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Резюме. Гиперурикемия нафақат подагра, балки бошқа касалликларнинг ривожланиши учун хавф 

омилидир. Бироқ, ушбу касалликларнинг ривожланишида сийдик кислотасини жалб қилиш механизмлари 

мунозарали бўлиб қолмоқда. Тадқиқотнинг мақсади сийдик кислотаси даражасига қараб қоннинг клиник ва 

биокимёвий параметрларида бузилишларни аниқлаш бўлиб, улар сийдик кислотасининг патологик жараёнларнинг 

ривожланишида иштироки тўғрисида маълумот бериши мумкин. Тадқиқот материаллари ва усуллари. Материал 

34 ёшдан 60 ёшгача бўлган юрак ишемик касаллиги, гипертония (ГБ) ва подагра (ПГ) ташхиси қўйилган 128 

нафар бемор эди. Тадқиқот натижалари шуни кўрсатадики, гиперурикемия билан оғриган беморларда клиник ва 

лаборатория параметрларида сезиларли ўзгаришлар юз беради, айниқса юрак томирлари касаллиги бўлган 

беморларда липид спектри сезиларли даражада бузилади ва подагра билан оғриган беморларда яллиғланиш 

кўрсаткичларида энг юқори ўзгариш кузатилади. 

Калит сўзлар: юрак ишемик касаллиги, гипертония, подагра, сийдик кислотаси, гиперурикемия, липид 

спектри, лейкоцитлар. 

 

Abstract. Hyperuricemia is a risk factor for the development of not only gout, but also other diseases. However, the 

mechanisms of uric acid involvement in the development of these diseases remains controversial. The aim of the study is to 

identify violations in the clinical and biochemical parameters of blood, depending on the level of uric acid, which can pro-

vide information about the participation of uric acid in the development of pathological processes. Materials and methods 

of research. The material was 128 patients diagnosed with coronary heart disease, hypertension (GB) and gout (PC) aged 

34 to 60 years. The results of the study show that in patients with hyperuricemia, significant changes occur in clinical and 

laboratory parameters, especially in patients with coronary heart disease, the lipid spectrum is significantly disrupted, 

and in patients with gout, the most pronounced deviation in the indicators of inflammation. 

Keywords: coronary heart disease, hypertension, gout, uric acid, hyperuricemia, lipid spectrum, leukocytes. 

 

Актуальность. Гиперурикемия - это 

состояние, характеризующееся аномально 

повышенным уровнем уратов в сыворотке крови, 

в то время как подагра, наиболее 

распространенная форма воспалительного 

артрита, возникает в результате последующего 

отложения кристаллов урата, когда концентрации 

становятся насыщенными. В одном исследовании 

менее чем у 22% людей с гиперурикемией 

развилась подагра в течение пяти лет [1,3], что 
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позволяет предположить, что дополнительные 

факторы влияют на прогрессирование от 

гиперурикемии до развития подагры [3]. В тоже 

время гиперурикемия является незавысимым 

маркером смертности от сердечно-сосудистых 

заболеваний [1,4]. Кроме того, развитие 

различных по патогенезу патологических 

процессов и состояний сопровождается 

молекулярными изменениями плазматических 

мембран клеток, являющихся как 

непосредственной мишенью повреждающего 

действия патогенных факторов, так и 

вовлеченных в патологический процесс в связи с 

инициацией универсальных механизмов 

повреждения клетки [2]. 

Цель исследования: Изучение и оценка 

показателей общего анализа крови и 

биохимических показателей у больных 

ишемической болезни сердца, гипертонической 

болезни и подагрой в зависимости от уровня 

мочевой кислоты. 

Материалы и методы исследования: 

Обследованы 128 больных с ИБС, 

гипертоническая болезнь (ГБ), подагрой (ПГ) 

получавшие стационарное. Мужчин было 72 

(58,2%) и женщин было 56 (41,8%). Возраст 

больных колебалось от 34 до 60 лет. Общий 

анализ крови определяли по общепринятой 

методике. Одновременно оценивали основные 

показатели липидного спектра: ХС общ, ТГ 

(стандартные наборы реактивов фирмы 

Human,Германия); ХС ЛПВП определяли с 

супернатанте после преципитации липопротеидов 

других классов декстрансульфатом , ХС ЛПНП 

рассчитывали по формуле W. Friedwald. 

