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  مقاله پژوهشي
  

 اثرات درماني آلوپورينول بر عملكرد بطن چپ در بيماران مبتلا به نارسايي مزمن قلب
    

  ****محمدرسول قدميدكتر  ،***دكتر هاشم كازراني ،**سوزان خلق دوستدكتر  ،*عليرضا رايدكتر 
  

  15/4/89:   ،  پذيرش    19/9/88  :دريافت 
  

  :چكيده
سلامت جامعه به ويژه در افراد سالمند مي باشد كه اغلب  ب، يك مشكل عمده و در حال گسترش درنارسايي قل :مقدمه و هدف

استفاده  آلوپورينول مي تواند از ايسكمي عضله قلب محافظت كند و. عروق كرونر روي مي دهد در نتيجه ايسكمي و بيماري هاي
اثر آلوپورينول بر عملكرد بطن چـپ در بيمـاران    تعيين حاضر هدف از مطالعه. از انرژي ميوكارد در طي ايسكمي را بهبود بخشد

  . نارسايي قلب مي باشد
و يـا پلاسـبو     بيمار به صورت تصادفي، علاوه بر درمان استاندارد، تحت تجويز آلوپورينـول Ĥ82زمايي باليني  در اين كار :روش كار

  .درمان انجام گرفت  پس از ماه6قرار گرفتند و ارزيابي هاي اكوكارديوگرافي پيش از درمان و 
گروه كنتـرل   تخليه اي بطن چپ در مقايسه با پايه به طور چشمگيري در آلوپورينول بيشتر از بيماران ميزان تغيير در كسر :نتايج
نسبت به گـروه كنتـرل    NYHA بيشتري در كلاس همچنين مشخص گرديد كه در بيماران دريافت كننده آلوپورينول بهبود. بود

   . استروي داده
اثـرات   مبتلا به نارسايي قلبي، تجـويز طـولاني مـدت آلوپورينـول عـلاوه بـر بهبـود عملكـرد بطـن چـپ،           در بيماران : نهايي نتيجه

  .سودمندي بر كيفيت زندگي آنان دارد
   

 نارسايي قلب /  عملكرد بطن چپ  /آلوپورينول :كليد واژه ها
   

  :مقدمه 
در حـال گـسترش      يك مشكل عمده و      ،نارسايي قلب       

و  كه نه تنها به سبب افزايش بار باشد در سلامت جامعه مي
 بلكه به سبب مجموعه اي از فعل و انفعالات  ،يا آسيب قلب  

ييرات بيوشيميايي  تغ التهابي و    ، عصبي - هورموني ،ژنتيكي
 بافت بينابيني قلب و يا هـردو        ،بر روي ميوسيت هاي قلبي    

 با عدم تعادل ميـان      نارسايي قلب ). 1(آن ها روي مي دهد    
چپ و مصرف انرژي ميوكارد مشخص ميگردد     بطن عملكرد

كه پديـده اي اسـت كـه بهتـرين تعريـف آن عـدم جفـت                 
عليرغم اختلال قابـل ملاحظـه      . شدگي مكانوانرژتيك است  

 ميوكارد منقبض شـده   ، مصرف اكسيژن    عملكرد بطن چپ  
 بدون تغيير مي ماند كه نتيجه آن كاهش اثربخـشي           نسبتاً

  شواهد باليني اين پديده در. )2(انيكي انقباض مي باشدمك
  
  
  

كه با مطالعاتي كه با استفاده از عوامل اينوتروپ انجام شده 
شدن  بدتر موجب كه اين عواملبه اثبات رسيده است     ،است

، به سبب افزايش فعاليت بطـن چـپ بـه هزينـه             اثربخشي
  . )3(افزايش نامتناسب مصرف اكسيژن ميوكارد مي شوند

مكانيسم مسئول براي عدم جفت شدگي مكانوانرژتيك         
با اين وجود شواهد آزمايشگاهي پيـشنهاد       . نامشخص است 

مي نمايند كه قطعات واكنشگر اكسيژن نقشي اساسـي در          
شاخص هـاي راديكـال هـاي آزاد     . اين پديده برعهده دارند   

