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distribution in the body, processing in cells of the reticuloendothelial system, iron accumulation in depot 
organs and different by applying external magnetic field. Specificity values of pharmacokinetic parameters of 
individual species and magnetite NP preparations are based on particle sizes used and coating. The 
pharmacodynamics of LF magnetite except antianemic effect shows pronounced magnetic properties, which 
determine the magnetic resonance imaging (diagnostic), transport and hyperthermia action. Thus, magnetite 
LF demonstrates such pharmacokinetics and pharmacodynamics, which are defined by their size, structure, 
nature of the stabilizing agents. Properties of LF can be combined in a single preparation providing 
diagnostic and therapeutic effect and involving principles and features for antianemic effect - to develop tools 
that have advantages over the existing stimulators of erythropoiesis. 
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Подагра, історія якої сягає вглиб століть, перестала бути якоюсь «екзотичною хворобою». Ризик 
захворювання в молодому віці та темпи поширеності подагри щорічно зростають. Безсумнівну на-
укову та клінічну зацікавленість викликає використання комплексних методів лікування в якості 
коригуючих засобів при гіперурикемії з метою стабілізації пуринового обміну. 

Ключові слова: подагричний артрит, комплексне лікування, гіперурикемія. 

Серед багатьох захворювань опорно-
рухового апарату окреме місце посідає подагра. 
Відомо, що подагра, маючи хронічний перебіг, 
обмежує працездатність людини та впливає на 
якість життя [3, 4]. Поширеність гіперурикемії у 
світі – 2-12% (до 25%) [2, 16, 18]. На подагру 
хворіє 2% дорослого населення, причому у віці 
до 70 років чоловіки хворіють в 20 разів частіше, 
ніж жінки. Серед чоловіків 55-65 років частота 
подагри сягає 4,3-6,1% [3, 4, 13]. 

Актуальність проблеми полягає в зростанні 
показників поширеності та захворюваності, 
більш частому розвитку подагри у молодому віці 
[4]. Верифікація подагри, очевидна в силу яск-
равих, схильних до запам’ятовування, артритів, 
в той же час не завжди є простою [1]. Правиль-
ний діагноз встановлюється лише в 10% випад-
ків на 1-му році хвороби та в 30% – протягом пе-
рших 5-6 років (у т.ч. і через численні варіанти 
дебюту та проявів) [3, 9, 13]. 

Комплексною базисною терапією передбаче-
не дієтичне харчування, застосування фітотера-
пії, фармакотерапії, а також проведення ентеро-
сорбцїї [2, 6]. З метою лікування гострого подаг-
ричного артриту призначають спокій, низькопу-
ринову низькокалорійну дієту. В той же час, го-
лодування протипоказане, хворому слід пити до 
2,5 л лужної рідини протягом дня. Локально за-
стосовують холод (нетривалі кріопроцедури), а з 
3-4-го дня – тепло [11]. Для купірування та запо-
бігання суглобовому нападу препаратом вибору 
залишається колхіцин. Одразу призначають 1 мг 
колхіцину, потім по 1 мг кожні 2 години чи 0,5 мг 
щогодини (сумарно до 6 мг/добу) або до появи 
діареї. На 2-4-й день колхіцин приймають у дозі 
2-3 мг/добу. При появі нудоти чи діареї наступ-
ного дня дозу колхіцину зменшують вдвічі. Засіб 

гальмує міграцію поліморфно-ядерних лейкоци-
тів та фагоцитоз уратів, посилює екскрецію цих 
солей та їхню розчинність у тканинах. Після ку-
пірування нападу колхіцин слід приймати ще 
протягом 3-4 днів [13]. 

Безперечно, ефективними при гострому по-
дагричному артриті є НПЗЗ [8, 9, 13]. Признача-
ють їх у великій разовій дозі, застосовуючи не-
ретардні форми: целекоксиб або німесулід по 
200 мг 2 рази на добу, мелоксикам – 15 мг/добу 
однократно. Рекомендуються також препарати 
арилоцтової кислоти (диклофенак натрію чи ка-
лію) та індолоцтової (індометацин, суліндак – у 
пацієнтів молодого віку). Протипоказані саліци-
лати та похідні арилпропіонової кислоти (ібуп-
рофен, напроксен, кетопрофен, флюрбіпрофен), 
оскільки в терапевтичних дозах вони затриму-
ють виділення уратів нирками за рахунок зни-
ження секреції та посилення реабсорбції в кана-
льцях. За наявності протипоказань до колхіцину 
та НПЗЗ або їх непереносимості застосовують 
кортикостероїди. Допускається також комбінація 
кортикостероїдів та НПЗЗ [14]. Важливу роль ві-
дводять фізіотерапії: до появи гіперемії та на-
бряку суглоба ефективне ультрафіолетове 
опромінення суглоба в еритемній дозі, калій-
літієвий електрофорез або аплікації розчину ди-
мексиду [2]. 

