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Результатами многочисленных клинических иссле-
дований доказано, что наличие гиперурикемии является
независимым фактором риска развития сердечно-со-
судистых осложнений и смертности [1,2]. Одним из воз-
можных механизмов формирования сердечно-сосу-
дистых нарушений у больных подагрой может быть на-
рушение обмена жирных кислот. Повышенные кон-
центрации неэтерифицированных жирных кислот
(НЭЖК) оказывают многоплановое неблагоприятное
воздействие на ряд метаболических процессов: раз-
общение окислительного фосфорилирования, тормо-

жение митохондриальных ферментов, нарушение
траспортной функции мембраны (блокирование Са2+-
АТФазы саркоплазматического ретикулума, Na+,
K+-АТФазы сарколеммы и аденин-нуклеотид-транс-
локазы [3], ингибирующей перенос АТФ [4]). Энерге-
тический дефицит может вызывать ограничение транс-
портно-трофического обеспечения сосудистой стенки,
итогом которого является развитие артериальной ги-
пертензии (АГ) [5]. Эссенциальные полиненасыщенные
ЖК (ПНЖК) являются субстратом для синтеза про-
или противовоспалительных эйкозаноидов — проста-
циклинов [6]. Такие простациклины расслабляют глад-
комышечные клетки стенок артерий и проявляют ги-
потензивное действие в пределах нормального ин-
тервала артериального давления (АД) [7]. При дефи-
ците ПНЖК клетки вынуждены синтезировать эйкоза-
ноиды из эндогенной ω-9 дигомо-γ-линоленовой кис-
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Цель. Изучить уровень неэстерифицированных жирных кислот (НЭЖК), показатели адениловых нуклеотидов крови и жирно-кислотный состав липидов мембран эритроцитов у
больных первичной подагрой в зависимости от наличия артериальной гипертензии (АГ).
Материал и методы. В исследование включены 175 мужчин с первичной подагрой. На основании показателей суточного мониторирования артериального давления (АД) в 
1-ю группу были включены 74 мужчины с нормальным АД, и во 2-ю группу — 101 мужчина с АГ. Контрольная группа состояла из 29 здоровых мужчин, сопоставимых по возрас-
ту. Всем пациентам определяли уровень мочевой кислоты, общий уровень НЭЖК, глицерол в крови. В эритроцитах определяли уровень адениловых нуклеотидов (АТФ, АДФ и
АМФ). В липидах эритроцитарных мембран определяли концентрации высших жирных кислот: миристиновой (С14:0), пальмитиновой (С16:0), стеариновой (С18:0), пентаде-
кановой (С15:0), гептадекановой (С17:0), пентадеценовой (С15:1), гептадеценовой (С17:1), пальмитоолеиновой (С16:1), олеиновой (С18:1), линолевой (С18:2ω6), α-лино-
леновой (С18:3ω3), γ-линоленовой (С18:3ω6), дигомо-γ-линоленовой (С20:3ω6), арахидоновой (С20:4ω6), эйкозапентаеновой (С20:5ω3) и докозапентаеновой (С22:5ω3).
Результаты. У пациентов с АГ выявлено более существенное увеличение содержания НЭЖК в крови, сдвиг в системе АТФ-АДФ-АМФ, а также увеличение коэффициента НЭЖК/АТФ
в 2,2 и 3,7 раза по сравнению с 1-й и контрольной группами. Изменения жирнокислотного состава липидов мембран эритроцитов у больных первичной подагрой и АГ характе-
ризуются увеличением содержания насыщенных жирных кислот и уменьшением ненасыщенных жирных кислот, при этом в пуле ненасыщенных кислот увеличено содержание
моноеновых и значительно снижено содержание полиеновых кислот. Выявлено, что в пуле полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) отмечается значимое снижение количе-
ства ω-3 ПНЖК в 1,3 и 2,5 раза по сравнению с 1-й и контрольной группами, количество же ω-6 ПНЖК изменяется разнонаправлено: относительное содержание γ-линолено-
вой и дигомо-γ-линоленовой кислот увеличено, а количество арахидоната значимо снижено в 1,2 и 2,3 раза, по сравнению с 1-й и контрольной группами. 
Заключение. Полученные данные свидетельствуют о возможной роли нарушений обмена жирных кислот в формировании АГ у больных первичной подагрой.
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Aim. To study blood levels of non-esterified fatty acids (NEFAs) and adenyl nucleotides, and fatty acids levels in lipids of erythrocyte membranes in patients with primary gout associated with
arterial hypertension (HT).
Material and methods. 175 male patients with primary gout were included in the study. According to 24-hour blood pressure (BP) monitoring results patients were split into two groups:
74 patients with normal BP (group 1) and 101 patients with HT (group 2). 29 healthy age-comparable subjects were included into control group. Uric acid, total NEFAs and glycerol blood
levels were studied in all patients. Adenyl nucleotides (ATP, ADP and AMP) levels were determined in erythrocytes. Higher fatty acid levels were specified in lipids of erythrocyte membranes,
including the following acids: myristinic (С14:0), palmitinic (С16:0), stearic (С18:0), pentadecanic (С15:0), heptadecanic (С17:0), pentadecenic (С15:1), heptadecenic (С17:1), palmi-
tooleic (С16:1), oleic (С18:1), linoleic (С18:2ω6), α-linolenic (С18:3ω3), γ-linolenic (С18:3ω6), dihomo-γ-linolenic (С20:3ω6), arachidonic (С20:4ω6), eicosapentaenoic (С20:5ω3),
and docosapentaenoic (С22:5ω3).
Results and discussion. Hypertensive patients with gout demonstrated higher NEFAs blood level and greater changes in ATP-ADP-AMP system than normotensive gout patients and healthy
subjects as well as 2.2 and 3.7 times higher NEFAs/ATP ratio, respectively. In hypertensive patients with primary gout the composition of fatty acids in erythrocyte membranes lipids changed
due to increase in saturated fatty acids amount and decrease in unsaturated fatty acids amount, at that monoenic acid levels increased while polyenic acid levels decreased in unsaturated acids
composition. Hypertensive patients with gout shown 1.3 and 2.5 times less levels of ω-3 poly-unsaturated fatty acids (PUFA) than normotensive gout patients and healthy subjects, respec-
tively. At the same time ω-6 PUFA levels changed in bidirectional manner: γ-linolenic and dihomo-γ-linolenic acids levels rose, while arachidonic acid amount was 1.2 and 2.3 times less in
comparison with these in gout patients with normal BP and healthy subjects. 
Conclusion. Study data demonstrate that fatty acid metabolic disturbances possibly contribute to HT development in patients with primary gout.
Key words: gout, non-esterified fatty acids, adenyl nucleotides, fatty acid fractional content, arterial hypertension.
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лоты. Такие ω-9 простациклины активируют сокраще-
ние гладкомышечных клеток, инициируют гиперагре-
гацию тромбоцитов и активируют воспаление незави-
симо от его этиологии [8]. Таким образом, дисбаланс
жирных кислот играет важную роль в формировании
АГ и атеросклероза. Между тем, исследований, по-
священных изучению изменений уровня и состава
ЖК, состояния системы АТФ-АДФ-АМФ в крови у
больных первичной подагрой в зависимости от нали-
чия АГ, в литературе нет.

