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ВВедение
В начале XXI в. ревматология развивается в рам-

ках провозглашенного Международного десятиле-
тия костно-мышечных нарушений. Эта глобальная 
акция призвана объединить идеи помощи людям 
с болезнями суставов, в том числе с ревматоид-
ным артритом (РА), приводящим к раннему нару-
шению функциональной способности пациентов 
и быстрой утрате трудоспособности (Шуба Н.М. и 
соавт., 2006; Амирджанова В.Н., 2007). РА считают 
наиболее частым воспалительным заболеванием су-
ставов, распространенность которого в популяции 
составляет около 1% (Насонов Е.Л., 2007), а в не-
которых регионах Украины (Винницкая, Киевская, 
Хмельницкая области) им болеют более 1,2% на-
селения (Коваленко В.М. та співавт., 2005; Гай-
даєв Ю.О. та співавт., 2007).

В последние годы обсуждается возможная роль 
нарушений пуринового обмена в патогенезе РА 
(Namazi M.R., 2004; Emery P., Suarez-Almazor M., 
2005; Kobayashi S., Kida I., 2005; Ranganathan P., 
2005). У этих больных весь каскад метаболических 
реакций пуринового цикла обеспечивает множест-
во энзимов, непосредственно влияющих на имму-
нологическую реактивность (Зборовский А.Б. и со-
авт., 2001). Необходимо отметить, что нагрузка лю-
дей пуриновой диетой является фактором риска 
РА, а развитие гиперурикемии и признаков крис-
таллиндуцированного воспаления, вызванного мо-
нонатриевым уратом, являются частым проявлени-
ем заболевания (Choi H.K., 2005; Panoulas V.F. et al., 
2007). В синовиальной среде суставов больных РА 
регистрируют высокое содержание метаболита пу-
ринового обмена мочевой кислоты (МК) (Ishiguro N., 
2005), причем откладываемые соли уратов способ-

ны стимулировать активацию индуцибельной окси-
дазотной синтетазы и ядерного фактора κB (Chen L. 
et al., 2004), продукцию синовиальными макрофага-
ми провоспалительной матриксной металлопроте-
иназы-9 (Hsieh M.S. et al., 2003). Вместе с тем МК, 
трансформируясь в аллантоин, способна заменять 
в артикулярных тканях предсуществующие проок-
сидантные эффекты на антирадикальные (Yardim-
Akaydin S. et al., 2004). Подчеркнем, что вследствие 
развития стойкой гиперурикемии на фоне РА иног-
да возникает сопутствующая классическая подаг-
ра (Paik S.S., Park M.H., 2002).

Кроме того, вызывает интерес изучение в ор-
ганизме больных РА ряда микроэлементов, опре-
деляющих состояние метаболизма пуринов, хотя 
их патогенетическая значимость остается невы-
ясненной (Krachler V., Domej W., 2001; Heraud F. 
et al., 2002; Yazar V. et al., 2005; Ram M. et al., 2006). 
Уровень некоторых микроэлементов в волосах (ос-
новной объект исследования) и в крови изменя-
ется под влиянием патогенетической терапии РА 
(Aleshko-Ozhevskii Iu.P. et al., 2006; Sugiura T. et al., 
2006). Поэтому можно предположить, что выясне-
ние взаимосвязей пуринового дисметаболизма и 
микроэлементного статуса при РА будет способ-
ствовать определению новых звеньев патогене-
за заболевания, улучшению качества ранней диа-
гностики патологического процесса, разработке 
критериев, позволяющих прогнозировать течение 
болезни. Сказанное стало целью и задачами дан-
ного исследования.

объект и методы исследоВания
Под наблюдением находились 58 больных 

РА в возрасте от 22 до 67 лет (в среднем — 
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44,0±1,24 года), среди которых было 20,7% муж-
чин и 79,3% женщин. Длительность заболева-
ния составляла 10,5±1,38 года. I степень актив-
ности воспалительного процесса констатирована 
в 22,4% случаев, ІІ степени — в 43,1%, ІІІ степени — 
в 34,5%, I рентгенологическая стадия РА выявле-
на в 15,5% наблюдений, II — в 29,3%, III — в 39,7%, 
IV — в 15,5%. Серопозитивный вариант болезни 
отмечен у 87,9% больных. У 34,5% обследованных 
выявлены изменения со стороны легких (интер-
стициальный пневмонит, ревматоидные узелки), 
у 6,9% — плевры, у 60,4% — сердца (миокардит, 
миокардиодистрофия, поражение клапанов и пе-
рикарда), у 31,0% — почек (интерстициальный не-
фрит, гломерулонефрит, амилоидоз).