بيمـاران  ) 5(و گـردش خـون   ) 4(اكسيژن در مايع پريكـارد    
نارسايي قلب تجمع مي يابند كه نشان دهنده اين         مبتلا به   

، حـالتي از اسـترس      مسئله مـي باشـد كـه نارسـايي قلـب          
   با وجود آن كه چندين منبع قـوي        .)6(اكسيداتيو مي باشد  

  ، افزايش سطح اسـيد    راديكال هاي آزاد اكسيژن وجود دارد     
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   كرمانشاه دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي قلب و عروقيار گروه دانش *

  دستيار گروه قلب و عروق دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي كرمانشاه **
  انشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي كرمانشاهاستاديار گروه قلب و عروق د ***
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، نشان دهنده   بيماران مبتلا به نارسايي قلب     اوريك در سرم  
در ايـن زمينـه     ) XO(ت كه فعاليت زانتين اكسيداز    اين اس 

 كه در   است منبعي از سوپراكسيد     XO. )7(باشد سهيم مي 
واقع يك واكنشگر در متابوليسم پورين ها مـي باشـد و در             
  عين حال موجب توليـد راديكـال هـاي آزاد اكـسيژن نيـز              

 در  XO، فعاليت   مي گردد و عليرغم گزارش هاي مغاير هم       
در مـدل هـاي     ). 8(به اثبات رسـيده اسـت     ميوكارد انسان   

 XOحيواني نارسايي قلب نشان داده شده است كـه مهـار            
اســخ  و پ)9،10(موجــب بهبــود اثربخــشي ميوكــارد شــده

وتامين و فعاليت را نيز بهبود      انقباضي ميوكارد نارسا به دوب    
تعدادي از مطالعات باليني نشان داده انـد        ). 11(مي بخشد 
 فعاليـت انـدوتليال در بيمـاران         موجب بهبود  XOكه مهار   

، بيماري هاي عروق كرونر و به خـصوص در  مبتلا به ديابت 
). 12-14(بيماران مبتلا به نارسايي مزمن قلب مـي گـردد         

چندين مطالعه جديد نيز نشان داده اند كه درمان طولاني          
مدت با آلوپورينول در مدل هاي حيواني نارسايي قلب پس         

د عملكرد انقباضي و پاسخ دهي      ، موجب بهبو  از انفاركتوس 
تغيير به سـمت هـايپرتروفي و       كاته كولامين ها شده و نيز       

 بـا  فوائد اين). 15-17(فيبروز بطن چپ را كاهش مي دهد      

سوپراكسيد  ، توليد  XOيافته افزايش نمودن فعاليت  سركوب
و تغييرات پروتئيني اكسيداتيو كه در نارسايي قلبي ديـده          

 اگرچه بنظر ميرسد كه فوائد      .)18(دهد ، روي مي  مي شود 
، مكانيسم هاي ديگري     باشد XOآلوپورينول ثانويه به مهار     

نيز ممكن است وجود داشته باشند نظيرپاكسازي راديكـال        
و پايين آوردن سطوح    ) 19(هيدروكسيل توسط آلوپورينول  

   . )20،21(ب فعاليت التهابي ملازم آناسيد اوريك و سركو
 اثرات مفيدي بـر نارسـايي قلـب          چه XOاين كه مهار        

نشده اسـت و     شناخته به درستي  ، هنوز ميتواند داشته باشد  
 انجـام  يحيـوان  مدلهاي مطالعات در اين زمينه اغلب برروي     

 اغلب ،گرفته انجام باليني مطالعات معدود در يا گرفته است و  

. اسـت  شده  توجه XOهاي آزمايشگاهي اثرات مهار    جنبه بر
 اثرات درماني آلوپورينول بـر      تعيينهدف   اين مطالعه با  لذا  

عملكرد بطن چپ در بيماران مبتلا به نارسايي مزمن قلب           
 .انجام گرفت
  :روش كار

مزمن  نارسايي به كارآزمايي باليني بيماران مبتلا   در اين       
طبقه بنـدي جامعـه       IV تا   IIو پايدار قلب با طبقه بندي       

  اـــبطن چپ آن هقلب نيويورك كه قطر انتهاي دياستول 
  زـ ميليمتر و كسر تخليه اي بطن چپ آن ها ني60حداقل 