В связи с этим цель нашего исследования была та-
кова: изучение уровня жирных кислот, жирно-кислот-
ного состава липидов мембран эритроцитов и показа-
телей адениловых нуклеотидов в крови у больных
первичной подагрой в зависимости от наличия АГ.

Материалы и методы. 
В настоящей работе проанализированы результаты

обследования 175 мужчин с первичной подагрой.
Диагноз подагры выставлен на основании классифи-
кационных критериев по Wallace S.L. (1977) [9]. Кри-
терии исключения: дебют артериальной гипертензии до
возникновения подагрического артрита, сосудистые за-
болевания головного мозга, ишемическая болезнь
сердца, сахарный диабет, ожирение при индексе мас-
сы тела более 40 кг/м2, ряд соматических и эндо-
кринных заболеваний в стадии декомпенсации, тера-
пия аллопуринолом и нестероидными противовоспа-
лительными препаратами. Всем пациентам проводи-
лось стандартное общеклиническое, лабораторное и ин-
струментальное обследование. Суточное монитори-
рование артериального давления (СМАД) осуществляли
с помощью аппарата «АВРМ» фирмы «Meditech» (Вен-
грия) с использованием программного обеспечения
Medibase. Средняя длительность мониторирования
составила 23,3±1,03 ч. Оценку данных, полученных при
СМАД, проводили согласно рекомендациям Канадского
общества по АГ [10]. На основании показателей СМАД
пациенты с первичной подагрой были разделены на
группу с нормальным АД (группа 1) и с АГ (группа 2).