Больным выполняли рентгенологическое (аппа-
рат «Multix-Compact-Siеmens», Германия) и ультра-
звуковое (аппарат «Envisor-PhИЛips», Голландия) 
исследование суставов, проводили электрокардио-
графию (аппарат «Fukuda Denshi Cardimax-FX326», 
Япония), эхокардиографию (апарат «Hеwlеtt 
Packard», США) и спирографию (аппарат «Master-
Scope-Jaeger», Германия). Уровень в сыворот-
ке крови МК (МКк), иммуноглобулинов (Ig) клас-
сов G, A, M и циркулирующих иммунных комплек-
сов (ЦИК), а также МК в моче (МКм) и легочных 
экспиратах (МКэ) изучали с помощью анализато-
ра «Vitalab Flexor» (Голландия). Иммунофермент-
ным методом исследовали содержание в сыворот-
ке крови С-реактивного белка (СРБ), интерлейкина 
(ИЛ)-1β, ИЛ-4 и фактора некроза опухоли (ФНО)-α 
(ридер «PR2100 Sanofi diagnostic pasteur», Фран-
ция, наборы «ProCon», Россия, «Bio Systems», Ис-
пания). Активность ферментов пуринового обме-
на ксантиноксидазы (КО), аденозиндезаминазы 
(АДА) и 5-нуклеотидазы (5НТ) определяли спект-
рофотометрическим методом. Исследование со-
става популяций и субпопуляций мононуклеаров 
проводили методом непрямой иммунофлюорес-
ценции. Были использованы панели моноклональ-
ных антител CD4, CD8, CD16, CD22, и CD95 про-
изводства Института экспериментальной патоло-
гии, онкологии и радиобиологии им. Р.Е. Кавецкого 
НАН Украины. В качестве вторичных антител при-
меняли F(ab’)-фрагменты кроличих антител против 
Ig мыши, конъюгированных с флюоресцеином изо-
тиоцианатом. В волосах изучали содержание меди 
(Cu), марганца (Mn), молибдена (Мо) и цинка (Zn). 
Использовали атомно-эмиссионный спектрометр 
с индуктивно связанной аргоновой плазмой «IRIS 
Intepid II XDL» и атомно-абсорбционный спектро-
метр «SolAAr Mk2 MOZe» с электрографитовым ато-
мизатором (Великобритания).

Контрольную группу для оценки параметров 
пуринового обмена составил 31 практически здо-
ровый человек (45,2% мужчин и 54,8% женщин). 
В качестве контроля при изучении микроэлемен-
тов обследованы 44 практически здоровых чело-
века, среди которых были 29,6% мужчин и 70,5% 
женщин. Во всех случаях не отмечено каких бы то 
ни было профессиональных вредностей, способ-
ных оказывать влияние на состав микроэлементов 

в волосах (обследованы студенты и служащие — 
медицинские, педагогические, финансовые, тор-
говые и технические работники).

Статистическую обработку полученных резуль-
татов исследований провели с помощью компью-
терного вариационного, одно- и многофакторно-
го дисперсионного (ANOVA/MANOVA), корреля-
ционного и регрессионного анализа (программы 
«Microsoft Excel» и «Statistica»). Оценивали сред-
ние значения (M), их ошибки (m), среднеквадра-
тические отклонения (σ), коэффициенты корреля-
ции, критерии дисперсии, регрессии, Стьюдента 
(S), Уилкоксона — Рао, χ2 и достоверность (p) ста-
тистических показателей.

РеЗУлЬтаты и иХ обсУждение
Показатели пуринового обмена и микроэлемент-

ного состава у больных и здоровых представлены в 
таблице. По сравнению со здоровыми людьми от-
мечено достоверное повышение содержания МКк 
на 53%, МКм на 18%, активности КО на 16%, АДА на 
50%, 5НТ на 7%. Изменения указанных параметров 
пуринового обмена (>M+σ здоровых) констатиру-
ются соответственно у 76; 54; 48; 59% и 35% боль-
ных. Гиперурикемия (МКк >420 мкмоль/л у мужчин 
и МКк >360 мкмоль/л у женщин) выявлена у 45% па-
циентов, а гиперурикурия (МКм >800 мг/сут)— 
у 16%. Уровень урикемии при РА прямо коррелиру-
ет с показателями МКэ, c активностью КО и АДА, а 
почечный клиренс МК (Кмк) — с активностью 5НТ. 
Кроме того, отмечается повышение в волосах кон-
центраций Мо в 25 раз и Cu почти в 2 раза, а со-
держание Mn в 2 раза снижается, что констатиру-
ют соответственно у 97; 93 и 91% обследованных 
пациентов. Существуют прямые корреляционные 
связи Mn c Mo, Cu и Zn.