Аланинаминотрансферазу (АЛТ), 

аспартатаминотрансферазу (АСТ), мочевину,, 

билирубин (общий ,прямой и непрямой) 

определяли спектрофотометрически на СФ -46 

(Россия). Содержания альбуминов крови 

определяли спектрофотометрически на СФ-46. 

Результаты и их обсуждение. Нами 

проведен сравнительный анализ общего анализа 

крови у больных с нозологиями такими, как ГБ, 

ИБС и подагры, а также в зависимости от уровня 

мочевой кислоты крови с контрольной группой. 

Как видно из табл.1, у больных ГБ, ИБС и 

подагры содержание гемоглобина снижается на 

10% 9%, 9% соответственно по сравнению с 

контролем. При изучении содержания 

эритроцитов и среднего объема эритроцитов 

выявлено, что у больных ГБ, ИБС и подагры 

практически не отличаются от контрольного 

значения или несколько имеют тенденцию к 

повышению по сравнению с контролем. 

Следовательно, у больных с ИБС имеется более 

склонность к анемии, однако результаты не 

выраженно отличаются. Поэтому нами проведен 

анализ этих показателей в зависимости от уровня 

мочевой кислоты (МК) и нозологической формой 

патологии. Как видно из таблицы 1, у больных ГБ 

без ГУ и с ГУ содержание гемоглобина снижается 

на 7% и 15%, ИБС без и с ГУ на 9% и 13%, ПГ без 

и с ГУ 6% и 12% соответственно по сравнению с 

контролем. Содержание эритроцитов крови у 

больных ИБС без ГУ по сравнению с контролем 

повышается на 7%, а у больных с ГУ 

эквивалентно снижается. Аналогичная картина 

наблюдается у больных с ГБ и ПГ (табл.1). При 

сравнительном изучении среднего объема 

эритроцитов у ГБ, ИБС, ПГ выявлена, что в 

группе с ГУ отмечается тенденция к повышению 

на 4% 10%, 5%, а в группе без ГУ этот показатель 

только у больных ИБС повышается на 5%, у 

остальных групп практически не отличается от 

контрольного значения (табл.1). Гематокрит у 

больных ГБ, ИБС, ПГ повышен на 4%, 9% и 10% 

по сравнению с контролем. При изучении этого 

показателя в зависимости от уровня мочевой 

кислоты отмечается, что без ГУ гематокрит 

практически не отличается от контрольного 

значения, а в группе ГУ ГБ, ИБС, ПГ повышается 

соответственно на 10%, 22%,16% по сравнению с 

контролем. Следовательно, у больных ИБС 

отмечается более выраженная анемия и 

склонность гиперкоагуляции чем другие группы 

больных, а гиперурикемия обуславливает еще 

большему отклонению этих показателей от 

контрольного значения по сравнению с другими 

нозологическими формами заболеваний. 

Возможно длительный недостаток кислорода в 

крови, особенно на фоне гиперурикемии, играет 

ключевой роль к повышению среднего объема 

эритроцитов, гематокрита, сгущению крови и 

снижению кровотока, тем самым способствуют к 

развитию ишемической болезни сердца. 

Анемия является независимым фактором 

риска развития неблагоприятных сердечно-

сосудистых исходов, как краткосрочных [6,7]. так 

и долгосрочных [1]. Окислительный стресс 

усиливается при анемии, возможно, особенно при 

железодефицитной анемии [2], когда дефицит 

железа влияет на активность каталазы. 

Последствием, которого является индукция 

гиперурикемии из-за повышенной активности 

ксантиноксидазы и развитие подагры [5]. Однако, 

анемия является причиной гиперурикемии или же 

повышенный уровень мочевой кислоты 

способствует разитии анемии остается спорным, 

что требует дальнейшего изучения.  

Количество лейкоцитов менее постоянно, 

чем количество эритроцитов, может меняться в 

течение дня под влиянием различных факторов и 

патологических процессов. 

