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В начале ХХI века во всем мире наблюдается
рост численности больных подагрой [11, 22, 29,
36]. В США более 1% мужчин страдают этим забо"
леванием [23], а в некоторых регионах Украины
его распространенность достигает 429 случаев на
100 тыс. населения [2].

В патогенезе подагры обсуждается роль эндоте"
лиальной дисфункции сосудов (ЭДФ), в частности
значение в ней провоспалительных цитокинов и
Е"селектина [18], которые, по данным R.C. Landis
et al. [19] и D.R. Yagnik et al. [34], начинают проду"
цироваться фагоцитами периферической крови
(моноцитами, нейтрофилами) от таких больных
под действием мононатриевого урата in vitro.
Именно эти факторы способны определять нару"
шения функции сосудистого эндотелия при рас"
сматриваемом заболевании [13]. Отчасти восста"
навливать эндотелиальную сосудистую функцию
(ЭФ) при обострении подагрического артрита спо"
собны ингибиторы циклооксигеназы"2 [7, 32] и
колхицин [16].

Совершенствование методов лечения подагры
остается очень актуальной задачей [1, 5, 6]. В обоб"
щенном варианте современные подходы к терапии
больных подагрой представлены в работах
B.N. Cronstein и R. Terkeltaub [12], T.K. Hoskison и
R.L. Wortmann [15], K.Y. Kim et al. [17], причем, как
известно, лечение немыслимо без использования
уриконормализующих препаратов [5, 8, 24, 33].

Цель работы — оценка влияния различных тера"
певтических мероприятий на состояние ЭФ у
больных подагрой и анализ воздействия урикодеп"
рессанта аллопуринола на состояние сосудистого
эндотелия у животных с моделью заболевания.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Под наблюдением находился 71 больной подаг"
рой (все мужчины) в возрасте от 36 до 71 лет, в
среднем (51,5 ± 1,06) года. Средняя продолжитель"
ность заболевания составляла (10,0 ± 0,94) года. В
11,3% случаев отмечена наследственная предрас"
положенность к подагре. Легкое течение патоло"
гического процесса констатировано у 5,6% паци"
ентов, средней тяжести — у 45,1%, тяжелое — у

49,3%. Хроническая форма артрита была в 74,7%
наблюдений, интермиттирующая — в 25,4%. Кос"
тные тофусы отмечены в 60,6% случаев, перифе"
рические — в 56,3%. У 59,2% обследованных наб"
людался уролитиазный тип нефропатии, у 40,9% —
латентный. В среднем скорость клубочковой
фильтрации составила (108,3 ± 2,70) мл/мин.

Метаболический синдром наблюдался у 87,3%
больных, причем в 53,5% от общего числа обследо"
ванных регистрировалась гиперинсулинемия
(> 25 мкМЕ/мл). Сахарный диабет 2"го типа диаг"
ностирован в 15,5% наблюдений, артериальная ги"
пертензия (> 140/90 мм рт. ст.) — в 45,1%, ишеми"
ческая болезнь сердца — в 52,1%, гиперлипиде"
мия — в 84,5% (IIA тип установлен в 8,5% случаев,
IIB — в 50,7%, III — в 1,4%, IV — в 23,9%). Индекс
массы тела Кетле был равен 35,4 ± 0,18.

На момент обследования гиперурикемия
(> 420 мкмоль/л) отмечена у 87,3% больных, гипер"
урикурия (> 800 мг/сут) — у 47,9%. Средние пока"
затели мочевой кислоты (МК) крови (МКк) соста"
вили (617,2 ± 18,49) мкмоль/л, мочи —
(874,6 ± 43,46) мг/сут, клиренса мочевой кислоты —
(8,0 ± 0,54) мл/мин, активности ксантиоксидазы
(КО) — (7,7 ± 0,18) мкмоль/л/мин, аденозиндеза"
миназы — (9,3 ± 0,19) нмоль/мг/мин, 5"нуклеоти"
дазы — (8,9 ± 0,24) нмоль/мг/мин.