Таблица
Показатели пуринового обмена и уровень микроэлементов 

в волосах больных РА и здоровых людей (M±m)

Показатель Группа Статистические 
отличия

больные здоровые S P
Мкк, мкмоль/л 411,0±21,54 269,0±4,05 4,79 <0,001
Мкм, мг/сут 635,5±18,61 537,4±11,40 3,69 <0,001
кмк, мл/мин 9,4±0,50 8,9±0,18 0,63 0,532
Мкэ, мкмоль/л 3,5±0,19 3,2±0,67 0,56 0,576
ко, мкмоль/л/
мин

4,3±0,16 3,7±0,07 2,74 0,007

АдА, нмоль/мг/
мин

2,4±0,11 1,6±0,07 4,89 <0,001

5нТ, нмоль/мг/
мин

6,0±0,14 5,6±0,10 2,18 0,032

Mn, мкг/г 1,1±0,21 2,3±0,08 4,99 <0,001
Mo, нг/г 56,9±3,22 1,9±0,03 14,89 <0,001
Cu, мкг/ г 10,3±0,42 6,2±0,10 8,25 <0,001
Zn, мкг/г 180,8±9,97 173,8±7,23 0,54 0,593

По данным многофакторного дисперсионного 
анализа на интегральное состояние пуринового об-
мена при РА оказывает влияние пол больных, но не 
их возраст, длительность заболевания, степень ак-
тивности патологического процесса, рентгеноло-
гическая стадия и серологический вариант по рев-
матоидному фактору (РФ). Однофакторный дис-
персионный анализ показывает воздействие пола 
пациентов на параметры МКк и активность в кро-
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ви 5НТ, тогда как в отношении МКм, Кмк, МКэ, КО и 
АДА такая зависимость отсутствует. Если уровень 
урикемии у мужчин достоверно больший (на 41%), 
чем у женщин, то средние значения активности 5НТ 
у представителей разного пола примерно равны.

От стадии РА показатели пуринового обмена 
не зависят. В свою очередь степень активности за-
болевания влияет на активность 5НТ. Более того, 
существует прямая корреляционная связь с дан-
ным ферментом (как, впрочем, и с уровнем МКк). 
Считаем, что параметры 5НТ >6,4 нмоль/мг/мин 
(>M+3m больных) указывают на высокую актив-
ность патологического процесса. Регрессионный 
анализ демонстрирует прямую зависимость пока-
зателей МКк и АДА от титров РФ в крови, а диспер-
сионный анализ свидетельствует о взаимовлиянии 
РФ и МКк, РФ и АДА.

Изменения со стороны легких и плевры ока-
зывают воздействие на содержание МКк, МКэ 
и активность КО. С легочной патологией связа-
на и активность АДА. По нашему мнению, пока-
затели МКэ >4 мкмоль/л, КО >4,8 мкмоль/л/мин, 
АДА >2,7 нмоль/мг/мин (>M+3m больных) указы-
вают на возможность при РА поражения респира-
торной системы. С учетом полученных данных не-
обходимо отметить следующее. В настоящее время 
широко обсуждается роль КО в развитии легочной 
патологии (Nielsen V.G. et al., 2006), поскольку при 
заболеваниях органов дыхания отмечают накопле-
ние КО в легких (Kinnula V.L. et al., 1997). Данный 
энзим является мощным оксидантом (Tokube K. 
et al., 2006), а вырабатываемые под его влияни-
ем гидроксильные радикалы нарушают целост-
ность эндотелия легочных сосудов (Houston M. 
et al., 1999; Kvietys P.R. et al., 1999) и усиливают 
в тканях экспрессию провоспалительных цитоки-
нов (Schwartz M.D. et al., 2005). В первую очередь, 
именно токсические метаболиты кислорода, ин-
дуцированные эндотелиальной КО, посредством 
активации нейтрофильной эластазы приводят к 
поражению легких (Rodell T.C. et al., 1998). По на-
шим данным уровни МКк и МКэ влияют на разви-
тие ревматоидного пневмонита и плеврита. Кроме 
того, поражение легких определяет также высокая 
активность в крови АДА, а изменения со стороны 
плевры — КО. Следовательно, в патогенетических 
построениях повреждений респираторной систе-
мы у больных РА принимают участие, помимо про-
чего, нарушения пуринового обмена.