Уровень мочевой кислоты (МК) сыворотки крови
определяли с помощью ферментативного колоримет-
рического теста с использованием реакции с уриказой
(«HUMAN», Германия). В плазме крови определяли об-
щий уровень НЭЖК с использованием колориметри-
ческого метода определения медных солей [11]. Уро-
вень глицерола в сыворотке крови определяли методом
ферментативного фотометрического теста с глицерол-
3-фосфатоксидазой [11]. Эритроциты крови служили
объектом исследования уровней АТФ [12], АДФ и
АМФ [13]. Для изучения фракционного состава высших
ЖК в мембранах эритроцитов использовали метод га-
зовой хроматографии на газовом хроматографе «Кри-
сталл 2000М» (Россия) с плазменно-ионизационным

детектором. Расчет, идентификацию пиков проводили
с помощью программно-аппаратного комплекса «An-
alytica for Windows». Определяли концентрации сле-
дующих высших ЖК: миристиновой (С14:0), пальми-
тиновой (С16:0), стеариновой (С18:0), пентадекано-
вой (С15:0), гептадекановой (С17:0), пентадеценовой
(С15:1), гептадеценовой (С17:1), пальмитоолеиновой
(С16:1), олеиновой (С18:1), линолевой (С18:2ω6), α-
линоленовой (С18:3ω3), γ-линоленовой (С18:3ω6), ди-
гомо-γ-линоленовой (С20:3ω6), арахидоновой
(С20:4ω6), эйкозапентаеновой (С20:5ω3) и докоза-
пентаеновой (С22:5ω3) кислот. Интегральным пока-
зателем изменений в ряду жирных кислот является ин-
декс ненасыщенности (ИН), рассчитанный как сумма
произведений количества двойных связей в каждой ЖК
на ее относительное процентное содержание [14]. 

Контрольная группа состояла из 29 здоровых муж-
чин, сопоставимых по возрасту. 

Для статистической обработки данных применялся
пакет статистических программ Statistica 6.0 (StatSoft Inc.).
Распределение практически всех вариационных рядов
не подчинялось критериям нормальности, поэтому в
дальнейшем в анализе применялись методы непара-
метрической статистики. Данные представлены в виде
медианы  межквартильного интервала. Достоверность
различий между группами оценивали с помощью не-
параметрического критерия Манна–Уитни. Статисти-
чески значимыми считали различия при значениях
p<0,05.

Результаты
При сравнении клинических особенностей больных

первичной подагрой с нормальным АД (группа 1;
n=74) и с АГ (группа 2; n=101) оказалось, что паци-
енты 2 группы отличались более длительным течени-
ем подагры, имели более высокий уровень МК сыво-
ротки крови по сравнению с пациентами 1 группы. Ко-
личество вовлеченных в воспалительный процесс су-
ставов у пациентов 2 группы превышало количество та-
ковых у больных 1 группы. Пациенты 2 группы в тече-
ние последнего года наблюдения чаще демонстриро-
вали атаки подагрического артрита и выраженность бо-
левого синдрома, оцениваемого по визуальной 
аналоговой шкале (ВАШ) по сравнению с 1 группой
(табл. 1).

У больных первичной подагрой было обнаружено
повышение уровня НЭЖК в сыворотке крови (табл. 2).
При этом содержание НЭЖК у больных 2-й группы со-
ставило 158%, группы 1— 128%, по отношению к по-
казателю контрольной группы. Уровень глицерола в кро-
ви был наиболее низким у больных 2 группы, отлича-
ясь от аналогичного параметра контрольной группы и
у пациентов 1 группы: на 41% и 24%, соответственно.
Максимальное значение коэффициента НЭЖК/глицерол
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отмечено у больных 2 группы и превышало таковой в
контрольной и 1 группах соответственно в 2,9 и 1,8 раза.
Показатели АТФ и АДФ в эритроцитах крови у всех боль-
ных подагрой были снижены по сравнению с конт-
рольной группой. Так, у мужчин 1-й группы АТФ умень-
шалось в 1,3 раза, а у пациентов 2-й — в 2,1 раза по
сравнению с контролем. В свою очередь, показатели АТФ
у больных с наличием АГ снижались на 37% по сравне-
нию с группой нормотоников. Уровень АДФ в эритро-
цитах крови пациентов с подагрой в 1-й и во 2-й груп-
пах также был снижен на 16% и 23%, соответственно,
при этом внутри исследуемых групп была выявлена ста-
тистически значимая разница. Содержание АМФ в
эритроцитах крови у больных подагрой с АГ и нормо-
тоников превышал показатель контрольной группы на
29% и 112%, соответственно, при этом выявлены
статистически значимые различия среди исследуемых
групп. Коэффициент НЭЖК/АТФ увеличивался в 3,7 раза
у пациентов с АГ и в 1,6 раза у нормотоников по
сравнению с группой здоровых лиц. При этом показа-
тель НЭЖК/АТФ пациентов 2-й группы в 2,3 раза пре-
вышал таковой у больных без АГ.