  
  معيارهاي خروج از . باشد وارد مطالعه شدند% 40كمتر از 

، نارسايي كليـوي و     ، هايپوكالمي مطالعه شامل هايپوناترمي  
  . وجود نارسايي ميترال بود

 تـصادفي بـه دو گـروه        لعه صـورت  ا بيمار مورد مط   82      
   300 ) نفـر  43 (بـه يـك گـروه از بيمـاران        . دندتقسيم ش ـ 

ميلي گرم آلوپورينول روزانه خوراكي داده شـد و بـه گـروه     
به تمامي بيماران در هر     .  پلاسبو داده شد   ) نفر 39 (كنترل

، ، كاپتوپريـل  ، كـاروديلول  ، لازيكـس  دو گروه  ديگوكـسين    
ايـن درمـان بـه مـدت        . آلداكتون و آسپيرين نيز داده شـد      

  . ه يافتشش ماه ادام
 6سطح اسيد اوريك بيماران پيش از شروع درمـان و                 

به عملكرد  مربوط پارامترهاي. شد اندازه گيري ماه پس ازآن
در بيماران پيش و پس از درمان با آلوپورينول    كه چپ بطن

با استفاده از اكوكارديوگرافي ترانس توراسيك و بـر اسـاس    
 اندازه گيـري شـد      راهنماي انجمن اكوكارديوگرافي آمريكا   

 (LVDd)قطر انتهاي دياستول بطن چپ      :  عبارت بودند از  
 داپلر پرشدگي پارامترهاي ،(LVEF)چپ بطن كسرتخليه اي 

 E، زمان نزول موج  E/A، نسبت  E و   Aپيك سرعت هاي  (
) DcT .(   فشار خون سيستوليك و دياستوليك و      همچنين

  ماهـه درمـان مـورد      6 پيش و پس از دوره       NYHAكلاس  
  .بررسي قرار گرفتند

آناليز داده هاي كيفي به دست  :روش تجزيه و تحليل داده ها   
آمـاري   بااستفاده از روش هاي، آمده از گروه هاي آزمودني

با استفاده  ،   آناليز داده هاي كمي     و   انجام شد   ²χ،  توصيفي
 P<0.05 در كليه مـوارد . گرديد انجام t.testآماري  از روش

معنـي دار بـين گـروه هـا در نظـر            به عنوان سطح تفـاوت      
 .گرفته شد

  :نتايج
ديـده مـي شـود تفـاوتي در       1در جدول   همانطور كه         

  .ردندا وجود مطالعه گروه مورد دو بين دموگرافيك مشخصات
  

اطلاعات دموگرافيك بيماران در گروه هاي مورد : 1جدول 
  مطالعه در زمان شروع مداخلات

  كنترل 
  ) نفر39(

  آلوپورينول
  ) نفر43(

  
 Pارزش

  29/0  6/62±1/12  65±5/10  )سال(سن 
  76/0  27  25  )مرد(جنس 
  mg/dl(  6/58±5/117  4/49±7/130  23/0(قند خون 

  mg/dl( 8/44±4/161  3/57±7/157  71/0(تري گليسريد خون 
  mg/dl(  7/40±2/191  5/36±188  67/0(كلسترول خون 

HDL خون )mg/dl(  5/6±4/42  9/7±3/43  51/0  
  4/0  6/4±8/3  1/5±4/4  )سال(زمان بيماري مدت 
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اي  تخليه كسر ميانگين ):پيش و پس از درمان(گروه كنترل      
در گروه كنترل پيش از شروع درمـان        ) LVEF(بطن چپ   

.  درصـد بـود    6/29± 5 درصد و پس از درمـان        9/29 ± 5
آناليز آماري تفـاوت معنـي داري را ميـان ميـانگين كـسر              

ر گروه كنترل پيش و پس از درمـان         تخليه اي بطن چپ د    
ــداد همچنــين تفــاوتي در ميــانگين قطــر پايــان  . نــشان ن

و نيز ميانگين قطر پايـان      ) LVEDD(دياستولي بطن چپ    
در گـروه كنتـرل پـيش و        ) LVESD(سيستولي بطن چپ    

