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Резюме. Гиперурикемия сегодня рассматривается как предиктор различных патологиче-

ских процессов, в том числе атеросклероза. Проанализированы 55 случаев повышенного уровня мо-

чевой кислоты с оценкой данных ультразвукового исследования сосудов брахиоцефальной области.  

Уровень гиперурикемии, степень атеросклеротического поражения сосудов сопоставлены с воз-

растом, полом, выраженностью дислипидемии, кардиоваскулярной патологией.  
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Resume. Hyperuricemia today is considered as a predictor of various pathological processes, in-

cluding atherosclerosis. 55 cases of an elevated uric acid level were analyzed with an evaluation of ultra-

sound data from vessels of the brachiocephalic region. The level of hyperuricemia, the degree of athero-

sclerotic vascular lesions are compared with age, sex, severity of dyslipidemia, cardiovascular pathology. 
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Актуальность. Стойкая гиперурикемия (ГУ) является облигатным фактором 

риска развития подагры. Однако сегодня накоплено большое количество доказа-

тельств, что повышение уровня мочевой кислоты  (МК) может играть серьезную роль 

в развитии других метаболических, гемодинамических и системных патологических 

процессов. Особенно активно изучается роль ГУ с позиций кардиоваскулярного 

риска, в том числе ее влияние  на патогенез атеросклероза [1, 2]. Известно, что около 

2/3 пациентов с подагрой погибают от сердечно-сосудистых заболеваний, связанных 

с атеросклеротическим поражением сосудов [3]. Причины повышенного кардиовас-

кулярного риска при подагре и ГУ не однозначны и до конца не изучены. Установ-

лено, что ГУ может реализовывать свое патологическое воздействие на сосуды раз-

личными путями: эндотелиальная дисфункция, оксидативный стресс, воспаление, 

пролиферация гладко-мышечных клеток [4, 5]. Вместе с тем, нормализация уровня 

МК вполне доступна в клинической практике. Поиск новых терапевтических мише-

ней воздействия на атеросклеротический процесс с достижением снижения кардио-

васкулярного риска, представляется актуальной задачей современной медицины.  

Цель. Определить характер  взаимосвязи между ГУ и признаками атеросклеро-

тического поражением сосудов. 

Задачи:  

1. Оценить выраженность атеросклеротического поражения сосудов по данным 

ультразвукового исследования брахиоцефальных артерий (УЗД БЦА) у пациентов с 

ГУ. 

2. Определить гендерные, возрастные различия в степени поражения сосудов 

брахиоцефальной области у пациентов с ГУ. 

3. Сопоставить уровень ГУ с показателями УЗД БЦА, нарушениями липидного 

и жирового обмена. 
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Материалы и методы. На первом этапе набора материала была проведена вы-

борка пациентов с ГУ за 6 месяцев по базе лабораторных данных амбулаторного цен-

тра 432 ГВКМЦ. При анализе урикемии мы опирались на международные рекомен-

дации по нормальным значениям МК, целевые уровни и степень выраженности ГУ. 

Затем был проведен поиск данных  УЗД БЦА у пациентов выборки с оценкой выра-

женности атеросклеротического поражения по наличию атеросклеротических бляшек 

и степени стеноза, а также величине КИМ в соответствии с возрастной вариативно-

стью. В результате из 328 пациентов с ГУ группу исследования составили 55 пациен-

тов. В последующем была проведена выборка и анализ данных архивных медицин-

ских карт стационарных пациентов в соответствии с поставленными задачами. 

Результаты и их обсуждение.  Мужчины составили большую часть выборки  

(76%, n=42). Средний возраст пациентов группы исследования (n=55) составил 

61,9±16,3 года, мужчины   61,1±16,6 года,   женщины - 64,9±15,3  года (p>0,05).   

Среднее значение уровня МК в группе исследования - 462 мкмоль\л (минимум 

-  383 мкмоль\л, максимум  733 мкмоль\л) - превышало как целевые значения урике-

мии, так и верхнюю границу нормы.  При этом значительное повышение уровня МК 

(> 480 мкмоль\л) встречалось в 2 раза реже чем урикемия от 360 до 480 мкмоль/л. 

Средний уровень МК как мужчин, так и у женщин соответствовал умеренной ГУ. При 

анализе уровня МК в различных возрастных группах определена линейная зависи-

мость с незначительным повышением уровня МК  от 447 мкмоль\л в молодом до 473 

мкмоль\л в старческом возрасте, с снижением урикемии до 431 мкмоль/л у долгожи-

телей.  