При изучении жирнокислотного состава эритроци-
тарных мембран установлено, что общее содержание
насыщенных ЖК у больных первичной подагрой, стра-

дающих АГ, достоверно превышало показатели паци-
ентов с нормальным АД (табл. 3). Установлено, что в
группе мужчин, страдающих первичной подагрой в со-
четании с АГ по сравнению со здоровыми лицами по-
вышено содержание пальмитиновой и стеариновой кис-
лот (на 15%), миристиновой кислоты (на 25%), пен-
тадекановой и гептадекановой кислот в 2,5 раза; при
этом содержание стеариновой кислоты было выше на
10%, а уровень миристиновой кислоты был, напротив,
на 11% ниже таковых показателей в группе нормо-
тензивных пациентов. Установлено понижение обще-
го содержания ненасыщенных ЖК у больных первич-
ной подагрой, при этом, наиболее глубокие сдвиги были
выявлены у пациентов с АГ. Концентрация мононена-
сыщенных кислот у больных первичной подагрой в со-
четании с АГ была в среднем на 15% выше, а ПНЖК —
значительно снижена (в среднем в 1,5 раза) по сравне-
нию с группой здоровых лиц. Коэффициент отношения
насыщенных кислот к ненасыщенным был на 38% выше,
а отношение полиненасыщенных кислот к мононена-
сыщенным составило 58,9% по сравнению с группой
здоровых лиц. В пуле мононенасыщенных кислот у боль-
ных первичной подагрой в сочетании с АГ выявлены раз-
нонаправленные сдвиги: установлено повышение уров-
ня пентадеценовой (на 45%), гептадеценовой (на
18%) и олеиновой (на 19%) кислот и значительное сни-
жение уровня пальмитолеиновой (на 75%) по сравне-
нию с мужчинами контрольной группы. Наиболее вы-
раженные сдвиги у больных первичной  подагрой в за-
висимости от наличия АГ зарегистрированы в пуле по-
линенасыщенных ЖК. Суммарное количество ω-3 по-
линенасыщенных ЖК у больных первичной подагрой
в сочетании с АГ было в 2,5 раза ниже, чем у здоровых,
а по сравнению с лицами, имеющими нормальное АД
— в 1,3 раза ниже. При изучении относительного со-
держания отдельных ненасыщенных ЖК были вы-
явлены различия между группами пациентов практи-
чески по каждой кислоте. Особое внимание обраща-
ет на себя снижение концентрации α-линоленовой кис-
лоты: содержание ее снижено в 3,2 раза по сравнению
с группой здоровых лиц и на 13% от уровня, зафик-

Показатель 1-я группа 2-я группа
(n=74) (n=101)

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

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

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

Уровень мочевой кислоты, 476,0 522,0
мкмоль/л [426,0; 514,0] [464,0; 610,0]*

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

Здесь и в последующих таблицах данные представлены в виде медианы, 
в квадратных скобках —  значения 1-го и 3-го квартилей

Таблица 1. Клиническая характеристика больных 

первичной подагрой

Показатель Контрольная группа (n=29) 1-я группа (n=74) 2-я группа (n=101)

НЭЖК, мкмоль/л 456,27 [409,35; 488,78] 560,26** [540,63; 576,34] 718,57**†† [608,82; 880,03]

Глицерол, мкг/дл 3,44 [2,89; 3,96] 2,67** [2,23; 3,17] 2,02**†† [1,79; 2,23]