Эксперимент проведен на 44 самцах белых крыс
(масса ~240 г). Животным в корень хвоста вводили
полный адъювант Фрейнда с селезеночной дезок"
сирибонуклеиновой кислотой крупного рогатого
скота (по 5 мг/кг массы животного) и давали в ра"
ционе аутолизат дрожжей (источник пуринов и
нуклеиновых кислот) с молибдатом аммония (сти"
мулятор КО) и инозином (предшественник МК)
[3]. Аутолизат получали из пекарских дрожжей
путем инкубации их на протяжении 2 сут при
t = 60 °С с дальнейшей стерилизацией при 1,3 атм,
t = 120 °С в течение 30 мин. Затем в аутолизат до"
бавляли 0,3 мг молибдата аммония и 100 мг ино"
зина на одно животное в сутки. На такой диете
крыс содержали в течение 4 нед. После этого их
распределили на две группы: 1"ю, контрольную (26
особей), продолжали вскармливать смесью дрож"
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жей, молибдата аммония и инозина, а во 2"й (ос"
новной, 18 особей) через специальный зонд ежед"
невно в полость желудка вводили ингибитор КО,
урикодепрессант аллопуринол (50 мг на живот"
ное). Спустя месяц под эфирным и внутрибрюш"
ным нембуталовым (50 мг/кг) наркозом путем де"
капитации крыс выводили из эксперимента.

С помощью световой микроскопии у животных
с моделью подагры проводили морфологическое
исследование тканей сердца, легких и почек. Мор"
фологические препараты окрашивали гематокси"
лином и эозином по Ван"Гизону, антоциановым
синим, ставили PAS"реакцию. Подсчитывали сред"
ний показатель повреждений (СПП) отдельных
структур по формуле: СПП = (а+ 2b + 3c) : (a +
b + c + d), где а, b, c — количество животных со"
ответствено с 1, 2 и 3 баллами, а d — количество
животных без этого признака.

Всем пациентам выполняли электрокардио"
графию (аппарат «Fukuda Denshi», Япония) и эхо"
кардиографию (аппарат «Hewlеtt Packard», США).
Содержание МК в сыворотке крови и моче, а так"
же креатинина, глюкозы, общих липидов, холесте"
рина, триглицеридов, фосфолипидов в крови ис"
следовали с помощью анализаторa «Vitalab"Flexor»
(Голландия), активность ферментов пуринового об"
мена (КО, аденозиндезаминазы, 5"нуклеотида"
зы) — спектрофотометрическим методом, фрак"
ции липопротеидов высокой, низкой и очень низ"
кой плотности — с применением анализатора
«Helena Process» (Франция). Концентрации инсу"
лина, эндотелина"1 (ЭТ"1), интерлейкинов (ИЛ)"1β
и "6, туморонекротического фактора α (TNF"α),
простагландина (Pg) I2, тромбоксана (Tx) A2 и цик"
лического гуанозинмонофосфата (GMP) в плазме
крови определяли иммуноферментным методом
(ридер «PR2100 Sanofi diagnostic pasteur», Фран"
ция) с использованием наборов реагентов
«ProCon» (Россия) и «Amercham» (Великобрита"
ния). Уровень азота оксида в крови оценивали по
конечным продуктам его метаболизма — нитритам
(NO2), применив методику с реактивом Гриса (аб"
сорбцию раствора измеряли при длине волны
546 нм, а в виде стандарта использовали натрия нит"
рит). В качестве контроля обследованы 20 практи"
чески здоровых мужчин в возрасте от 18 до 60 лет.