آنــاليز آمــاري داده هــاي  .پــس از درمــان وجــود نداشــت
ستول ميانگين سرعت پرشدن زودرس بطن در طي فاز ديا        

)Peak E(   ميانگين سرعت پرشدن ديررس بطـن در طـي ،
، نسبت پرشدن زودرس به ديررس )Peak A(فاز دياستول 

و ميـانگين زمـان   ) E/A Ratio(بطن در طي فاز دياستول 
در گروه كنترل اختلافـي     ) DcT( به خط پايه     Eنزول موج   

  .)2جدول (را پيش و پس از درمان نشان نداد
  

  ماران گروه كنترل پيش و پس از درمانارزيابي بي: 2جدول 
  

    گروه كنترل
پس از درمان پيش از درمان

  
  Pارزش

>mmHg(  24±121  113±17 0001/0(فشار خون سيستوليك 
mmHg(  15±74  70±13 03/0(فشار خون دياستوليك   

mg/dl(  8/1±8/5  8/5(سطح اسيد اوريك خون  ± 8/1  84/0  

mg/dl(  2/0±1/1  1/1(سطح كراتينين خون  ± 2/0  66/0  

mg/dl(  2±142  141±2 77/0(سطح سديم خون   

mg/dl(  2/0±5/4  4/4(سطح پتاسيم خون  ± 2/0  78/0  
NYHA  6/0±3  8/2كلاس  ± 6/0  42/0  
LVEF) %(  5±9/29  6/29 ±5 62/0  

LVEDD) cm(  6/0±1/6  2/6 ± 6/0  13/0  

LVESD) cm(  7/0±2/5  2/5 ± 8/0  71/0  

Peak E) m/s(  2/0±89/0  86/0 ± 2/016/0  

Peak A) m/s(  2/0±82/0  81/0 ± 2/082/0  
E/A ratio 3/0±1/1  2/1 ± 5/0  36/0  

DcT) ms(  77±223  227±82 4/0  

  
  ميـانگين كـسر    ):پـيش و پـس از درمـان   (گروه آلوپورينـول    

در گروه آلوپورينول پـيش از  ) LVEF(تخليه اي بطن چپ     
 1/30± 7 درصد و پس از درمـان        5/27 ± 6شروع درمان   

نتايج حاصـل از آنـاليز آمـاري اخـتلاف معنـي            . وددرصد ب 
داري را در ميانگين كـسر تخليـه اي بطـن چـپ بيمـاران               
نشان داد، به گونه اي كه ميـانگين كـسر تخليـه اي بطـن               
ــي داري       ــاملا معن ــورت ك ــه ص ــان ب ــس از درم ــپ پ چ

)p<0.0001 (          بيشتر از ميانگين كسر تخليه اي بطـن چـپ
  .پيش از درمان بود

  
از آنـاليز آمـاري اخـتلاف معنـي داري را در            نتايج حاصـل    

) LVEDD(ميــانگين قطــر پايــان دياســتولي بطــن چــپ  
بيماران نشان داد، بـه گونـه اي كـه ميـانگين قطـر پايـان                
دياستولي بطن چپ پس از درمان به صـورت معنـي داري            

)p:0.019 ( كمتر از ميانگين قطر پايان دياستولي بطن چپ
اري داده هـاي ميـانگين قطـر        آناليز آم  .پيش از درمان بود   

، ميـانگين سـرعت   )LVESD(پايان سيستولي بطـن چـپ       
، )Peak E(پرشــدن زودرس بطــن در طــي فــاز دياســتول 

ميانگين سرعت پرشدن ديررس بطن در طي فاز دياستول         
)Peak A( نسبت پرشدن زودرس به ديررس بطن در طي ،

ه  بEو ميانگين زمان نزول موج ) E/A Ratio(فاز دياستول 
در گروه آلوپورينـول اختلافـي را پـيش و          ) DcT(خط پايه   

