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Рис.�3.�Временное�соотношение�междÀ�а³рофазами�³оэффициента�Хильдебранта,�инде³са�Кердо�и�³линичес³ими
проявлениями�болезни� À� больной� ГЭРБ
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Patients�with�III�f.c.�exertional�angina�display�the�signs�of�chronic�DIC.�I�stage�incipient�characters�are�revealed�in
42,6%�of�patients,�II�stage�characters�–�in�57,4%�of�patients.�Soluble�fibrin�monomer�complexes�are�initial�markers�of�the
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Сердечно-сосÀдистая�патоло�ия�все�еще�остается
одной�из�основных�причин�заболеваемости�и�смерт-
ности�населения�России�[10].�Важным�фа³тором�по-
вышения�заболеваемости�и�смертности�вследствие
сердечно-сосÀдистых�заболеваний�являются�тромбо-
зы�и�тромбоэмболии�в�резÀльтате�развития�диссе-
минированно�о�внÀтрисосÀдисто�о�свертывания�³ро-
ви� (ДВС-синдрома),� ³оторые� неред³о� определяют
исход�заболевания�[5].

Мно�ие�аспе³ты�этой�проблемы�о³ончательно�не
решены�Данные�литератÀры�о�высо³ой�летальности
при�ДВС-синдроме,�дости�ающей�30–76%,�относятся
преимÀщественно�³�е�о�остромÀ�течению�[4].�Недо-
оцен³а�в�³линичес³ой�пра³ти³е�переходных�(хрони-
чес³ой,�латентной)�форм�ДВС-синдрома,�несвоевре-
менная� диа�ности³а� (вследствие� отсÀтствия� явных
³линичес³их�проявлений�первой�фазы�синдрома)�и
³орре³ция�нарÀшений�в�системе��емостаза�неред³о
приводят�³�серьезным�тромбо-�еморра�ичес³им�ос-
ложнениям.

Исследования� по� проблеме�ДВС-синдрома� при
ишемичес³ой�болезни�сердца�(ИБС)�немно�очислен-
ны�и�посвящены�преимÀщественно�е�о�острой�фор-
ме�при�неосложненном�или�осложненном�инфар³те
мио³арда�[1,�2,�4,�6,�7].�Работы,�³асающиеся�хрони-
чес³о�о�ДВС-синдрома�при�хроничес³их�формах�ИБС,
в�частности�при�стено³ардии�напряжения,�единичны
[8,�9].

Целью�настояще�о�исследования�явилось�изÀче-
ние�частоты�встречаемости�хроничес³о�о�ДВС-синд-
рома�À�больных�стабильной�стено³ардией�и�особен-
ностей�³линичес³ой�³артины�заболевания�в�зависи-
мости�от�стадии�ДВС-синдрома.

Материалы�и�методы.�ОсновнÀю��рÀппÀ�соста-
вили�54�пациента�со�стено³ардией�напряжения�III�ф.³.
в�возрасте�от�40�до�68�лет�(58,2�±�0,9�лет).�Из�них
мÀжчин�–�41,�женщин�-�13�челове³.�Продолжитель-
ность�ИБС�составила�65,0�±�6,4�мес.�Длительность
стено³ардии�напряжения�–�58,8�±�6,0�мес.�У�51�паци-
ента�была�выявлена�хроничес³ая�сердечная�недоста-
точность�(ХСН).�Продолжительность�ХСН�составила
29,0�±�3,0�мес.

Критерии�ис³лючения:�нестабильная�стено³ар-
дия,�нарÀшения�ритма�на�момент�обследования�и�в
анамнезе,�ХСН�3�стадии,�де³омпенсированный�са-
харный�диабет,�печеночная�и�почечная�недостаточ-

ность,�заболевания�дрÀ�их�ор�анов�в�стадии�обо-
стрения.

КонтрольнÀю��рÀппÀ�составили�50�здоровых�лиц�в
возрасте�53,7�±�4,7�лет.

Исследование� ³оа�Àляционно�о� звена� системы
�емостаза� в³лючало:� а³тивированное� парциальное
тромбопластиновое�время�(АПТВ),�протромбиновое
время�(ПВ),�содержание�фибрино�ена� (ФГ)�в�плаз-
ме,� а³тивированное� время�ре³альцифи³ации�плаз-
мы�(АВР);�а³тивность�антитромбина�III�(АТ�III).