НЭЖК/глицерол, усл.ед. 131,59 [119,14; 149,28] 208,71** [174,30; 267,35] 374,60**†† [266,81; 449,94]

АТФ, ммоль/л 1,88 [1,72; 1,96] 1,45** [1,33; 1,54] 0,91**†† [0,71; 0,99]

АДФ, ммоль/л 1,16 [1,04; 1,24] 0,98** [0,87; 1,14] 0,88**†† [0,78; 0,95]

АМФ, ммоль/л 0,94 [0,76; 0,97] 1,21** [0,88; 1,26] 1,99**†† [1,59; 2,33]

НЭЖК/АТФ, ед 237,04 [216,35; 273,26] 389,90** [351,42; 459,08] 880,03**†† [652,19; 984,08]

**р<0,01 по сравнению с контрольной группой; ††р<0,01 по сравнению с 1-й группой

Таблица 2. Содержание НЭЖК и адениловых нуклеотидов в крови больных первичной подагрой в зависимости от

наличия АГ
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сированного у нормотензивных лиц. Выявлено значи-
тельное снижение уровней эйкозапентаеновой (в 1,4
раза) и докозапентаеновой (в 2,8 раза) кислот у боль-
ных первичной подагрой в сочетании с АГ по сравне-
нию со здоровыми лицами. Содержание арахидоновой
кислоты у больных первичной подагрой с АГ было сни-
жено значительно: в 2,3 раза ниже, чем в контроле и
в 1,2 раза по сравнению с мужчинами с нормальным
АД. Концентрация γ-линоленовой и дигомо-γ-лино-
леновой кислот превышала в 1,7 раза и в 2,5 раза по-
казатели здоровых, при этом концентрация γ-линоле-
новой кислоты была ниже в 1,2 раза, а  дигомо-γ-ли-
ноленовой кислоты — в 1,3 раза выше по сравнению с
больными первичной подагрой с нормальным АД.
Коэффициент, характеризующий соотношение ω-3 и 
ω-6 ПНЖК у больных первичной подагрой с АГ сни-
жался значительно: в 2 раза по сравнению с показате-
лями больных с нормальным АД. ИН у больных пер-
вичной подагрой в сочетании с АГ был снижен в 1,5 раза
по сравнению со здоровыми и в 1,2 раза по сравнению
с больными подагрой с нормальным АД.

Обсуждение
В настоящее время большой интерес представляет

изучение энергетического и субстратного метаболизма
миокарда при поражении сердца, обусловленных на-
рушением пуринового обмена, а также роли его нару-
шений в развитии АГ.

При изучении энергетического метаболизма у па-
циентов с первичной подагрой выявлены нарушения в
обмене адениловых нуклеотидов эритроцитов, при этом
наиболее глубокие сдвиги в субстратном и энергети-
ческом метаболизме отмечаются при сочетании подагры
с АГ. Хорошо известно, что энергетика миокарда на-
прямую связана с его субстратным метаболизмом. В нор-
ме основным источником энергии в миокарде, обес-
печивающим большое количество свободных макро-
эргов, являются жирные кислоты, покрывающие 60-70%
потребности миокарда в энергии [15]. Нами установ-
лено, что у мужчин с первичной подагрой развивает-
ся синдром нарушения утилизации миокардом жирных
кислот, описанный ранее при различных формах ише-
мической болезни сердца и сердечной недостаточно-
сти [5]. Это выражается в увеличении содержания

Показатель Контрольная группа (n=29) 1-я группа (n=74) 2-я группа (n=101)
C14:0, % 1,13 [1,03; 1,25] 1,51* [1,22; 1,94] 1,41*† [1,07; 1,53]

С15:0, % 0,52 [0,50; 0,66] 1,33* [1,19; 2,23] 1,29* [1,17; 2,17]

С15:1, % 0,90 [0,67; 1,12] 1,47* [1,04; 1,65] 1,30*† [1,04; 1,59]

С16:0, % 24,86 [22,38; 25,60] 26,48* [24,06; 29,06] 28,44* [26,07; 30,00]

С16:1, % 3,18 [2,20; 3,54] 2,40* [1,82; 3,65] 2,45* [1,85; 3,47]

С17:0, % 0,54 [0,31; 0,63] 1,37* [1,20; 1,56] 1,36* [1,14; 1,44]

С17:1, % 0,94 [0,69; 1,04] 1,26* [0,79; 1,63] 1,11*†† [0,79; 1,41]