В связи с этим нами изучен содержания 

лейкоцитов, нейтрофилов и СОЭ. Как видно из 
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таблицы 1, у больных ГБ, ИБС, ПГ содержание 

лейкоцитов и СОЭ повышается на 9% и 14%, 10% 

и ,21%, 25% и 9% соответственно. Гиперурикемия 

является одним из факторов способствующих к 

отклонению в показателях и развития воспаления. 

В этой связи нами проведен анализ показателей 

воспаления в зависимости от уровня мочевой 

кислоты. Как видно из таблицы 1, у больных ГБ и 

ИБС без ГУ по сравнению с контрольной группой 

имеют тенденцию к снижению, а у больных ПГ 

отмечается незначительное повышение на 6% и 

12% по сравнению с контролем. На фоне ГУ со-

держание лейкоцитов и СОЭ увеличивается на 1,3 

и 1,7 раз, 1,41 и 1,76 раз, 1,4 и 1,96 раза по срав-

нению с контролем у больных ГБ, ИБС, ПГ соот-

ветственно.  

Следовательно, хотя, у больных ГБ, ИБС, 

ПГ в показателях воспаления отмечаются откло-

нения по сравнению с контролем, однако, эти из-

менения были в пределах нормальных значений. 

В тоже время при гиперурикемии показатели су-

щественно различаются от группы без гипе-

руруикемией, особенно у больных подагрой, где 

значения наиболее выраженно различаются от 

нормальных показателей, что указывают развития 

воспалительного процесса в организме больного. 

Кровь является отдельной тканью человече-

ского организма. Ее уникальная особенность в 

том, что она находится во всех органах и тканях. 

В составе крови содержатся вещества, образую-

щиеся в процессе функционирования организма. 

Биохимический анализ позволяет определить 

наличие и уровень их содержания. Сравнение по-

лученных данных и нормальных показателей дает 

возможность сделать выводы о функционирова-

нии органов и патологий в них. Кроме того, по 

его результатам патология выявляется на самом 

раннем этапе, что позволяет назначить своевре-

менное лечение и остановить процесс. Метод, от-

личающийся высокой степенью информативности 

и достоверности, является базой для врачебной 

диагностики, позволяет судить о состоянии жиз-

ненно важных органов и систем. 

Исходя их этого нами проведен анализ ре-

зультатов биохимических показателей крови в 

зависимости от нозологической формы заболева-

ния и от уровня мочевой кислоты крови. Как вид-

но из таблицы 2, у больных ГБ, ИБС, подагры 

АЛТ повышается соответственно на 10%10%, 

21% по сравнению с контролем, менее выражен-

ная, но аналогичная картина наблюдается в пока-

зателях АСТ. Содержание билирубина крови 

практически не отличается от контрольного зна-

чения в всех нозологических группах больных. 

Уровень мочевины и креатинина по сравнению с 

контролем повышается на 17% и 16%, 17% и 25%, 

22% и 33% соответственно у больных ГБ, ИБС, 

ПГ. Содержание ЛПВП снижается на 13%17%, 

9%, а ЛПНП наоборот повышается на 7%, 45%, 

44% по сравнению с контролем соответственно у 

больных с ГБ, ИБС, ПГ, а также повышается уро-

вень триглицеридов на крови повышается 1,33 

раза, 1,38 раза, 2,14 раза соответственно. Содер-

жание мочевой кислоты у больных ГБ, ИБС, ПГ 

повышается соответственно на 13%, 20%, 53% по 

сравнению с контролем. 

Следовательно, хотя, во всех группах био-

химические показатели в основном варьируются в 

сфере нормальных значений. Однако, имеются и 

отклонения в некоторых показателях. Печеноч-

ные пробы показывают о незначительных нару-

шениях в функциональном состоянии печени, ко-

торые более выражены у больных ИБС и по-

дагрой. Отклонения в показателях липидного 

спектр более выражен у больных ИБС и подагры 

за счет ЛПНП и триглицеридов, а уровень моче-

вой кислоты значительно превышает у больных с 

подагрой.  
Для сравнительного анализа нами у боль-

ных ГБ, ИБС, ПГ было изучено результаты био-

химических показателей в зависимости от уровня 

мочевой кислоты. 