91,6% больных подагрой в комплексном лечении
получали нестероидные противовоспалительные
препараты (НПВП), 90,1% — аллопуринол, 45,1% —
гипотензивные средства, 31,0% — антиагреганты,
25,4% — метформин, 23,9% — полиферментные
смеси (ПФС). При артралгиях из НПВП использо"
вали производные арилуксусной (препараты дик"
лофенака натрия) или пропионовой кислот (препа"
раты ибупрофена), и/или селективные ингибито"
ры циклооксигеназы"2 (нимесулид, мелоксикам,
целекоксиб). В случаях гипертриглицеридемии
применяли фенофибрат, а при гиперхолестерине"
мии — ловастатин или симвастатин, из антиагре"
гантов использовали дипиридамол либо пентокси"
филлин. Системная энзимотерапия ПФС включа"
ла применение «Вобэнзима» или «Флогэнзима».

53,1% больным, получавших гипотензивные сред"
ства, назначали ингибиторы ангиотензинпревра"
щающего фермента (иАПФ) периндоприл или ли"
зиноприл и блокатор рецепторов ангиотензина
(БРАТ) лозартан, обладающие восстанавливаю"
щим действием в отношении ЭФ. Метформин
включали в комплекс лечения больных с метабо"
лическим синдромом. Эффективность лечения
оценивали спустя 3—23 нед от его начала (в сред"
нем через (6,7 ± 0,57) нед). Под «значительным
улучшением» понимали исчезновение жалоб боль"
ных и гиперурикемии, нормализацию артериаль"
ного давления и функции почек. Обязательными
считали последние три параметра.

Статистическая обработка полученных результа"
тов исследований проведена на компьютере с по"
мощью вариационного, корреляционного, регрес"
сионного, одно" и многофакторного дисперсионно"
го анализа (программы «Microsoft Excel» и
«Statistica»). Оценивали средние значения (M), их
ошибки (m), среднеквадратические отклонения (σ),
коэффициенты корреляции, критерии регрессии,
дисперсии, Стьюдента, Уилкоксона"Рао, хи"квадрат
и достоверность статистических показателей (Р).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Эффект лечения не достигнут у 1,4% больных, у
9,9% констатировано незначительное улучшение,
у 71,8% — улучшение и у 16,9% — значительное
улучшение. На эффективность терапии влияют тя"
жесть течения заболевания (Р = 0,013), костные
тофусы (Р = 0,011), функциональное состояние
почек (Р = 0,001), индекс массы тела (Р = 0,011),
диастолическая и систолическая дисфункции ле"
вого желудочка сердца (соответственно Р = 0,011
и Р < 0,001), уровень инсулинемии (Р = 0,009), ак"
тивность в крови 5"нуклеотидазы (Р = 0,045). В от"
ношении последнего параметра данные дисперси"
онного анализа подтверждены и регрессионным
(Р = 0,044). Полученные результаты лечения
имеют достоверную связь только с использовани"
ем НПВП (Р < 0,001), аллопуринола (Р < 0,001) и
ПФС (Р = 0,011).

У здоровых людей показатели в крови ЭТ"1 состав"
ляют (4,1 ± 0,11) пг/мл, ИЛ"1 — (58,6 ± 0,57) пг/мл,
ИЛ"6 — (6,0 ± 0,21) пг/мл, TNF"α — (56,4 ± 1,54) пг/мл,
PgI2 — (77,6 ± 11,82) нг/мл, TxA2 — (7,8 ± 1,69) нг/мл,
NO2 — (5,1 ± 0,06) мкмоль/л, GMP —
(11,1 ± 0,19) пмоль/мл. Подагра сопровождается
повышением на 66% концентрации ЭТ"1
(Р < 0,001), на 19% ИЛ"1 (Р = 0,016), на 6% NO2

(Р = 0,025) и на 14% GMP (Р = 0,007) на фоне 4"
кратного уменьшения содержания PgI2 (Р < 0,001).
В целом изменения (M ± σ) параметров ЭT"1 уста"
новлены у 85,9% больных, ИЛ"1 — у 60,6%, PgI2 —
у 7,0%, NO2 — у 40,9%, GMP — у 57,8%. Существу"
ют обратные корреляционные связи между уров"
нями в крови ЭТ"1 и GMP (Р = 0,011), PgI2 и TxA2