Мар³еры�внÀтрисосÀдисто�о� свертывания� ³рови
(растворимые�фибрин-мономерные� ³омпле³сы� –
РФМК)�определялись�³оличественным�орто-фенант-
ролиновым�тестом�(норма�–�4,0Ч10-2��/л�и�менее).

Исследование�фибринолитичес³ой� а³тивности
³рови�в³лючало�определение�а³тивности�XII�a-�зави-
симо�о�фибринолиза�по�Г.Ф.�ЕреминÀ�и�А.Г.�Архипо-
вÀ.

Клиничес³ое�состояние�больных�оценивалось�по
³оличествÀ�пристÀпов�стено³ардии�в�сÀт³и,�сÀточной
потребностью�в�нитро�лицерине,�по³азателям�арте-
риально�о�давления�(АД),�числÀ�сердечных�со³раще-
ний�(ЧСС)�в�минÀтÀ.

РезÀльтаты�и�обсÀждение.�У�больных�стено³ар-
дией�напряжения�III�ф.³.�выявлена�хроничес³ая�а³ти-
вация�фÀн³ционально�о�состояния�системы��емоста-
за� (табл.�1).� Отмечалось� снижение� АПТВ� на� 18%
(р<0,05)�в�сравнении�с�по³азателями�здоровых�лиц,
что�свидетельствÀет�об�а³тивации�внÀтренне�о�ме-
ханизма�свертывания,�т.�е.�повышении�а³тивности�I
фазы� свертывания� ³рови.� Концентрация�ФГ� ³рови
была�повышена�на�46�%�(р<0,05),�что�отражает�с³лон-
ность�³��ипер³оа�Àляции�и�свидетельствÀет�об�а³ти-
вации�III�фазы�свертывания�³рови.�АВР�в�сравнивае-
мых��рÀппах�статистичес³и�не�различалось�(р>0,05)
(табл.�1).

ВнÀтрисосÀдистая�а³тивация�свертывающей�сис-
темы�³рови�подтверждалась�высо³ой�³онцентрацией
РФМК�в�плазме�³рови�(10,94�±�3,49��/л�Ч�10-2�),�что�на
300%�превышает�анало�ичный�по³азатель�здоровых
лиц� (р<0,05)� и� является�мар³ером� тромбинемии� –
основно�о�призна³а�ДВС-синдрома.

Состояние�системы�естественных�анти³оа�Àлянтов
хара³теризовалось�снижением�а³тивности�основно-
�о�анти³оа�Àлянта�–�АТ� III�на�23�%�по�сравнению�с
³онтрольной��рÀппой�(р<0,05).
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Выявленные�изменения�сопровождались�À�нете-
нием�а³тивности�фибринолиза�на�47�%�(р<0,05)�по
сравнению�с��рÀппой�здоровых.

ПолÀченные�данные:�снижение�а³тивности�анти-
³оа�Àлянтов,� призна³и� À�нетения�фибринолиза� на
фоне�явлений��ипер³оа�Àляции,�а� та³же�обнарÀже-
ние�Àвеличения�³онцентрации�РФМК�позволили�ди-
а�ностировать�наличие�синдрома�ДВС.

При�более�детальном�анализе��рÀппÀ�больных�сте-
но³ардией�напряжения�III�ф.³.�Àдалось�разделить�на�две
под�рÀппы.�Критерием�разделения�явилась�а³тивность
АТ�III,�³оторая�хара³теризÀет�состояние�анти³оа�Àлянтно-
�о�резерва�и�отражает�наличие�или�отсÀтствие�À�пациен-
та�³оа�Àлопатии�потребления:�под�рÀппа�1�(23�челове-
³а)–�а³тивность�АТ�III�e”�75�%�(нет�³оа�Àлопатии�потреб-
ления),�под�рÀппа�2�(31�челове³)�–�а³тивность�АТ�III�–�<
75%�(есть�³оа�Àлопатия�потребления)�(табл.�2).