С18:0, % 15,94 [14,25; 16,50] 16,79* [15,69; 18,25] 18,40*†† [16,80; 19,58]

С18:1,% 15,57 [14,71; 17,09] 16,90* [15,08; 18,16] 18,52*†† [17,06; 19,71]

С18:2ω6, % 10,30 [9,98; 10,47] 9,98 [9,00; 11,47] 10,07 [9,37; 11,20]

С18:3ω3, % 3,94 [3,39; 4,39] 1,39* [1,18; 2,18] 1,23*† [1,18; 1,34]

С18:3ω6, % 1,05 [0,78; 1,70] 2,22* [1,57; 2,94] 1,85*† [1,56; 2,57]

С20:3ω6, % 1,01 [0,79; 1,08] 2,02* [1,48; 2,82] 2,55*†† [2,23; 3,01]

С20:4ω6, % 10,08 [9,25; 11,05] 5,14* [4,20; 6,54] 4,25*†† [3,40; 4,70]

С20:5ω3, % 4,23 [3,97; 5,14] 3,14* [2,47; 4,06] 2,97*†† [2,44; 3,61]

С22:5ω3, % 6,18 [3,83; 7,97] 2,89* [2,18; 4,69] 2,18*†† [1,54; 2,52]

Σ насыщенных кислот 42,51 [40,25; 43,95] 48,21* [45,58; 50,13] 50,71*†† [48,78; 52,64]

Σ ненасыщенных кислот 57,49 [55,93; 59,75] 51,87* [49,87; 54,42] 49,29*† [47,36; 51,55]

Σ моноеновых кислот 20,59 [19,11; 21,68] 21,94* [20,95; 23,41] 23,57*† [21,95; 25,19]

Σ полиеновых кислот 37,64 [35,45; 39,46] 29,83* [27,03; 33,04] 25,12*†† [23,77; 27,36]

Σ ω-3 кислот 15,09 [13,42; 16,33] 8,04* [6,96; 11,06] 6,08*†† [5,48; 7,14]

Σ ω-6 кислот 22,38 [21,26; 23,29] 19,95* [17,87; 22,25] 19,02*† [17,88; 20,32]

Насыщеннные/ ненасыщенные, ед. 0,74 [0,67; 0,78] 0,93* [0,83; 1,00] 1,02*† [0,94; 1,11]

Полиеновые/ моноеновые, ед. 1,80 [1,70; 2,01] 1,34* [1,16; 1,56] 1,06*†† [0,97; 1,17]

ω3/ω6, ед. 0,66 [0,57; 0,73] 0,43* [0,33; 0,63] 0,33*†† [0,28; 0,38]

Индекс ненасыщенности, ед. 154,02 [146,33; 165,85] 121,31* [110,63; 134,52] 102,83*†† [98,56; 110,63]

* р<0,05 по сравнению с контрольной группой; †р<0,05, ††р<0,01 по сравнению с 1-й группой

Таблица 3. Жирнокислотный состав липидов эритроцитарных мембран у больных первичной подагрой в зависимо-