Не установлено корреляционных связей распро-
страненности артрита и функциональной его тя-
жести, оцененной по индексу Лансбури, с отдель-
ными показателями метаболизма пуринов. Нали-
чие у больных гиперурикемии и гиперурикурии не 
влияет на интегральные клинические проявления 
РА, а также на отдельные его признаки. Вместе 
с тем, высокий уровень МКк оказывает воздействие 
на степень активности патологического процесса, 
но не на серологический вариант заболевания.

По результатам многофакторного дисперсион-
ного анализа можно сделать вывод, что гиперури-
кемия оказывает влияние на размеры камер серд-

ца, но мало воздействуя на нарушения возбуди-
мости миокарда, электрической проводимости и 
состояние клапанного аппарата. Развитие экстра-
систолической аритмии связано с активностью 
5НТ, поражение аортального клапана, перикарда и 
размеры левого предсердия — с активностью КО, 
изменения митрального клапана и размеры право-
го желудочка сердца — с параметрами урикемии. 
В этой связи отметим, что по данным литерату-
ры высокое содержание МКк у больных РА являет-
ся фактором риска развития кардиальной патоло-
гии (Panoulas V.F. et al., 2007), а экто-5НТ облада-
ет защитными свойствами в отношении развития 
сопутствующей РА ишемической болезни сердца 
(Miki T. et al., 1998).

Наличие у больных РА гиперурикемии и гипер-
урикурии не оказывает влияния как на интегральное 
состояние иммунитета, так и на количество иммуно-
цитов, общий уровень иммунных белков и цитоки-
новую сеть. При этом содержание МКк определяет 
параметры CD8, CD95, и IgG, активность КО — CD4 
и CD95, 5НТ — IgM, ИЛ-1β и ФНО-α. Следователь-
но, отдельные составляющие пуринового обмена 
воздействуют на хелперно-супрессорный уровень 
лимфоцитов, состояние апоптоза клеток и актив-
ность провоспалительных цитокинов.

Как известно, нарушения пуринового обмена 
при РА тесно связаны с появлением в крови ан-
тител к 5НТ (Mustila A. et al., 1997; Zborovsky A.B. 
et al., 2001), которая является маркером тяжес-
ти воспаления суставов (Marinello E. et al., 1998; 
Johnson S.M. et al., 1999). АДА играет уникальную 
роль в дифференциации и пролиферации имму-
нокомпетентных клеток, являясь одним из клю-
чевых ферментов клеточного иммунитета. Сни-
жение активности АДА в лимфоцитах ведет к ин-
трацеллюлярному накоплению аденозина, что 
отрицательно влияет на биосинтез нуклеиновых 
кислот. Внутриклеточную активность АДА стиму-
лируют глюкокортикоидные гормоны, а ингиби-
руют — иммунодепрессанты цитотоксического 
действия (особенно 6-меркаптопурин) (Greger J., 
Fabianowska-Majewska K., 1992). Как свидетель-
ствуют результаты наших исследований, актив-
ность АДА в сыворотке крови больных РА никак не 
соотносится с изученными показателями имму-
нитета.

Определенный интерес представляют данные 
по зависимости параметров пуринового обмена от 
факторов иммунитета. Выявлено, что уровень ури-
кемии при РА начинает нарастать с повышением 
в крови содержания IgG, ЦИК и ФНО-α. При этом 
снижается респираторное выведение МК, что ка-
сается зависимости от IgG и ЦИК. С концентрацией 
ФНО-α обратно связана активность в сыворотке 
крови АДА.

Необходимо отметить, что на активность КО, 
катализирующей окисление ксантина в МК, влия-
ет Мо (Barceloux D.G., 1999). Недостаточное со-
держание в организме Cu вызывает избыток Mo, 
а это в конечном счете ведет к активации КО с по-
явлением гиперурикемии (Selden A.I. et al., 2005). 
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Для этих больных характерно повышение в крови 
концентрации Mo на фоне низкого содержания Cu 
и Zn (Johnson S., 1999). Отметим, что препарат Мо 
тетратиомолибдат уже используют в качестве ин-
гибитора высокого содержания Cu в волосах, кро-
ви и синовиальной жидкости при РА (Brewer G.J., 
2005; Omoto A. et al., 2005), причем метаболизм 
Cu не зависит от серопозитивности заболевания 
(Zoli A. et al., 1998; Cheng X.Y., Li Z.H., 2000; Silverio 
Amancio O.M. et al., 2003; Yazar M. et al., 2005; 
Aleshko-Ozhevskii Iu.P. et al., 2006).