 

Таблица 1. Общий анализ крови у больных с ГБ. ИБС, ПГ с и без ГУ 

Показатели 
Гемоглобин Эритроцит Лейкоцит СОЭ 

Средний 

объем эрит-

роцитов 

(MCV) 

Гематокрит 

(HG) 
Нейтрофилы 

Группы 

ГБ в сред-

нем  
117,69±1,19* 4,17±0,05* 6,66±0,12* 9,07±0,41* 82.44±0,18* 40.04±0,20* 54,65±0,72* 

ГБ с ГУ  109,63±2,42* 3,9±0,10* 7,96±0,18* 14,54±0,31* 84.47±0,14* 42.15±0,24* 62,11±0,83* 

ГБ без ГУ  120,3,±1,11* 4,27±0,07* 6,14±0,10* 7,86±0,31* 81,62±0,16* 39,2±0,17* 51,71±0,63* 

ИБС в 

среднем  
116,40±0,72* 4,20±0,04* 6,71±0,16* 10,40±0,47* 85,05±0,38* 41,68±0,42* 62,63±0,72* 

ИБС с ГУ 112,66±1,09* 3,95±0,06* 8,58±0,04* 14,96±0,33* 89,09±0,25* 46,6±0,26* 70,22±0,62* 

ИБС без ГУ  118,41±0,83* 4,34±0,04 6,01±0,11* 7,96±0,43* 82,01±0,14* 39,05±0,20* 58,57±0,61* 

Контроль 130,1±1,49 4,06±0,17 6,09±0,17 8,6±0,63 81,23±0,27 38,35±0,22 48,50±0,36 

Примечание: * Р≤ 0,01достоверность по отношении контроля 
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Таблица 2. Биохимический анализ крови у больных ГБ, ИБС с и без ГУ 
Показа-

тели АСТ АЛТ 
Билиру-

бин 

Мочевая 

кислота 

Моче-

вина 

Креати-

нин 
ЛПВП 

Триглице-

риды 
ЛПНП 

Группы 

ГБ в 

среднем 

0,30±0,0

07* 

0,42±0,0

09* 

13,53±0,

26* 

335,79±9,

72 

*5,45±0

,12 

0,098±0,0

02* 

0,85±0,0

05* 
2,23±0,09* 

2,59±0,06

* 

ГБ с ГУ 
0,34±0,0

03* 

0,47±0,0

02* 

13,22±0,

31* 

445,91±1,

76* 

5,36±0,

30* 

0,123±0,0

03* 

0,79±0,0

08* 
3,61±0,07* 

3,23±0,04

* 

ГБ без 

ГУ 

0,29±0,0

06 

0,40±0,0

05* 

13,65±0,

35 

291,73±8,

40* 

5,48±0,

13* 

0,087±0,0

05 

0,88±0,0

03* 

1,68±0,006

* 

2,65±0,00

3* 

ИБС в 

среднем 

0,30±0,0

06* 

0,42±0,0

1* 

14,19±0,

29 

453,63±1,

51* 

5,50±0,

21* 

0,106± 

001* 

0,81±0,0

07* 

2,33±0,108

* 

4,127±0,0

32* 

ИБС с 

ГУ 

0,32±0,0

12* 

0,46±0,0

30* 

14,19±0,

29* 

453,63±1,

51* 

5,50±0,

21* 

0,114±0,0

2* 

0,73±0,0

06* 

3,50±0,155

* 

4,12±0,03

3* 

ИБС без 

ГУ 

0,29±0,0

06* 

0,41±0,0

08* 

14,41±0,

33* 

302,25±8,

69* 

5,40±0,

19* 

0,101±0,0

13* 

0,86±0,0

02* 

1,69±0,008

* 

3,62±0,01

* 

Кон-

троль 

0,29±0,0

19 

0,39±0,0

09 

13,78±0,

48 

297,1±16,

9 

4,64±0,

29 

0,084±0,0

03 

0,98±0,0

19 
1,68±0,033 

2,63±0,05

7 

Примечание: * Р ≤0,01достоверность по отношении контроля 

 