сти от наличия АГ
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НЭЖК и снижении уровня глицерола в сыворотке кро-
ви с нарастанием коэффициента НЭЖК/глицерол.
Максимальное значение коэффициента НЭЖК/глицерол
выявлено у больных первичной подагрой в сочетании
с АГ, которое превышало в 2,9 и 1,8 раза соотношение
НЭЖК/глицерол у здоровых мужчин и пациентов с по-
дагрой с нормальным АД. У наших пациентов выявлено
снижение содержания АТФ, АДФ в эритроцитах, при од-
новременном увеличении концентрации АМФ. Выра-
женные сдвиги в системе АТФ-АДФ-АМФ, характери-
зующиеся снижением содержания АТФ, повышением
в крови концентрации свободных жирных кислот
(СЖК) и коэффициента НЭЖК/АТФ, по которому мож-
но косвенно судить о скорости окисления жирных
кислот в миокарде, выявлены у пациентов с первичной
подагрой в сочетании с артериальной гипертензией. При
подагрическом артрите кристаллы моноурата натрия фа-
гоцитируются моноцитами и нейтрофилами, что при-
водит к мощному воспалительному ответу со стороны
синовиальной оболочки суставов с выработкой широ-
кого спектра провоспалительных медиаторов — цито-
кинов, лейкотриенов, простагландинов, супероксидных
кислородных радикалов, системы комплемента, кото-
рые играют важнейшую роль в повреждении тканей [16].
В условиях хронического системного воспаления, ги-
поксии отмечается повышение катаболизма глюкозы,
вследствие чего повышается расход АТФ. Для энерге-
тического восполнения активируется анаэробный гли-
колиз, которого недостаточно для адекватного энерго-
обеспечения. В таком случае, когда АТФ утилизируется
быстро, имеется возможность поддержания её кон-
центрации с помощью аденилаткиназы, катализирую-
щей реакцию образования АТФ и АМФ из двух моле-
кул АДФ. Следовательно, повышение уровня АМФ яв-
ляется своеобразной информацией о гипоэнергети-
ческом состоянии [7]. О темпах утилизации СЖК мож-
но судить по соотношению СЖК/глицерин [5]. Избы-
ток жирных кислот вызывает ряд неблагоприятных
эффектов, а именно — повышение потребления мио-
кардом кислорода, разобщение окислительного фос-
форилирования, торможение митохондриальных фер-
ментов и снижение скорости энергообеспечения мы-
шечного сокращения [7]. Избыточное встраивание
свободных жирных кислот в мембраны клеток, воз-
никающее при повышении содержания жирных кислот
в крови, нарушает их структуру и формирует состояние
дисфункции эндотелия, которая лежит в основе развития
АГ у данной категории пациентов.

Учитывая имеющиеся в литературе сведения о роли
изменений жирнокислотного состава липидов крови в
патогенезе кардиогемодинамических нарушений при
ряде заболеваний [14], мы оценили жирнокислот-
ный состав липидов эритроцитарных мембран у па-

циентов как с нормальным АД, так и в сочетании с АГ.
Изменения жирнокислотного состава липидов мем-

бран эритроцитов у больных первичной подагрой ха-
рактеризуются увеличением содержания насыщенных
жирных кислот и уменьшением ненасыщенных жирных
кислот, при этом в пуле ненасыщенных кислот увеличено
содержание моноеновых и значительно снижено со-
держание полиеновых кислот. Выявлено, что в пуле
ПНЖК отмечается значительное снижение количества
ω-3 ПНЖК, количество же ω-6 ПНЖК изменяется
разнонаправлено: относительное содержание γ-ли-
ноленовой и дигомо-γ-линоленовой кислот увеличе-
но, а количество арахидоната значительно снижено в
сравнении с нормотониками и здоровыми мужчинами.

Возможно, дефицит определенных классов ПНЖК
объясняется их использованием в качестве субстратов
перекисного окисления липидов (ПОЛ), которое, как
нами было показано, интенсифицировано у пациентов
с первичной подагрой [17]. В наибольшей степени в ка-
честве субстратов ПОЛ используются ПНЖК фосфоли-
пидов клеточных (в том числе и эритроцитарных)
мембран, поэтому именно в липидах эритроцитарных
мембран имеет место значительное снижение практи-
чески всех ПНЖК (линолевой, арахидоновой, α-ли-
ноленовой, эйкозапентаеновой, докозапентаеновой
кислот). Результатом дисбаланса содержания ПНЖК яв-
ляется увеличение относительного содержания диго-
мо-γ-линоленовой (ω-9) жирной кислоты, что под-
тверждено в нашем исследовании. В условиях дефи-
цита ω-3 и ω-6 кислот ω-9 ПНЖК служат источником
нефизиологичных ω-9 эйкозаноидов, которые акти-
вируют сокращение гладкомышечных клеток, ини-
циируют воспаление, способствуя прогрессированию
артериальной гипертензии [18].

Заключение
Таким образом, у пациентов с первичной подагрой

зафиксированы существенные сдвиги в состоянии суб-
стратного и энергетического метаболизма, изменения
жирнокислотного состава мембран эритроцитов неза-
висимо от наличия или отсутствия АГ. Наличие АГ у боль-
ных, страдающих первичной подагрой, утяжеляет кли-
ническое течение заболевания и усугубляет нарушения
жирнокислотного статуса, которые могут вносить су-
щественные изменения в формирование сердечно-со-
судистых осложнений у данной категории больных. Про-
веденное исследование обосновывает применение
статинов у данной категории больных, так как эти пре-
параты способны вмешиваться в метаболизм ЖК.

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