У�больных�1-й�под�рÀппы�имелись�призна³и�а³ти-
вации�I�и�III�фаз�свертывания�³рови�(снижение�АПТВ,
повышение�содержания�ФГ�по�сравнению�со�здоро-
выми�(р<0,05).�При�этом�отмечался�повышенный�Àро-
вень�РФМК�плазмы�³рови�(р<0,05),�что�слÀжит�при-
зна³ом�наличия�À�них�синдрома�ДВС�(табл.�2).�А³тив-
ность�фибринолиза�достоверно�не�отличалась�от�здо-
ровых,� что�свидетельствÀет�об�отсÀтствии�бло³ады
а³тивности�фибринолитичес³ой�системы.

Та³им�образом,� À�больных�1-й�под�рÀппы�выяв-
лена� выраженная� �ипер³оа�Àляция� при� сохранении
анти³оа�Àлянтно�о�и�фибринолитичес³о�о�потенциа-
лов�плазмы�³рови.�Несмотря�на�наличие�нормальной
анти³оа�Àлянтной�и�фибринолитичес³ой�а³тивности
³рови,� на�фоне� �ипер³оа�Àляции�отмечается�повы-
шение�³онцентрации�РФМК.�ОтсÀтствие�³оа�Àлопатии
потребления� À� больных� 1-й� под�рÀппы� позволяет
�оворить�о�наличии�I�стадии�ДВС-синдрома.�Нормаль-
ная�а³тивность�эÀ�лобÀлиново�о�фибринолиза�(ЭФ)
свидетельствÀет�о�начальных�её�проявлениях�и�со-
хранении�естественных�механизмов�³омпенсации�À
данной�³ате�ории�больных.

Состояние�системы��емостаза�больных�2-й�под-
�рÀппы�та³же�хара³теризовалось�снижением�АПТВ,
повышением�Àровня�фибрино�ена�³рови�по�сравне-
нию�со�здоровыми�(р<0,05).�АВР�и�ПВ�достоверно�не
отличались�от�та³овых�здоровых�лиц�(р>0,05).�У�боль-
ных�данной�под�рÀппы�отмечались�повышенный�Àро-
вень�РФМК�плазмы�³рови,� À�нетение�фибринолиза
(р<0,05)�и�снижение�а³тивности�АТ�III�по�сравнению�с
�рÀппой�здоровых�лиц�(р<0,05).

Та³им�образом,�À�больных�2-й�под�рÀппы�на�фоне
выраженной� �ипер³оа�Àляции� и� наличия�мар³еров
ДВС-синдрома�отмечалась�де³омпенсация�естествен-
ных�защитных�механизмов�–�снижение�анти³оа�Àлян-
тной�и�фибринолитичес³ой�а³тивности�³рови.�ПолÀ-
ченные�данные�свидетельствÀют�о�дальнейшем�про-
�рессировании�ДВС-синдрома�и�переходе�е�о�во� II
стадию.�При�этом�бло³ада�фибринолиза�позволяет
�оворить�о�начальных�её�проявлениях.

При�сравнении�по³азателей�системы� �емостаза
больных�двÀх�под�рÀпп�во�2-й�под�рÀппе�выявлено
достоверное�À�нетение�фибринолиза�(р<0,05)�и�сни-
жение�а³тивности�АТ�III�(р<0,05).�По³азатели�а³тивно-
сти�свертывающей�системы�³рови�в�обеих�под�рÀп-
пах�достоверно�не�различались�(р>0,05).

У�больных�обеих�под�рÀпп�имелись�призна³и�хро-
ничес³о�о�ДВС-синдрома.�Одна³о� в�1-й�под�рÀппе

сохранялась�нормальная�а³тивность�анти³оа�Àлянтной
и�фибринолитичес³ой�систем,�что�свидетельствÀет�о
сохранении�адаптационных�резервов�и�соответствÀ-
ет�начальным�проявлениям�I�стадии�ДВС-синдрома�–
стадии��ипер³оа�Àляции.�У�больных�же�2-й�под�рÀп-
пы�имелись� призна³и� ³оа�Àлопатии� потребления� –
достоверное�снижение�а³тивности�АТ� III,�что�может
свидетельствовать�о�начальном�этапе�II�стадии�ДВС-
синдрома.