(Р = 0,041). В свою очередь концентрация ИЛ"1
прямо соотносится с содержанием ИЛ"6 (Р = 0,004)
и TNF"α (Р = 0,031), ИЛ"6 — c TxA2 (Р = 0,005),
TxA2 — c NO2 (Р = 0,035).
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Необходимо отметить, что на роль ИЛ"1 в пато"
генезе подагры указывают M.L. Chen et al. [10],
H. Hayashi и K. Onozaki [14], S.F. Lo et al. [20], 
ИЛ"6 — W. Urano et al. [30], N. Yoshio et al. [35], 
TNF"α — T. McNearney. et al. [21], S. Schweyer et al.
[25], F. Soriano. et al. [26], ТхА2 — E. Ben"Chetrit et al.
[7]. Кроме того, сегодня обсуждается значение на"
рушений системы метаболизма азота оксида при
подагре [4, 27, 31], поскольку кристаллы мононат"
риевого урата у таких больных способны активиро"
вать индуцибельную оксидазотную синтетазу [9].

Среди исходных показателей ЭФ качество лече"
ния зависит от концентрации в крови провоспали"
тельного TNF"α (Р = 0,033) и вазоконстриктора
TxA2 (Р = 0,002), которые в меньшей или большей
степени ухудшают результаты терапии (соответ"
ственно Р = 0,515 и Р = 0,007). Только содержа"
ние в крови ТхА2 достоверно уменьшается на фо"
не лечения (Р = 0,015), причем параметры ЭT"1,
ИЛ"1, TNF"α, PgI2, NO2 и GMP к концу наблюде"
ния остаются достоверно измененными по сравне"
нию с аналогичными у здоровых людей.

На интегральную динамику состояния ЭФ в про"
цессе лечения оказывают воздействие наследствен"
ная предрасположенность к подагре (Р = 0,001),
функциональное состояние почек (Р = 0,025), ис"
ходные уровни гликемии (Р < 0,001) и инсулине"
мии (Р < 0,001), а также систолическая функция
левого желудочка сердца (Р = 0,046). Отметим,
что типы нарушений пуринового обмена и гипер"
липидемии, а также различные группы использо"
ванных препаратов на интегральную ЭФ при по"
дагре влияют незначительно.

С учетом того, что иАПФ, БРАТ и ПФС способны
восстанавливать ЭФ при другой патологии, был
проведен дополнительный анализ у больных подаг"
рой. Без назначения ПФС ни один из изученных па"
раметров ЭФ не претерпевает каких бы то ни было
существенных изменений. На фоне же системной
энзимотерапии констатируется уменьшение тром"
боксанемии с (9,7 ± 0,51) до (8,2 ± 0,31) нг/мл
(Р = 0,012), нормализуется в крови содержание
ИЛ"1. Совершенно недостаточно воздействует на
показатели ЭФ лечение без иАПФ и БРАТ, тогда
как эти стимуляторы синтеза азота оксида вызыва"
ют повышение концентрации PgI2 с (13,5 ± 0,48) до
(18,4 ± 1,66) нг/мл (Р = 0,017) и GMP c (11,5 ±
0,58) до (13,8 ± 0,72) пмоль/мл (Р = 0,015), при
уменьшении ТхА2 с (10,1 ± 0,55) до (8,7 ± 0,40)
нг/мл (Р = 0,017).

У животных с экспериментальной подагрой наб"
людается влияние концентрации МКк на интег"
ральное состояние сосудов сердца (Р < 0,001). При
этом в большей степени определяется тяжесть
склероза/гиалиноза (Р = 0,009). Однофакторный
дисперсионный анализ показывает воздействие
урикемии на периваскулярные инфильтрацию и
склероз легочных сосудов (соответственно
Р < 0,001 и Р = 0,003), но не на венозное полно"
кровие, периваскулярные инфильтрацию и скле"
роз сосудов сердца, степень склероза/гиалиноза
легочных сосудов.