Основою лікування подагри є низькопуринова 
дієта (6 та 6є за Певзнером). Рекомендований 
вміст білка в раціоні – 1 г/кг/добу, жирів – менше 
1 г/кг/добу. Кожні 7-10 днів доцільно проводити 
розвантажувальні дні [12]. 

Метою базисної терапії є зменшення гіперу-
рикемії, лікування хронічного поліартриту та віс-
церальної (ниркової) патології [7]. Базисну тера-
пію застосовують при частих нападах подагрич-
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ного артриту (щонайменше 3 протягом поперед-
нього року) чи сумарна тривалість гострого пері-
оду 1,5 міс на рік; при подагрі на тлі високого 
вмісту сечової кислоти у крові – понад 0,48 
ммоль/л; при розвитку або прогресуванні хроні-
чного подагричного артриту, появі чи рості то-
фусів; при подагрі з ураженням нирок (нефролі-
тіаз) – за відсутності вираженої недостатності 
видільної функції нирок [10]. Лікування базисни-
ми медикаментозними засобами розпочинають 
лише після зникнення ознак гострого артриту – 
зазвичай не раніше, ніж за 3 тижні [12, 15, 20]. 

До урикодепресантів належать алопуринол, 
тіопуринол та оротова кислота. Ці засоби засто-
совують протягом тривалого часу (до 4-х міся-
ців) по 200-400 мг/добу, а в подальшому пере-
ходять на підтримуючу дозу 100 мг/добу [5, 16]. 
Найбільш широко використовують алопуринол – 
структурний аналог гіпоксантину, що запобігає 
утворенню сечової кислоти за рахунок гальму-
вання активності ксантиноксидази, гіпоксантин-
гуанін-фосфорибозилтрансферази та оротидил-
декарбоксилази [1, 12]. Аналогічні властивості 
має тіопуринол. Як алопуринол, так і тіопуринол 
сприяють накопиченню в імунокомпетентних клі-
тинах аденозину, через що дають м'який імуно-
супресивний ефект. Алопуринол впливає також 
на піримідиновий обмін – знижує вміст уридину в 
крові та підвищує вміст оротидину. Засіб вияв-
ляє антиоксидантні властивості, впливає на екс-
крецію пуринових метаболітів нирками. Ефект 
спостерігають не раніше, ніж наступного дня піс-
ля приймання алопуринолу. Оскільки період на-
піввиведення становить 22 години, засіб слід 
приймати в 1 приймання. Початкова доза зале-
жить від концентрації сечової кислоти у крові, 
але не має перевищувати 900 мг/добу: зазвичай 
призначають початкову дозу 100 мг/добу та пос-
тупово збільшують її. Протягом перших тижнів 
терапії алопуринолом, зокрема в разі значних 
уражень нирок (у т.ч. при нефролітіазі), доцільно 
застосовувати цитратні суміші. [2, 5, 19] 

З усіх урикозуричних засобів найбільш часто 
застосовують бензбромарон та бензйода-
рон [3, 5, 15]. Їм притаманна також слабка ури-
кодепресивна властивість та здатність знижува-
ти нормальний вміст сечової кислоти у крові. 
Бензбромарон (дезурик, хіпурик, нормурат) при-
значають по 50-100 мг 1 раз на добу [18]. Анту-
ран (сульфінпіразон) призначають по 0,3-0,4 
г/добу у 2-4 приймання протягом 2-6 міс. Першу 
дозу приймають рано вранці, останню – пізно 
ввечері. Клінічний ефект настає за 2-4 місяці від 
початку лікування. Оптимальною є така доза су-
льфінпіразону, що підтримує вміст сечової кис-
лоти у крові нижче 0,36 ммоль/л та збільшує ви-
ведення уратів на 50-100% у порівнянні з вихід-
ним рівнем [17]. Бенемід (пробенецид) протягом 
першого тижня застосовують по 0,25 г 2 рази на 
добу. При недостатньому ефекті за 3-4 дні дозу 
починають збільшувати – щотижня на 0,5 г [5]. 
Більш безпечним препаратом є етамід, що за 

вираженістю урикозуричного ефекту поступаєть-
ся як антурану, так і бенеміду. Зазвичай прий-
мають по 0,35-0,7 г 4 рази на добу протягом 10-
12 днів, потім роблять перерву на 5-7 днів (на рік 
потрібні 3-4 таких курси) [18]. 