  .)3جدول (پس از درمان نشان نداد
  

  ارزيابي بيماران گروه آلوپورينول پيش و پس از درمان: 3جدول
  

    آلوپورينولگروه 
پس از درمان پيش از درمان

  
  Pارزش

>mmHg(  20±120  109±13 0001/0(فشار خون سيستوليك   
mmHg(  11±73  68±7 002/0(توليك فشار خون دياس  

mg/dl(  7/1±5/6  3/5(سطح اسيد اوريك خون  ± 4/1  0001/0<  

mg/dl(  2/0±1/1  1/1(سطح كراتينين خون  ± 2/0  26/0  

mg/dl(  2±141  142±3 18/0(سطح سديم خون   

mg/dl(  2/0±4/4  4/4(سطح پتاسيم خون  ± 2/0  78/0  
NYHA  5/0±9/2  4/2كلاس  ± 6/0  0001/0<  
LVEF) %(  6±5/27  1/30 ±7 0001/0<  

LVEDD) cm(  5/0±1/6  6± 5/0  019/0  

LVESD) cm(  6/0±2/5  1/5 ± 7/0  09/0  

Peak E) m/s(  3/0±87/0  9/0 ± 2/0  24/0  

Peak A) m/s(  2/0±92/0  89/0 ± 2/0  25/0  
E/A ratio 5/0±1  1± 4/0  45/0  

DcT) ms(  67±193  189±59 58/0  

  

  :بحث
و قطعـات   ) XO(اكسيدازمطالعات جديد نقش زانتين           

اكسيداتيو مرتبط با آن را در پاتوژنز نارسـايي قلـب نـشان             
مطالعاتي كه بر روي مدل هاي حيـواني        ). 22-24(داده اند 

ــايي قلبـــي    انجـــام شـــده اســـت و آزمايـــشگاهي نارسـ
 مـي توانـد در رونـد درمـاني          XOد كه مهـار     هنشان مي د  

ــردد    ــع گ ــد واق ــي مفي ــايي قلب ــه نارس ــتلا ب ــاران مب    .بيم
 و همكـاران بـر   فرديناندي كه توسط in vitroدر مطالعات 

روي قلب هاي ايزولـه انجـام گرفـت، نـشان داده شـد كـه           
 XOگسترش پيشرونده نارسايي قلـب بـا افـزايش سـطوح            

  ميوكارد مرتبط مي باشد كه در افزايش استرس اكسيداتيو 
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در مدل ديگر نارسـايي قلـب در        ). 25،26(قلب سهيم است  
 افزايش چهار برابـري در فعاليـت يـا سـطوح            سگ ها، يك  

XO                ميوكارد ديـده شـد كـه همـراه بـا افـزايش اسـترس 
 و همكاران نيـز     يانگ). 9،27(اكسيداتيو در قلب بوده است    

در مدل نارسايي مزمن قلـب در مـوش صـحرايي افـزايش             
در مطالعـات   ). 28(پنجاه درصـدي آن را مـشاهده نمودنـد        

  و همكـاران   كـاپولا و  )20( و همكاران  ليواانجام شده توسط    
 XOافزايش سطح اسيد اوريك و نيز افزايش فعاليت         ) 29(

ميوكارد در بيماران مبتلا به نارسايي مـزمن قلـب گـزارش        
اين مشاهدات منجر به شروع مطالعات مداخلـه اي         . گرديد

  . گرديدXOبا آلوپورينول به عنوان يك مهار كننده 
لوپورينول به صورت    تجويز خوراكي آ   ضراحدر مطالعه         

اسيد اوريك قابل ملاحظه اي منجر به كاهش سطح سرمي 
تجــويز . بيمــاران در مقايــسه بــا گــروه كنتــرل شــده بــود

آلوپورينول به صورت معني داري باعث افزايش كسر تخليه         
و نيـز كـاهش     )  درصـد افـزايش    3در حدود   (اي بطن چپ    

. معني داري در قطر انتهاي دياستولي بطن چپ شده بـود          
اين مشاهدات حاكي از اثرات مفيد آلوپورينول در عملكـرد          
بطن چپ بيماران مبتلا به نارسايي قلبي دارد، به گونه اي           

 در بيماران   NYHAكه حتي نمره بيماران بر اساس كلاس        
اين گروه كاهش معني داري را پس از درمان با آلوپورينول           