При�анализе�³линичес³о�о�состояния�больных�1-й
и�2-й�под�рÀпп�достоверных�различий�в�частоте�сте-
но³ардитичес³их�пристÀпов,�сÀточной�потребности�в
нитро�лицерине,��емодинамичес³их�по³азателях�(си-
столичес³ое� и� диастоличес³ое� АД,� ЧСС� за�1� мин)
выявлено�не�было�(р>0,05)�(табл.�3).Та³им�образом,
частота�стено³ардитичес³их�пристÀпов,�а�та³же��емо-
динамичес³ие�по³азатели�не�отражают�степень�а³-
тивности�хроничес³о�о�ДВС-синдрома�при�стено³ар-
дии�напряжения�III�ф.³.

При�изÀчении�анамнеза�заболевания�было�выяв-
лено,� что� À� больных�2-й�под�рÀппы�продолжитель-
ность�ИБС,�стено³ардии�и�сопÀтствÀющей�ХСН�была
достоверно� больше,� чем� À� больных� 1-й� �рÀппы
(р<0.05),�в�то�время�³а³�продолжительность�сопÀт-
ствÀющей�артериальной��ипертензии�достоверно�не
различалась�(р�>�0,05)�(табл.�3).

Та³им�образом,�длительность�заболевания�явля-
ется�фа³тором,�влияющим�на�выраженность�хрони-
чес³о�о�ДВС-синдрома�À�больных�стено³ардией�на-
пряжения�III�ф.³.

Выводы:
1.�У�всех�больных�стено³ардией�напряжения�III�ф.³.

имеются�призна³и�хроничес³и�проте³ающе�о�диссе-
минированно�о�внÀтрисосÀдисто�о�свертывания�³ро-
ви:�значительное�Àвеличение�³онцентрации�раство-
римых�фибрин-мономерных� ³омпле³сов� на�фоне
явлений��ипер³оа�Àляции,�снижение�а³тивности�ан-
ти³оа�Àлянтной�системы�³рови,�À�нетение�а³тивнос-
ти�фибринолиза.

2.�У�42,6%�больных�отмечаются�начальные�про-
явления�I�стадии�хроничес³о�о�ДВС-синдрома�–�ста-
дии��ипер³оа�Àляции.�У�57,4%�больных�отмечается�II
стадия�–�хроничес³о�о�ДВС-синдрома.

3.�Растворимые�фибрин-мономерные�³омпле³сы
являются�наиболее�ранним�мар³ером�хроничес³о�о
ДВС-синдрома�и�вывляются�Àже�на�начальном�этапе�I
стадии�патоло�ичес³о�о�процесса,�³о�да�дрÀ�ие�мар-
³еры�(а³тивность�АТ�III�и�фибринолиза)�находятся�еще
в�пределах�нормальных�по³азателей.

4.�При�сходной�³линичес³ой�³артине�и�подобных
�емодинамичес³их�по³азателях�степень�а³тивности�и
стадия�ДВС-синдрома�À�больных�стено³ардией�мо-
жет�быть�различной.

5.�Стадия�хроничес³о�о�ДВС-синдрома�À�³он³рет-
но�о�больно�о�стено³ардией�напряжения� III�ф.³.�за-
висит�от�продолжительности�заболевания�и�длитель-
ности�сÀществования�сопÀтствÀющей�сердечной�не-
достаточности.

6.�Наличие�хроничес³о�о�ДВС-синдрома�À�боль-
ных� стено³ардией� напряжения� III�ф.³.,� а� та³же� е�о
про�рессирование�с�Àвеличением�длительности�ИБС
требÀет�разработ³и�и�в³лючения�в�стандартнÀю�тера-
пию�эффе³тивных�методов�³орре³ции�данной�пато-
ло�ии.
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Таблица�3
Клиничес³ая� хара³теристи³а� больных� стено³ардией� напряжения� при� сохранении� и� истощении

анти³оа�Àлянтно�о� резерва� (М� ±� m)

�Примечание�:�*�р�<�0.05�по�сравнению�с�по³азателем�1-й�под�рÀппы

Таблица�2
По³азатели� системы� �емостаза� и� фибринолиза� À� больных� стено³ардией� при� сохранении

и� истощении� анти³оа�Àлянтно�о� резерва� (М� ±� m)

�Примечание�:�*�р�<�0,05�по�сравнению�с��рÀппой�здоровых;��**�р�<�0,05�по�сравнению�с�по³азателем�1-й�под�рÀппы