Mn также активирует КО, но участвует в поддер-
жании нормальной структуры костей и хрящей (опре-
деляет синтез гликозаминогликанов), а прием пре-
паратов кальция при РА может усугублять дефицит 
данного микроэлемента в организме, что часто на-
блюдается при избытке в организме Cu. Микромо-
лярные концентрации Mn значительно усиливают 
ингибирующее влияние компонента пуринового об-
мена аденозина на аденилатциклазу (Кудрин А.В., 
Скальный А.В., 2001). У больных РА отмечают от-
четливое воздействие интраартикулярной мар-
ганцевой супероксиддисмутазы на синовиальные 
фибробласты с подавлением вязкости суставной 
жидкости (De Leo M.E. et al., 2002; Lorenz P. et al., 
2003; Scaife S. et al., 2004). Как считают J.R. Cerhan 
et al. (2003), лица, употребляющие богатую на Mn 
пищу, реже заболевают РА, а течение болезни у них 
протекает более благоприятно.

По данным многофакторного дисперсионно-
го анализа нами установлено, что при РА харак-
терно влияние микроэлементного состава на со-
стояние пуринового обмена, но не наоборот. На 
уровень урикемии оказывают достоверное воздей-
ствие Mn, Mo, Cu и Zn. Кроме того, содержание 
Мо в организме определяет показатели МКэ, ак-
тивности КО и 5НТ. Регрессионный анализ свиде-
тельствует о прямой зависимости от концентра-
ции Мо МКк и КО.

На интегральный микроэлементный состав 
при РА влияют пол пациента и длительность забо-
левания. Первый фактор оказывает воздействие 
на содержание Мо. У мужчин концентрация Мо 
в волосах составляет 75,4±9,82 нг/г, у женщин — 
52,1±2,80 нг/г (p=0,003). С возрастом пациентов в 
организме повышается уровень Zn, что подтверж-
дают результаты однофакторного дисперсионно-
го и регрессионного анализа. Поражение легких и 
плевры у больных РА тоже влияет на общий микро-
элементный состав, но такое воздействие несвой-
ственно показателям распространенности артрита, 
его функциональной тяжести, сердечной и почеч-
ной патологии. Следует отметить, что ревматоид-
ный пневмонит изолированно определяют только 
по уровню Мо.

Выявлено отчетливое влияние на состояние кла-
панного аппарата сердца содержание Zn. Наруше-
ния возбудимости миокарда, электрической прово-
димости и размеры камер сердца от уровня мик-
роэлементов в организме больных РА не зависят. 
Вместе с тем, как показывает однофакторная дис-
персия, концентрация Мо оказывает воздействие 

на развитие синдрома укорочения интервала P–Q, 
изменения митрального и аортального клапанов, 
а также толщину правого желудочка сердца, Cu 
определяет размеры левого желудочка, Zn — по-
явление блокады левой ножки пучка Гиса.

Mn способен вызывать спонтанную и митоген-
индуцированную продукцию ИЛ-1β Т-лимфоци-
тами, блокаду синтеза ИЛ-2 и экспрессии его ре-
цепторов на Т-клетках, стимуляцию синтеза α- и 
β-интерферонов, естественных клеток-киллеров и 
молекул клеточной адгезии (Жаворонков А.А., Куд-
рин А.В., 1996). Параметры купремии и цинкемии 
при РА прямо соотносятся с содержанием в крови 
провоспалительных цитокинов (ИЛ-1β, ФНО-α) и 
острофазовых белков (Zoli A. et al., 1998). Cu у этих 
больных может воздействовать на активность ки-
наз, участвующих в транскрипции ядерного факто-
ра κB (Jeon K.I. et al., 2000). На моделях адъювант-
ного артрита у крыс и коллагениндуцированного 
артрита у мышей под влиянием ингибитора Cu тет-
ратиомолибдата констатируются уменьшение ги-
перплазии синовии, ее клеточной инфильтрации, 
темпов прогрессирования формирования панну-
са, усиление фагоцитарной активности макрофа-
гов, угнетение интраартикулярного синтеза ИЛ-1β, 
ИЛ-2 и ФНО-α (Omoto A. et al., 2005; McCubbin M.D. 
et al., 2006). С одной стороны,повышение содержа-
ния Zn в синовие пациентов с РА обусловлено из-
менениями активности иммунорегуляторных цито-
кинов (Yazar M. et al., 2005), а с другой — при РА Zn 
способен восстанавливать дисбаланс субпопуля-
ций хелперных Т-лимфоцитов (Kidd P., 2003).