Аллопуринол [4"окси"пиразоло"(3,4"α/пирими"
дин)] является структурным аналогом гипоксанти"
на и препятствует образованию МК за счет подав"
ляющего действия на КО — фермент, превращаю"
щий гипоксантин в ксантин и затем ксантин в
МК. Гипоксантин и ксантин имеют почти в 10 раз
большую растворимость, чем МК, и таким обра"
зом аллопуринол предупреждает кристаллизацию
мононатриевого урата. КО усиливает процессы
свободнорадикального окисления, что вызывает
повреждение эндотелиальных клеток почек. В
свою очередь аллопуринол обладает мощным ан"
тиоксидантным эффектом и вызывает синхронное
повышение экскреции ксантина почками умень"
шению МКм. В эксперименте показано, что алло"
пуринол отчетливо угнетает активность КО, но
при этом какой бы то ни было противовоспали"
тельный эффект препарата отсутствует [28]. Если
у нелеченных животных уровень МКк составил
(235,3 ± 12,69) мкмоль/л, то на фоне аллопурино"
ла — (115,4 ± 7,35) мкмоль/л (Р < 0,001). Депозиты
МК в тканях сердца отмечены у 88,5% крыс 1"й
группы и у 33,3% — 2"й (Р < 0,001), а отложения
МК в тканях легких — соответственно у 69,2% и
16,7% (Р = 0,001).

В процессе урикодепрессивной терапии на
43,6% уменьшилась частота гипертрофии кардио"
миоцитов (Р = 0,004), на 38,9% — их некроза
(Р = 0,001), на 59,0% — лимфомакрофагальной ин"
фильтрации стромы миокарда (Р < 0,001), на
42,8% — венозного полнокровия сосудов сердца
(Р = 0,004), на 48,7% — склероза эндокарда
(Р = 0,001), на 53,0% — перибронхиальной ин"
фильтрации и наличия лимфоидных фолликулов в
бронхах (Р < 0,001), на 36,7% — перибронхиально"
го склероза (Р = 0,004). Частота таких признаков,
как дистрофия кардиомиоцитов, отек и склероз
стромы миокарда, периваскулярные инфильтра"
ция и склероз сосудов сердца, склероз/гиалиноз
сосудов сердца и легких, клеточная инфильтрация
эндокарда, эмфизема легких и легочные ателек"
тазы, наличие эпителия и макрофагов в просвете
альвеол, клеточная инфильтрация и склероз меж"
альвеолярных перегородок, лимфоидные фоллику"
лы в бронхах и склероз их стенок под влиянием
аллопуринола не изменяется, а частота периваску"
лярной инфильтрации легочных сосудов увеличи"
вается (!) с 65,4 до 100,0% (Р = 0,005). Таким обра"
зом, урикодепрессивная терапия ингибитором
КО, к сожалению, не оказывает положительного
действия на развитие поражений сосудов кардио"
респираторной системы.

СПП легочных сосудов после лечения аллопури"
нолом не изменяется. Вместе с тем тяжесть других
признаков заболевания под влиянием аллопурино"
ла уменьшается. Так, если в 1"й группе животных
СПП кардиомиоцитов составил 1,89 ± 0,232, то во
2"й был на 55% меньше (Р = 0,002), стромы мио"
карда — соответственно 1,53 ± 0,059 и на 40%
(Р < 0,001), сосудов сердца — 1,56 ± 0,126 и на 32%
(P = 0,024), альвеол — 1,32 ± 0,089 и на 39%
(Р = 0,001), межальвеолярных перегородок —
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1,42 ± 0,162 и на 65% (Р < 0,001), бронхов —
1,97 ± 0,101 и на 38% (Р < 0,001).