Оценка уровня урикемии важна с нескольких позиции. Имеются исследования, 

которые доказывают повышение кардиоваскулярного риска у пациентов с СКВ, РА, 

псориатическом артрите при незначительной ГУ, и даже при нормоурикемии [6]. В 

связи с этим активно обсуждается вопрос о более низком уровне целевых значений 

урикемии у пациентов этой категории. Изучение прогностического значения ГУ у лиц 

молодого возраста продемонстрировало самостоятельное значение ГУ как фактора 

риска сердечно-сосудистых заболеваний у этой возрастной категории [2, 6].  

У всех пациентов с ГУ выявлены признаки доклинического и клинического по-

ражения сосудов брахиоцефальной области. Средний показатель КИМ (1,42±0,41мм) 

значительно превышал нормальные значения, а признаки стенозирующих атероскле-

ротических бляшек были выявлены в 58,9% (n=33) случаев. При этом гемодинамиче-

ски значимые стенозы имели 15 пациентов, что составило   45% из группы лиц со 

стенозами и 27% из общей группы. Максимальное значение КИМ определено в 

группе долгожителей и отражает закономерное течение атеросклероза. 

Оценка дислипидемии была проведена по данным липидограммы (таблица 1). 

Гиперхолестеринемия более 5 ммоль/л выявлена в 56% случаев. В 69,1% случаев  уро-

вень ЛПНП превышал 2,5 ммоль/л. Более высокие уровни ТГ (2,36 vs 1,78 ммоль/л) и 

ЛПНП (3,28 vs 2,93 ммоль/л) отмечены у женщин, но без достоверных отличий.  
Таблица 1. Показатели липидограммы в группе исследования  

Показатели 
Среднее значение, 

ммоль\л 

Общий холестерин 5,25±1,2  
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Триглицериды 2,19±1,17 

ЛПНП 3,07±0,98  

ЛПВП 1,25±0,54 

Таким образом, у подавляющего большинства пациентов из группы исследова-

ния не были достигнуты «целевые» значения показателей липидограммы, тем более 

что большинство из них могли быть отнесены к группе высокого и очень высокого 

кардиоваскулярного риска. В ¾ случаев имелись различные формы ИБС (29,1%), АГ 

(36,4%), сахарный диабет 2 типа (7%), отягощенные в 18,2% случаев ОНМК и ИМ. 

Нарушение жирового обмена у 60% пациентов группы исследования  было представ-

лено ожирением,  преимущественно 1 степени (41,1%).  Нормальный ИМТ имели не 

более 9% пациентов. При этом нарастание урикемии ассоциировалось с прогрессиро-

ванием дислипидемии.  

Сопоставление ГУ и КИМ продемонстрировало отсутствие достоверных ген-

дерных отличий по обоим показателями (р>0,05). При общеизвестной ассоциации по-

дагры преимущественно с мужским полом, изолированная ГУ не выявила существен-

ных отличий у мужчин и у женщин в контексте оценки атеросклеротического пора-

жения сосудов. 

 В возрастной динамике ГУ и частоты выявления стенозов БЦА, в отличие от 

КИМ, определены однотипные закономерности – постепенны рост с последующим  

снижением в возрасте 90 лет и более, что позволяет обсуждать влияние ГУ на состо-

яние атеросклеротической бляшки. По данным исследований последних лет, характе-

ристика бляшки имеет существенное значение в оценке риска инсульта у пациента с 

ГУ. С кальцификацией интимы связывают повышение ее уязвимости и нарастание 

риска разрыва. В эспериментах на животных доказаны сильные положительные кор-

реляции между размером кристаллов солей кальция и уровнем мочевой кислоты, что 

позволяет рассматривать мочевую кислоту в качестве фактора дестабилизации атеро-

склеротической бляшки БЦО [1,7].   

Выводы: 

1. Гиперурикемию следует рассматривать в качестве маркера атеросклеротиче-

ского поражения сосудов. 

2. Даже умеренная гиперурикемия ассоциирована с субклиническими и клини-

ческими атеросклеротическими поражениями. 

3. Лиц молодого возраста с гиперурикемией следует рассматривать в качестве 

группы риска, которые нуждаются в проведении немедикаментозной, и по показа-

ниям – медикаментозной профилактики сердечно сосудистых событий. 

4. Дислипидемия, прежде всего повышение уровня ЛПНП, имеют прямую за-

висимость с уровнем ГУ в связи с чем следует ожидать положительный эффект кор-

рекции дислипидемии в сочетании с коррекцией гиперурикемии ингибиторами ксан-

тиноксидазы. 
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