بر روي   و همكاران در مطالعه خود كه        اكلند. نشان مي داد  
، مشاهده نمودند دادندمدل نارسايي مزمن قلب سگ انجام 

 ميلي گـرم آلوپورينـول منجـر بـه كـاهش            200كه تجويز   
مــصرف اكــسيژن ميوكــارد و افــزايش قــدرت انقباضــي و  

حاصـل از    نتـايج ). 10(گـردد  مـي  قلـب  اثربخشي مكـانيكي  
 و همكاران نيـز كـه بـر روي مـدل نارسـايي         اوكايمطالعه  

انجام گرفـت، نـشان داد كـه آلوپورينـول          مزمن قلب سگ    
منجر به بهبود عملكرد سيستوليك بطـن چـپ در حالـت            
  استراحت و نيـز در حالـت تحريـك آدرنرژيـك و فعاليـت              

 و همكاران نيـز بـر روي ايـن          آمادومطالعه  ). 11(مي گردد 
 آلوپورينول گرم  ميلي 100حيواني نشان داد كه تجويز     مدل

روزانه، موجب كاهش پس بـار و افـزايش قابليـت            خوراكي
انقباض ميوكارد در زمان بروز نارسايي قلب مي گـردد كـه            

ــه آن ــپ   نتيج ــن چ ــدگي بط ــداري جورش ــروق -نگه    ع
)LV-arterial coupling (مي باشد)اشتالدر مطالعه ). 30 

و همكاران كه بر روي مدل موش انجام گرفت، ديـده شـد             
ــر   ــول منجـ ــويز آلوپورينـ ــه تجـ ــا،  كـ ــزايش بقـ ــه افـ   بـ

  خ به ـــــ ، بهبود قابليت انقباضي و پاسXOكاهش فعاليت

  
محققـين همچنـين كـاهش      ). 16(ايزوپروترنول مي گـردد   

راديكــال هــاي آزاد اكــسيژن و كــاهش اخــتلال عملكــرد  
  ، ميوكارد را به دنبال درمان با آلوپورينول نـشان داده انـد           

 ملـين و نيز   )15( و همكاران    انگبردينگبه ويژه در مطالعه     
بر روي مدل هاي حيواني نشان داده شـد         ) 17(و همكاران 

كه علاوه بر اثرات مفيد بـر عملكـرد انقبـاض بطـن چـپ،               
آلوپورينول انبساط حفره بطـن چـپ را بهبـود بخـشيده و             

  . مي گردد منجر به كاهش هايپرتروفي ميوكارد
 بيمـار   9 و همكاران در مطالعه خود كه بر روي                كاپولا

، دادنـد بتلا به كارديوميوپاتي اتساعي ايـديوپاتيك انجـام         م
مشاهده نمودنـد كـه تجـويز داخـل كرونـري آلوپورينـول             
موجب بهبود واضح و سريع اثربخـشي ميوكـارد بـه سـبب             

در بررســي ). 29(كــاهش مــصرف اكــسيژن آن مــي گــردد
 1760 و همكاران بر روي     اشتراترزگذشته نگري كه توسط     

شاهده گرديـد كـه دوزهـاي پـايين         بيمار انجام گرفـت، م ـ    
آلوپورينول منجر به افزايش مرگ و مير بيماران مبـتلا بـه            
نارسايي مزمن قلب مي گردد در حالي كه دوزهـاي بـالاي            

ــزايش  300 ــه اف ــول منجــر ب ــي گــرم در روز آلوپورين    ميل
 و  دونر). 31(معني داري در بقاي اين بيماران گرديده است       

 بيمار مبتلا به نارسايي قلب      10همكاران با بررسي بر روي      
 بيمار مبـتلا بـه نارسـايي    9با سطح اسيد اوريك طبيعي و    

قلب با سطوح افزايش يافته اسـيد اوريـك بـه ايـن نتيجـه         
رسيدند كه در بيماراني كه سطح اسيد اوريك بـالا دارنـد،            

ــار  ــت   XOمه ــود ظرفي ــب بهب ــول موج ــط آلوپورين  توس
ان خـون   گشادشدگي عـروق محيطـي و نيـز بهبـود جري ـ          