Во 2"й группе крыс с экспериментальной подаг"
рой не установлено влияния урикемии на интег"
ральное состояние морфологических признаков
поражения кардиореспираторной системы, сосу"
дов сердца и легких. Этот факт подтвержают дан"
ные регрессионного анализа СПП отдельных
структур по отношению к МКк и дисперсионного
анализа по отношению к депозитам МК в тканях
легких. Необходимо отметить, что отложения МК
в тканях сердца усугубляют интерстициальные
повреждения сердечной мышцы (Р = 0,022), брон"
хов (Р = 0,022), сосудов сердца (Р = 0,001) и лег"
ких (Р = 0,048). С уровнем урикемии прямо кор"
релируют параметры СПП отека стромы миокарда
(Р = 0,032) и периваскулярной инфильтрации ле"
гочных сосудов (Р < 0,001), причем первая связь
вследствие влияния МКк подтверждается данными
регрессионного анализа (Р = 0,027), а вторая —
дисперсионного (Р = 0,006). Частота пролифера"
ции эндотелия сосудов сердца, легких и почек у
животных 1"й и 2"й групп мало отличается. При
этом у крыс, леченных аллопуринолом, концентра"
ции МКк и степень пролиферации эндотелия со"
судов сердца, легких, почек не коррелируют.

Степень пролиферации эндотелия легочных со"
судов усугубляют отложения МК в тканях сердца
(Р = 0,007), тогда как влияния уровня МКк не наб"
людается. Кроме того, нет связи с депозитами МК
в бронхолегочной системе. Во 2"й группе живот"
ных не отмечены различия уровней урикемии с
пролиферацией и без таковой сосудистого эндоте"
лия сосудов. Степень пролиферации эндотелия со"
судов сердца, легких и почек оказывает влияние
на СПП стромы миокарда (соответственно
Р < 0,001, Р < 0,001, Р = 0,003) и СПП поврежде"
ний легочных сосудов (Р = 0,018, Р < 0,001,
Р = 0,043). Кроме того, от эндотелия сосудов сер"
дца и почек зависит тяжесть повреждений карди"
альных сосудов (соответственно Р = 0,002 и Р =
0,045), а только от почечного эндотелия (капилля"
ров клубочков и артериол) — изменения кардио"
миоцитов (Р < 0,001).

Выраженность пролиферации эндотелия сосудов
сердца и легких животных 2"й группы влияет на ин"
тегральную тяжесть других признаков сосудистой
патологии (соответственно Р = 0,001 и Р < 0,001).
От эндотелия первого органа прямо зависит сте"
пень венозного полнокровия (Р = 0,049), а от вто"
рого — склероз/гиалиноз кардиальных сосудов и
периваскулярная клеточная инфильтрация пуль"
мональных сосудов (соответственно Р = 0,003).
Следует подчеркнуть, что эндотелиальная проли"
ферация в почках позитивно воздействует на пе"
риваскулярную инфильтрацию в сердце (Р = 0,020)
и в легких (Р = 0,002), на склероз/гиалиноз сосу"
дов сердца (Р = 0,002) и периваскулярный склероз
сосудов легких, причем с последним признаком
имеет место обратное соотношение (Р = 0,037).

В целом урикодепрессант аллопуринол влияет на
СПП структур сердца и легких (Р < 0,001), а также
на интегральные морфологические признаки сосу"
дистой патологии (Р = 0,045) у животных с экспе"
риментальной подагрой, но не на степень проли"
ферации эндотелия, хотя и наблюдается положи"
тельное воздействие на эндотелиальные сосудис"
тые изменения в легких (Р = 0,017). Ингибитор КО
способен уменьшать периваскулярные инфильтра"
цию и склероз в сердце (соответственно Р = 0,026
и Р = 0,018) и в легких (Р = 0,031 и Р = 0,039).

ВЫВОДЫ

1. Улучшение или значительное улучшение в
процессе лечения достигаются у 89% больных по"
дагрой, что зависит от тяжести течения заболева"
ния, наличия костных тофусов и метаболического
синдрома, функционального состояния почек и ле"
вого желудочка сердца, исходных показателей в
крови TNF"α, TxA2 и активности 5"нуклеотидазы, а
ЭДФ является основанием для назначения паци"
ентам ПФС, иАПФ и /или БРАТ, причем критери"
ем такой терапии служат параметры тромбоксан"
и простациклинемии.