Таблица�1
По³азатели� системы� �емостаза� и� фибринолиза� À� здоровых� лиц� и� больных

стено³ардией� напряжения� III� ф.³.� (М� ±� m)

Примечание:�*�р�<�0,05�по�сравнению�с�по³азателем�здоровых�лиц
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Целью�настоящей�работы�явилось�из¾чение�вопросов,�связанных�с�особенностями�эндотелиальной�дисф¾н±-
ции�¾�больных�пода�рой.�Исследовалась�антитромбо�енная�а±тивность�сос¾дистой�стен±и�и�а±тивность�фа±тора
Виллебранда.�У�больных�пода�рой�выявлена�эндотелиальная�дисф¾н±ция,�выраженность�±оторой�¾меньшается
через�3�месяца�терапии.

Ключевые�слова:�пода�ра,�эндотелиальная�дисф¾н±ция,�фа±тор�Виллебранда.

PECULIARITIES OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION
IN PATIENTS WITH GOUT AND ITS CHANGES DURING THE TREATMENT
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The�purpose�of�the�present�work�was�to�study�questions�connected�with�peculiarities�of�endothelial�dysfunction�in
patients�with�gout.�Anticoagulant�and�fibrinolytic�activities�and�activity�of�Villebrand�factor�were�investigated.�We�have
revealled�endothelial�dysfunction,�which�expressiveness�decreased�after�3-months�treatment�in�patients�with�gout.

Key�words:�gout,�endothelial�dysfunction,�Villebrand�factor.

В� настоящее� время� продолжает� Àвеличиваться
³оличество�больных�пода�рой,�что�связано�с�изме-
нением�образа�жизни� населения,� Àвеличением�по-
требления�ал³о�оля,�нарÀшениями�питания,��иподи-
намией�и�дрÀ�ими�фа³торами,�приводящими�³�мета-
боличес³им�нарÀшениям�[6].�Пода�ра�рассматрива-
ется�³а³�системное�тофÀсное�заболевание,�хара³те-
ризÀющееся�отложением�³ристаллов�моноÀрата�на-
трия�в�различных�т³анях�и�развивающимся�в�связи�с
этим�воспалением�À�лиц�с��иперÀри³емией,�обÀслов-
ленной� внешнесредовыми� и/или� �енетичес³ими
фа³торами�[3].�Воспаление�является�основным�и�ха-
ра³терным�призна³ом�болезни.�Ка³�известно,�в�вос-
палительный�процесс,�возни³ающий�при�системном
заболевании,� вовле³ается,� в� том� числе,� эндотелий
сосÀдов�[9].

Со�ласно�современным�представлениям�эндоте-
лий�рассматривается�³а³�динамичный,��етеро�енный
ор�ан,� выполняющий� се³реторнÀю,� синтетичес³Àю,

метаболичес³Àю�и�иммÀннÀю�фÀн³ции� [10].�В� ходе
различных�исследований�Àстановлено,�что�эндотелий
ре�ÀлирÀет�процессы�свертывания�³рови,�ад�езии�и
а�ре�ации�тромбоцитов;�препятствÀет��емо³оа�Àляции
и�ÀчаствÀет�в�фибринолизе�за�счет�тромборезистен-
тной�поверхности�эндотелиальных�³лето³,�т³анево�о
а³тиватора�плазмино�ена�[1,�4,�10,�11].�Кроме�то�о,
нормальный�эндотелий�та³же�и�рает�важнÀю�роль�в
ад�езии�моноцитов,�иммÀноре�Àляции,�метаболизме
цир³ÀлирÀющих�аминов�[10].

Одной�из�основных�фÀн³ций�эндотелиальных�³ле-
то³�является�поддержание�выраженной�антитромбо-
�енной�а³тивности�[1,�10,�11].�Антитромбо�енная�а³-
тивность�в³лючает�в�себя�антиа�ре�ационнÀю,�анти-
³оа�ÀлянтнÀю�и�фибринолитичес³Àю.�Антиа�ре�аци-
онная�а³тивность�эндотелия�осÀществляется�в�основ-
ном�за�счет�образования�деза�ре�антов�(простаци³-
лин�о³сид�азота).�Анти³оа�Àлянтная�а³тивность�эндо-
телиальных�³лето³�за³лючается,�в�первÀю�очередь,�в