До урикоруйнівних засобів (уриколітиків) на-
лежать цитратні суміші (уродан, блемарен, ма-
гурліт, солуран, солімок) та ферменти (ураток-
сидаза та гепатокаталаза). [3] Засоби, що залу-
жують сечу, застосовуються при всіх клінічних 
варіантах та стадіях подагри, особливо в премо-
рбідній стадії та при уратній нефропатії. Цитрат-
ні суміші також сприяють розчиненню сечокис-
лих та оксалатних каменів і гальмують їх утво-
рення [4, 17]. Звичайна доза цитратів становить 
6-18 г/добу, їх приймають до досягнення нейт-
ральних цифр рН сечі, і для літолізу потрібно від 
1 до 6 міс такої терапії [3, 5, 13, 17, 20]. 

З гіпоурикемічною метою також проводять 
ентеросорбцію, хоча вона дає лише тимчасовий 
ефект. Призначають Энтеросгель по 30-40 г в 
інтервалах між прийманням їжі протягом 2-3 ти-
жнів. Гемосорбція недоцільна через високу час-
тоту "рикошетного" ефекту [6]. 

Удосконалення комплексних методів лікуван-
ня хворих на подагричний артрит залишається 
дуже актуальною задачею.  

Як відомо, запалення є центральною про-
блемою медицини, оскільки лежить в основі бі-
льше 70% патології людини [5, 9, 19]. У даний 
час важливе місце у розв’язанні цієї проблеми 
займає розробка нових методів протизапальної 
терапії [7, 13, 20]. 

Подагра, історія якої сягає вглиб століть, пе-
рестала бути якоюсь «екзотичною хворо-
бою» [13]. Вдосконалення комплексних методів 
лікування подагричного артриту залишається 
дуже актуальною задачею [3, 4]. 

Поширеність подагри повсюди зростає. У 
комплексному лікуванні подагри використову-
ються спеціальна дієта, фітотерапія, урикозури-
чні, урикоруйнуючі, уроантисептики, імунодепре-
санти класу антагоністів пуринового і піриміди-
нового ряду.  

Отже, безсумнівну наукову та клінічну заціка-
вленість викликає використання комплексних 
методів лікування в якості коригуючих засобів 
при гіперурикемії з метою стабілізації пуриново-
го обміну. У комплексній терапії подагричного 
артриту залишається багато невирішених пи-
тань, які потребують подальшого вивчення для 
обґрунтування необхідності застосування в ши-
рокій клінічній практиці. 
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Реферат 

РЕТРОСПЕКТИВНЫЙ АНАЛИЗ КОМПЛЕКСНЫХ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ ПОДАГРИЧЕСКОГО АРТРИТА С УЧЕТОМ 
ИНДИВИДУАЛЬНЫХ ОСОБЕННОСТЕЙ ТЕЧЕНИЯ 
Капустянская А.А., Вахненко А.В., Моисеева Н.В., Румянцева М.А. 
Ключевые слова: подагрический артрит, комплексное лечение, гиперурикемия. 

Подагра, история которой длится столетиями, перестала быть какой-то «экзотической болезнью». 
Риск заболевания в молодом возрасте и темпы распространения подагры увеличиваются с каждым 
годом. Улучшение методов комплексного лечения подагры остается очень актуальной задачей. Бази-
сной терапией предусмотрено диетическое питание, применение фитотерапии, фармакотерапии, а 
также проведение энтеросорбции. С целью лечения острого подагрического артрита назначают по-
кой, низкопуриновую низкокалорийную диету. Целью базисной терапии является уменьшение гиперу-
рикемии, лечение хронического полиартрита и висцеральной (почечной) патологии. Для купирования 
и предупреждения острого суставного синдрома препаратом выбора остается колхицин. Бесспорно, 
эффективными при остром подагрическом артрите являются НПВС. Допускается также сочетание 
кортикостероидов и НПВС. Лечение базисными медикаментозными средствами, а именно, урикодеп-
ресcантами, такими как аллопуринол, тиопуринол и оротовая кислота, начинают только после исчез-
новения признаков острого артрита, обычно не раньше, чем через 3 недели. Среди урикозурических 
средств наиболее часто применяют бензбромарон и бензомарон. Вне сомнения, научный и клиничес-
кий интерес вызывает использование комплексных методов лечения в качестве корригирующих 
средств, при гиперурикемии с целью стабилизации пуринового обмена. 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 16, Випуск 1 (53) 299 

Summery  

RETROSPECTIVE ANALYSIS OF COMPLEX METHODS OF GOUTY ARTHRITIS THERAPY BASED ON PATIENT-CENTRED 
APPROACH  
Kapustianskа A., Vakhnenko A., Moiseyevа N., Rumyantsevа M. 
Key words: gouty arthritis, complex treatment, hyperuricemia. 