2. Пролиферация эндотелия сосудов легких раз"
вивается у 85% животных с экспериментальной
подагрой, почек — у 69%, сердца — у 62%, а ее сте"
пень определяет тяжесть поражения кардиомио"
цитов, стромы миокарда, эндокарда, бронхов, аль"
веол и межальвеолярных перегородок, сосудов
сердца и легких, что прямо соотносится с уровнем
урикемии и отложением МК в тканях кардиорес"
пираторной системы, вызывая развитие пери" и
интраваскулярных склеротических изменений.

3. Ингибитор КО — аллопуринол, обладая гипо"
урикемическим действием, в эксперименте на жи"
вотных смягчает тяжесть поражения структур
сердца и легких, не воздействуя положительно на
частоту сосудистой патологии и пролиферации эн"
дотелия, которая в свою очередь оказывает нега"
тивное влияние на степень периваскулярной ин"
фильтрации и развитие склеротических измене"
ний в стенке сосудов, что на фоне урикодепрес"
сивной терапии оправдывает дополнительное наз"
начение больным подагрой средств, восстанавли"
вающих ЭФ.

4. Полученные данные позволяют дать следую"
щие рекомендации, которые в перспективе могут
использоваться на практике: а) содержание в кро"
ви больных подагрой TxA2 > 13 нг/мл (> M+3m
здоровых людей) является основанием для назначе"
ния системной энзимотерапии с использованием
«Вобэнзима» или «Флогэнзима»; б) при повышении
артериального давления показатели PgI2 < 42
нг/мл (< M–3m больных с артериальной гипер"
тензией) требуют назначения иАПФ и/или БРАТ;
в) комплексное лечение больных подагрой с ис"
пользованием аллопуринола должно сочетаться со
средствами, восстанавливающими ЭФ, например,
с иАПФ, БРАТ, нитратами, статинами.
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ЕНДОТЕЛІАЛЬНА ДИСФУНКЦІЯ СУДИН ТА ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ПОДАГРУ
О.В. Синяченко, Г.А. Ігнатенко, К.О. Суботіна

Поліпшення або значне поліпшення у процесі лікування досягається у 89% хворих на подагру, що залежить
від початкових концентрацій у крові туморонекротичного фактора, тромбоксану"А2 і активності 5"нуклеоти"
дази, а критерієм ефективності терапії є параметри тромбоксан" й простациклінемії. Інгібітор ксантиноксида"
зи алопуринол, який володіє гіпоурикемічною дією, в експерименті на тваринах пом’якшує тяжкість ура"
ження структур серця та легенів, позитивно не впливаючи на частоту судинної патології й проліферації ендо"
телію, котра своєю чергою негативно позначається на ступені периваскулярної інфільтрації і розвитку скле"
ротичних змін у стінці судин.

VASCULAR ENDOTHELIAL DYSFUNCTION AND TREATMENT OF PATIENTS WITH URATIC ARTHRITIS
O.V. Sinjachenko, G.A. Ignatenko, E.A. Subbotina

Improvement or significant improvement was in gained in 89% of patients with uratic arthritis during the treatment.
This depended on the baseline blood indices of tumor necrotic factor, thromboxane"A2 and 5"nucleotidases activity.
Parameters of thromboxanaemia and prostacyclinaemia were hypo"uricemic action considered as a criterion of the
treatment efficiency. It has been shown that allopurinol, inhibitor of xanthine oxidase with hypouricemic effect,
attenuated the severity of heart and lungs structural injuries in the experiments on animals without affecting vascu"
lar system and endothelial proliferation, which in turn causes negatively effects on the degree of peri"vascular infil"
tration and development of sclerotic alterations in vascular wall.


