей ИР и эн-
дотелиальной дисфункции у мужчин с подагрой был
проведен корреляционный анализ. Установлено, что по-
казатель К, характеризующий тяжесть эндотелиальной
дисфункции, находился в отрицательной взаимосвя-
зи с концентрацией эндотелина-1 (r=-0,42; p<0,05) и

Показатель Контрольная группа 1 группа 2 группа 
(n=29) Нормотоники (n=74) Пациенты с АГ (n=101)

D0, мм 4,3 [3,8; 4,7] 4,1 [3,9; 4,3] 4,2 [4,0; 4,7]

D1, мм 4,8 [4,5; 5,6] 4,5 [4,2; 4,8]* 4,6 [4,3; 5,0]*

D2, мм 5,3 [4,6; 6,0] 5,3 [4,9; 5,6] 5,2 [5,0; 5,7]

V0, см/с 42,0 [38,8; 45,1] 43,5 [39,0; 46,7] 45,7 [35,3; 47,1]

V1, см/с 56,2 [49,2; 57,4] 52,0 [45,9; 58,0] 47,1 [43,0; 52,8]*††

ЭЗВД,% 17,8 [12,7; 23,9] 8,7 [6,1; 12,6]* 6,4 [3,3; 7,3]*††

ЭНЗВД, % 25,8 [17,7; 36,3] 27,9 [21,2; 35,7] 26,2 [17,1; 30,0]

К, усл. ед. 1,8 [0,95; 2,92] 0,21 [– 1,8; 0,72]* – 0,54 [– 2,39; 0,29]*††

КИМ, мм 0,36 [0,31; 0,37] 0,41 [0,36; 0,51] 0,45 [0,37; 0,53]*††

D0 – исходный диаметр плечевой артерии; D1 – диаметр плечевой артерии при проведении пробы с реактивной гиперемией; D2 – диаметр плечевой артерии при про-
ведении пробы с нитроглицерином; V0 – исходная скорость кровотока; V1 – скорость кровотока при проведении пробы с реактивной гиперемией; К – коэффициент чув-
ствительности плечевой артерии к напряжению сдвига на эндотелии; КИМ – толщина комплекса интима-медиа; *р<0,05 по сравнению с группой контроля; ††р<0,05 по
сравнению с группой 1

Таблица 2. Показатели ультразвуковой доплерографии плечевой артерии у мужчин с подагрой 

Показатель Контрольная группа 1 группа 2 группа 
(n=29) Нормотоники (n=74) Пациенты с АГ (n=101)

NO2 (нитриты), мкмоль/л 4,75 [3,65; 5,62] 8,96 [2,24; 13,67]* 10,77 [5,58; 13,74]*

NO3 (нитраты), мкмоль/л 12,79 [8,37; 16,68] 23,54 [12,26; 40,87]* 33,63 [24,36; 38,30] *††

NOх (суммарные метаболиты 

оксида азота), мкмоль/л 17,08 [14,34; 22,26] 24,61 [21,30; 54,54]* 42,99 [26,66; 51,11] *††

Эндотелин-1, фмоль/мл 0,19 [0,16; 0,27] 0,88 [0,77; 1,62]* 1,36 [0,91; 2,32]*††

*р<0,05 по сравнению с группой контроля, ††р<0,05 по сравнению с группой 1

Таблица 3. Нитроксидпродуцирующая функция эндотелия и содержание эндотелина-1 сыворотки крови у мужчин 

с подагрой 

Показатель Контрольная группа 1 группа 2 группа 
(n=29) Нормотоники (n=74) Пациенты с АГ (n=101)

Глюкоза натощак, ммоль/л 4,1 [3,8; 4,4] 4,8 [4,3; 5,55]* 5,5 [4,85; 5,65]*

Глюкоза через 2 ч после пероральной 

нагрузки глюкозой, ммоль/л 5,1 [4,8; 5,4] 6,20 [5,5; 7,8] 6,55 [5,8; 7,95]*

Инсулин, мЕд/л 7,99 [6,99; 10,71] 17,57 [16,34; 20,63]* 20,12 [18,28; 21,69]*††

Индекс НОМА-IR, ед 1,46 [1,24; 2,01] 3,92 [3,33; 4,77]* 4,57 [4,21; 5,28]*††

*р<0,05 по сравнению с группой контроля; ††р<0,05 по сравнению с группой 1

Таблица 4. Показатели углеводного обмена у больных подагрой в зависимости от наличия АГ 
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толщиной КИМ (r=-0,40; p<0,05). Установлена отри-
цательная взаимосвязь между показателем ЭЗВД и
уровнем МК сыворотки крови (r=-0,34; p<0,05). 
Установлено, что показатель К, характеризующий 
тяжесть эндотелиальной дисфункции, находился в 
отрицательной взаимосвязи с концентрацией инсули-
на (r=-0,44; р<0,05), показателем индекса НОМА-IR
(r=-0,62; р<0,05) и толщиной КИМ (r=-0,40; р<0,05).
Установлена отрицательная взаимосвязь между пока-
зателем эндотелий-зависимой вазодилатации и уров-
нем МК сыворотки крови (r=-0,34; р<0,05). Поло-
жительная взаимосвязь (r=0,42; р<0,05) существовала
также между содержанием МК сыворотки крови и ве-
личиной КИМ плечевой артерии. 