Gout, history of which has been lasting for centuries, ceased to be some "exotic diseases". The risk of the 
disease at young age and rates of gout is increasing every year. Improvement of methods of complex 
treatment of gout is a very urgent task. Basic therapy is provided by diet, herbal medicine, pharmacotherapy 
and enterosorbtion. Repose, low purin and low-calorie diet are recommended for treatment of acute gouty 
arthritis. The purpose of basic therapy is to reduce hyperuricemia in chronic arthritis and visceral (kidney) 
disease. For the treatment and prevention of acute articular syndrome a drug of choice is colchicine. NSAIDs 
are undoubtedly effective under the condition of acute gouty arthritis It is also effective to combine 
corticosteroids and NSAIDs. Basic medication, and namely, allopurinol, and orotic acid or tiopurinol may be 
taken only after disappearing symptoms of acute arthritis, usually not early than in 3 weeks. Benzbromaron 
and benzomaron are also often prescribed. Undoubtedly, the use of complex therapy as a means of 
correcting hyperuricemia to stabilize the purine metabolism is of great scientific and clinical importance. 
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ХЕМІЛЮМІНЕСЦЕНТНИЙ АНАЛІЗ  У БІОЛОГІЇ ТА МЕДИЦИНІ 
ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

У статті розглянуто власну і активовану хемілюмінесценцію в біологічних системах, яка відіграє 
важливу роль у медичній діагностиці та наукових дослідженнях завдяки своїй простоті, низькій ва-
ртості, високій чутливості і селективності. Хемілюмінесценція досліджується як у розчинах або 
суспензіях клітин, так і на цілих органах у складі організму.  

Ключові слова: хемілюмінесценція, медична діагностика, біологія. 

Хемілюмінесценція – це світіння, що супро-
воджує біохімічні реакції за участю вільних ради-
калів. Саме результатом таких реакцій є світіння 
клітин і тканин, яке характеризується дуже низь-
кою інтенсивністю [2,11]. 

Хемілюмінесценція (ХЛ) у біологічних систе-
мах поділяється на власну, активовану і біолю-
мінесценцію, які  відіграють важливу роль для 
медичної діагностики і наукових досліджень. ХЛ 
вивчають в розчинах або суспензіях клітин і на 
цілих органах у складі організму. Власна ХЛ тка-
нин обумовлена такими реакціями: 1) реакції ак-
тивних форм кисню (АФК); 2) реакції ланцюгово-
го окислення ліпідів; 3) реакції за участю окису 
азоту. 

Речовини-активатори ХЛ здатні значно поси-
лювати ХЛ. За механізмом дії активатори поді-
ляються на дві групи, які називають хімічними і 
фізичними активаторами. Метод активованої ХЛ 
є важливим методом вивчення реакцій вільних 
радикалів [1]. Хімічні активатори ХЛ - це сполу-
ки, що вступають в реакції з активними формами 
кисню або органічними вільними радикалами, в 
ході яких утворюються молекули продуктів у 
збудженому електронному стані. При переході 
молекул із збудженого стану в основний, незбу-
джений, випромінюються фотони і тому спосте-
рігається світіння. 

Фізичні активатори багаторазово підсилюють 
інтенсивність ХЛ, не вступаючи в хімічні. В осно-
ві їх дії лежить фізичний процес переносу енергії 
з молекули продукту ХЛ реакції на молекулу ак-
тиватора, для якої характерний високий кванто-

вий вихід люмінесценції.  
Головним джерелом АФК в організмі людини і 

тварин є клітини-фагоцити. Активовані фагоцити 
для боротьби з чужорідними клітинами утворю-
ють ряд АФК, які можуть взаємодіяти одна з од-
ною і з іншими молекулами з випусканням кван-
тів ХЛ. Окислювальний стрес, тобто шкідлива 
дія на живі клітини і тканини вільних радикалів 
та інших АФК в умовах нестачі антиоксидантних 
систем, лежить в основі розвитку ряду патологі-
чних станів (запалення, гіпоксичного пошко-
дження, атеросклерозу, різних видів інтоксикації) 
та основних хвороб людини і тварин (нейроде-
генеративних, серцево-судинних, гормональних 
порушень, імунних захворювань та ін.)  

 Завдяки своїй простоті, низькій вартості, 
високій чутливості і селективності ХЛ стала ко-
рисним інструментом дослідження в рідинній 
хроматографії. Були розроблені багато аналіти-
чних методів для клінічного, фармацевтичного, 
екологічного та продовольчого аналізу як при 
прямому окисленні, так і з застосуванням речо-
вин, що активують люмінесценцію, які класифі-
ковані відповідно до задач аналізу [14]. 

Методи ХЛ імунного аналізу спрямовані на 
визначення біологічно-важливих низькомолеку-
лярних сполук в тих концентраціях, в яких вони 
наявні в біологічних об'єктах, тому вони застосо-
вуються для виявлення гормонів, алергенів, на-
ркотичних речовин, нуклеїнових кислот, антиге-
нів і антитіл при вірусних та соматичних захво-
рюваннях та ін. Метод використовується для ви-
явлення серологічних маркерів інфікування віру-