По нашим данным изученные микроэлементы 
мало влияют на количество иммуноцитов, иммун-
ных белков и цитокинов в крови. Однако отдельные 
показатели иммунитета тесно связаны с микроэле-
ментным составом в организме больных РА. Исклю-
чение составляет только Cu. Данные дисперсион-
ного анализа демонстрируют влияние Мо на чис-
ло CD4 и уровень ЦИК, Mn — на CD95, титры РФ и 
концентрацию IgG, Zn — на CD8 и CD95. Представ-
ленные результаты подтверждают связь иммунно-
го дисбаланса с составом в организме микроэле-
ментов при РА.

ВыВоды
1. При РА повышаются показатели МКк и МКм, 

активности в крови КО, АДА и 5НТ, что соответ-
ственно регистрируют у 76; 54; 48; 59 и 35% боль-
ных (гиперурикемию выявляют в 45% наблюдений, 
а гиперурикурию — в 16%), причем состояние пу-
ринового обмена зависит от активности патологи-
ческого процесса, серопозитивности заболевания, 
степени иммунного дисбаланса, определяя пора-
жение кардиореспираторной системы, количест-
во в крови иммуноцитов, уровень Ig и провоспали-
тельных цитокинов.

2. РА сопровождается повышенным в 25 раз со-
держанием в организме Мо и почти в 2 раза Cu на 
фоне снижения концентрации Mn (соответственно 
у 97; 93 и 91% больных), показатели которых пря-
мо коррелируют между собой, а микроэлемент-
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ный состав определяет состояние пуринового об-
мена с появлением гиперурикемии и иммунитета, 
развитие нарушений электрической проводимости 
сердца, изменения его клапанного аппарата и ка-
мер, зависит от поражения легких, но не от харак-
тера суставной патологии.

3. Изучение параметров пуринового обмена и 
микроэлементного статуса позволяет прогнози-
ровать течение РА, а выявленные метаболические 
нарушения диктуют необходимость разработки со-
ответствующей корригирующей терапии, которая, 
возможно, повысит общую эффективность лечеб-
ных мероприятий.
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ЗмІни ПУРиноВоГо обмІнУ 
І мІкРоелементноГо 
складУ В оРГанІЗмІ ХВоРиХ 
на РеВматоЇдниЙ аРтРит

О.В. Синяченко, О.А. Гомозова, 
А.М. Герасименко

Резюме. При ревматоїдному артриті підвищу-
ються показники в крові та сечі сечової кисло-
ти, активності в крові ксантиноксидази, адено-
зиндезамінази й 5-нуклеотидази, молібдену та 

міді у волоссі на фоні низького вмісту марган-
цю, причому стан пуринового обміну залежить 
від активності патологічного процесу, серопо-
зитивності захворювання, ступеня імунного дис-
балансу, визначаючи ураження кардіореспіра-
торної системи, кількість у крові імуноцитів, рі-
вень імуноглобуліну та прозапальних цитокінів, 
а мікроелементний склад впливає на стан пури-
нового обміну з появою гіперурикемії, розвиток 
порушень електричної провідності серця, зміни 
його клапанного апарату і камер, залежить від 
ураження легень, але не від характеру суглобо-
вої патології.
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сHANGES IN PURINE METABOLISM 
AND MICROELEMENT COMPOSITION IN 
PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS 

O.V. Sinyachenko, E.A. Gomozova, 
A.M. Gerasimenko

Summary. During rheumatoid arthritis indexes of uric 
acid in blood and urine, xanthinoxidase, adenosine 
deaminase and 5-nucleotidase activity in blood, Mo 
and Cu in hair increase at the background of low 
Mg content, and purine metabolism state depends 
on pathologic process activity, seropositivity of the 
disease, immune disbalance degree determining 
cardiorespiratory system involvement, number of 
immunocitis in blood, level of immunoglobulins 
and antiinflammatory cytokines, and microelement 
composition influences purine metabolism state 
with hyperuricemia, development of cardial 
conduction impairment, changes in its valves and 
chambers, depends on lung lesions, but does not 
depend on articular pathology character.
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