Обсуждение
Существенную роль в формировании и прогрес-

сировании сердечно-сосудистых нарушений у больных
подагрой отводят дисфункции эндотелия, которой в на-
стоящее время придают роль универсального пускового
механизма и фактора прогрессирования атероскле-
ротического процесса [2]. В клинических исследова-
ниях последних лет появились сведения об эндоте-
лиальной дисфункции у больных с подагрой [6], од-
нако тонкие клинико-патогенетические механизмы
ее становления требуют дальнейшего изучения. В на-
стоящее время предложены различные способы оцен-
ки функции эндотелия, которые включают функцио-
нальные методы исследования, а также клеточные и мо-
лекулярные маркеры активации и повреждения эн-
дотелия. В нашем исследовании функциональное со-
стояние эндотелия было изучено комплексно, с оцен-
кой его нитроксидпродуцирующей способности [18],
содержанием эндотелина-1 сыворотки крови, эндо-
телий-зависимой вазодилатации плечевой артерии при
проведении пробы с реактивной гиперемией с ис-

пользованием ультразвуковой допплерографии. По-
следний способ является наиболее используемым в кли-
нической практике ввиду своей относительной простоты
и доступности [13].

Нами установлено, что продукция оксида азота, со-
держание эндотелина-1 сыворотки крови, была по-
вышена у всех включенных в исследование мужчин с
подагрой, при этом у пациентов с наличием АГ выявлены
максимальные нарушения. Вероятнее всего, повыше-
ние синтеза оксида обусловлено выработкой провос-
палительных цитокинов, эндотоксинов, атакой сосу-
дистой стенки МК, механическим повреждением со-
судистой стенки у больных подагрой в условиях спе-
цифического подагрического воспаления, возникающего
у данной категории пациентов [9]. Предполагается, что
повышение уровня МК в крови вызывает ингибирование
базального и сосудистого эндотелиального факторов ро-
ста, индуцирующих образование оксида азота с после-
дующим развитием дисфункции эндотелия и повы-
шением АД [19].

В литературе имеются противоречивые данные о
взаимовлиянии метаболизма глюкозы, МК и инсули-
на [20]. Одним из механизмов, предопределяющим диа-
бетогенные эффекты МК и подагры, может быть опо-
средованное ими подострое хроническое воспале-
ние. Оно ассоциировано с гиперпродукцией интер-
лейкина-1 и фактора некроза опухоли, которые снижают
чувствительность к инсулину и индуцируют воспаление
в клетках островков поджелудочной железы. Имеющееся
при воспалении свободнорадикальное окисление так-
же связанно с риском развития сахарного диабета 2 типа.
Отмечают, что ГУ может служить суррогатным марке-
ром ИР [21].

При анализе клинического течения подагры при со-
четании с АГ установлено, что наличие АГ утяжеляет тече-
ние заболевания. Так, количество вовлеченных в вос-
палительный процесс суставов, частота атак в течение
последнего года наблюдения и выраженность болевого
синдрома у мужчин, страдающих подагрой в сочетании
с АГ, превышали число пациентов с подагрой с нор-
мальным АД. У 64,6% мужчин с подагрой выявлены на-
рушения функционального состояния эндотелия, ха-
рактеризующиеся нарушением эндотелий-зависимой
вазодилатации и утолщением КИМ; у больных подаг-
рой с АГ эндотелиальная дисфункция встречалась
чаще, величина КИМ у больных с артериальной ги-
пертензией также оказалась достоверно большей, чем
у пациентов с нормальным АД. 

Установленные взаимосвязи между показателями,
характеризующими эндотелиальную дисфункцию и
ИР, позволяют говорить о взаимной сопряженности из-
ученных процессов, вносящих существенный вклад в
развитие и прогрессирование АГ у данной категории
больных. 

Показатель 1 группа 2 группа
Нормотоники Пациенты с АГ
(n=74) (n=101)

МК сыворотки крови, 476,0 522,0 

мкмоль/л [426,0; 514,0] [464,0; 610,0]*

Длительность 

заболевания, годы 3,0 [2,0; 4,0] 8,0 [5,0; 15,0]*

Количество поражённых 

суставов, n 2,0 [1,0; 2,0] 5,0 [2,0; 7,0]*

Количество атак в год, n 2,0 [0,5; 2,0] 3,0 [2,0; 7,0]*

Интенсивность боли по 

ВАШ, мм 38,5 [33,5; 47,0] 44,5 [37,0; 55,0]*

*р<0,05 по сравнению с группой 1

Таблица 5. Клиническая характеристика больных 

подагрой
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Заключение 
Таким образом, у пациентов с подагрой развивает-

ся повреждение эндотелия, сопровождающееся уси-
лением нитроксидпродуцирующей способности эн-
дотелия, повышением концентрации эндотелина-1
сыворотки крови и нарушением эндотелий-зависимой
вазодилатации. Выявленные нарушения наиболее вы-
ражены при подагре в сочетании с АГ. Для диагности-
ки сердечно-сосудистых нарушений у больных по-
дагрой необходимо использовать метод СМАД, ульт-
развуковую допплерографию в условиях пробы с ре-
активной гиперемией и определением толщины КИМ
плечевой артерии, исследование нитроксидпродуци-
рующей функции эндотелия и показателей ИР. В ком-
плексное лечение сердечно-сосудистых расстройств у

больных с подагрой необходимо включать препараты
ω-3 полиненасыщенных жирных кислот, способных ока-
зывать нормализующее влияние на функциональное со-
стояние эндотелия, а в качестве антигипертензивной те-
рапии применять препараты, обладающие потенци-
альным урикозурическим действием (ингибиторы ре-
цепторов к ангиотензину-II). Полученные данные сви-
детельствуют о высоком риске развития атеросклеро-
за у больных подагрой, которые нуждаются в тщательном
контроле урикемии и мониторинге состояния сердеч-
но-сосудистой системы.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов по дан-
ной статье. 
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