 و  فـارك هارسـون   ). 14(موضعي و سيستميك مـي گـردد      
 ميلـي   300همكاران نيز در مطالعه خود به بررسي تجـويز          

 بيمار مبتلا به نارسايي مزمن      11گرم آلوپورينول روزانه به     
آنان دريافتند كه آلوپورينول موجب بهبـود       . قلب پرداختند 

 را نيـز    اختلال اندوتليوم گرديده و ظرفيت فعاليتي بيماران      
 و همكـاران نيـز بـا بررسـي          جـورج ). 12(بهبود مي بخشد  

بيماران مبتلا به نارسايي قلـب دريافتنـد كـه آلوپورينـول            
موجب بهبود عملكرد اندوتليوم مي گردد و اين اثر به دليل     
قابليت آن در كاهش استرس اكسيداتيو عروق مي باشـد و           

در مطالعـه   ). 32(نه به دليل كـاهش سـطح اسـيد اوريـك          
 افزايش عملكرد بطـن چـپ در بيمـاراني كـه تحـت           حاضر

تجويز آلوپورينول قرار گرفتـه بودنـد، همزمـان بـا كـاهش             
 جـورج در مطالعه   . سطح سرمي اسيد اوريك روي داده بود      

  دـو همكارانش از پروبنسيد جهت كاهش سطح سرمي اسي
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 ، اسـتفاده شـده بـود و در       XOاوريك، بدون اثر بر فعاليت      
تفاده از آلوپورينول، به عنوان كاهنـده سـطح         مقايسه با اس  

 ، ديـده شـده بـود    XOاسيد اوريك و مهار كننده فعاليـت     
كاهش سطح اسيد اوريك تأثيري در بهبود وضعيت بيمـار          

 XOنداشته است و اثرات مفيد آلوپورينول از طريـق مهـار            
  . اعمال مي گردد و نه از طريق كاهش سطح اسيد اوريك

 اثرات مفيد آلوپورينول    ضراح در مطالعه    با وجود آنكه        
در عملكرد بطن چپ بيماران مبتلا به نارسايي قلبي ديـده           
شد، اما مطالعاتي نيز وجود دارد كه تجـويز آلوپورينـول را            

مطالعه . ندادر بهبود فعاليت قلبي بيماران بي تأثير دانسته         
 و همكاران كه بر روي اثرات آلوپورينول بر تغييـرات         شهاب

بان قلب و ديس ريتمي در بيماران مبـتلا بـه نارسـايي             ضر
قلب انجام گرفـت، نـشان داد كـه آلوپورينـول تـأثيري در              

). 33(بهبود اختلال عملكرد اتونوميك در اين بيماران ندارد       
 بيمار مبتلا   50 و همكاران بر روي      گاوينهمچنين مطالعه   

 ميلـي  300به نارسايي قلب نشان داد كه هر چنـد تجـويز          
 به عنوان يك شاخص     BNP آلوپورينول موجب كاهش     گرم

پيشگو در نارسايي قلب مي گردد امـا تـأثيري در ظرفيـت             
  ).34(فعاليتي اين بيماران ندارد

  :نتيجه نهايي
مطالعه نشان داد كه تجـويز طـولاني مـدت       اين  نتايج        

آلوپورينول به همراه درمـان اسـتاندارد بيمـاران مبـتلا بـه             
بي مي تواند موجب بهبود عملكـرد بطـن         نارسايي مزمن قل  

بـا وجـود آن كـه       . چپ و بهبود كيفيت زندگي آنان گـردد       
مكانيسم هاي مختلفي در توجيه اثرات مفيد آلوپورينول بر         
عملكرد بطن چپ وجود دارد اما به نظر مي رسد كه مهـار             
زانتين اكسيداز و به موازات آن، كاهش سطح اسيد اوريك          

با توجه به اين    . در اين زمينه باشند   از مكانيسم هاي اصلي     
كه تاكنون مطالعات اندكي در مورد اثـرات آلوپورينـول بـر            

  ورتـعملكردهاي قلبي بيماران مبتلا به نارسايي قلبي ص
  گرفته است، انجام مطالعات گـسترده تـر و چنـد مركـزي             
مي تواند در زمينه شناخت اثـرات آلوپورينـول مـؤثر واقـع           
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