Как видно из таблицы 2, у больных ГБ без 

ГУ в биохимических показателях крови отмеча-

ются незначительные изменения и они практиче-

ски не отличаются контрольного значения. Ана-

логичная картина наблюдается в биохимических 

показателях крови у больных ИБС без ГУ кроме 

ЛПНП, который увеличивается на 38% от кон-

трольного значения. У больных ГБ с ГУ АСТ, 

АЛТ, мочевая кислота, мочевина, креатинин, 

ЛПНП увеличиваются соответственно на 19%, 

22%, 50%, 16%, 46%, 114% и 23%, а ЛПВП 

наоборот снижается на 19% по сравнению с кон-

трольной группой. У больных ИБС с ГУ изучае-

мые показатели в выше указанной порядке увели-

чиваются на 10%, 18%, 53%, 19%, 35%, 41% и 

57%, ЛПВП уменьшается на 25% по сравнению с 

контролем. У больных ПГ без ГУ АСТ, АЛТ, мо-

чевая кислота, мочевина, креатинин, ЛПНП уве-

личиваются соответственно на 11%, 16%, 5%, 

13%, 24%, 32%, а у больных с ГУ соответственно 

на 25%, 31%, 86%, 28%, 41% по сравнению с кон-

трольной группой. Содержание триглицеридов 

ПГ без и с ГУ превышает контрольного значения 

1,53 раза и 2,57 раза. 

Следовательно, нарушение функции печени 

и признаки гепатоцитолиза наиболее выражена у 

больных с ИБС на фоне гиперурикемии. Липид-

ный спектр крови значительна нарушена у боль-

ных с ИБС и ГУ и коррелируется с увеличением 

содержания мочевой кислоты крови. 

Выводы: 

1. У больных ИБС отмечается более 

выраженная анемия и склонность 

гиперкоагуляции чем другие группы больных, а 

гиперурикемия обуславливает еще большему 

отклонению этих показателей от контрольного 

значения по сравнению с другими 

нозологическими формами заболеваний.  

2. Синдром воспалительного ответа при 

гиперурикемии существенно различаются от 

группы без гиперуруикемией, особенно у 

больных подагрой, где значения наиболее 

выраженно превышает от нормальных 

показателей. 

3.  Признаки дислипидемии наиболее 

выражены встречался у больных ИБС и подагрой 

на гиперурикемии, которые могут быть причиной 

развития атеросклеротических поражений 

сосудов. 

4. Нарушение функционального состояния 

печени и признаки гепатоцитолиза наблюдается у 

больных с ИБС на фоне гиперурикемии. 
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКО-БИОХИМИЧЕСКИХ 

ПОКАЗАТЕЛЕЙ КРОВИ ПРИ НЕКОТОРЫХ 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИТЫХ ПАТОЛОГИЯХ В 

ЗАВИСИМОСТИ ОТ УРОВНЯ МОЧЕВОЙ 

КИСЛОТЫ 
 

Абдуллаев А.К. 
 

Резюме. Гиперурикемия является фактором 

риска развития не только поадры, но и других заболе-

ваний. Однако, механизмы участия мочевой кислоты в 

развитии этих заболеваний остается спорным. Цель 

исследования выявления нарушений в клинико-

биохимических показателях крови в зависимости от 

уровня мочевой кислоты, которые могут дать ин-

формации об участии мочевой кислоты в развитии 

патологических процессов. Материалы и методы ис-

следования. Материалом явились 128 больных с диа-

гнозом ИБС, гипертоническая болезнь (ГБ) и подагрой 

(ПГ) в возрасте от 34 до 60 лет. Результаты исследо-

вания показывают, что у больных на фоне гиперури-

кемии происходит значительные изменения в клинико-

лабораторных показателях, особенно у больных с ИБС 

выраженна нарушается липидный спектр, а у больных 

подагрой наиболее выраженное отклонение в показа-

телях воспаления. 

Ключевые слова: ИБС, гипертоническая бо-

лезнь, подагра, мочевая кислота, гиперурикемия, ли-

пидный спектр, лейкоциты. 
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