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ВЫВОДЫ
1. По данным проспективного 

15-лет него наблюдения, у пациентов 
в возрасте 40–59 лет с АГ I – II стадий 
ГЛЖ увеличила риск фатальных сердеч-
но-сосудистых осложнений в 3 раза.

2. Выделены три независимых фак-
тора риска смертности от сердечно-со-
судистых причин – содержание общего 
холестерина больше 5,8 ммоль/л, муж-
ской пол и ТЗС более 1,1 см.

3. Путем логистического регресси-
онного анализа вычислена вероятность 
сердечно-сосудистых осложнений  при 
наличии независимых факторов риска 
с включением традиционных и показа-
телей ремоделирования миокарда, что 
позволило максимально индивидуали-
зировать прогноз заболевания и уточ-
нить место эхокардиографических по-
казателей в профилактической работе с 
пациентом.
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Summary
A cohort controlled 15-year prospective clinical and 

functional biochemical study has been conducted which 
included 292 people 40-59 years of age (232 in the main 
group and 60 in the control group). During these years,  
three people died from cardiovascular reasons in the 
control group, and 16 people died in the main group. Using 
multiple-factor analysis three mortality risk factors from 
cardiovascular disease have been established: cholesterol 
level higher than 5,8 mmol/l, male sex and thickness of the 
posterior wall more than 1,1 cm. A formula for calculation 
of the possibility of developing fatal cardiovascular 
complications in 15 years time in patients with arterial 
hypertension was proposed.

УДК 616.831-005.1–07:612.461.25

ОСОБЕННОСТИ  МОЧЕКИСЛОГО  ОБМЕНА 
ПРИ  РАЗВИТИИ  ОСТРОЙ МОЗГОВОЙ ИШЕМИИ

С.Ф. Орешникова,  Е.В. Орешников 

Городская больница № 5 (главврач – Е.Е. Турханова), г. Чебоксары

Проблема эффективной терапии 
больных с острой ишемической пато-
логией мозга представляется весьма 
сложной, несмотря на значительный 
накопленный опыт. Как известно, для 
успешного лечения любого заболевания 
необходимо глубинное понимание меха-
низмов развития и прогрессирования бо-
лезни с обязательным учетом факторов 

риска. Кроме таких широко известных и 
хорошо изученных факторов риска ин-
сульта, как артериальная гипертензия 
(АГ), атеросклероз экстра- и интракра-
ниальных церебральных артерий, сахар-
ный диабет, клапанная патология сердца 
[10], существуют менее изученные фак-
торы риска, к числу которых относится 
гиперурикемия [2, 7, 8]. 
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Мочевая кислота (МК) у челове-
ка – конечный продукт катаболизма пу-
ринов, которые могут синтезироваться 
в организме de novo, поступать с про-
дуктами питания и высвобождаться при 
распаде эндогенных нуклеиновых кис-
лот [6]. В сознании большинства вра-
чей сдвиги в мочекислом обмене чаще 
всего ассоциируются лишь с ограничен-
ным кругом патологических состояний, 
среди которых мочекислый диатез, по-
дагра, уратная нефропатия. Между тем 
достижения современной биохимии 
убедительно доказывают активную роль 
нарушений мочекислого обмена в этио-
логии и  патогенезе различных заболе-
ваний, развитие и прогрессирование ко-
торых ранее никак не рассматривались в 
контексте их связи с обменом мочевой 
кислоты [9]. Так, гиперурикемия может 
выступать в роли инициатора асептичес-
ких воспалительных реакций в различ-
ных тканях организма [11], в том числе 
в мио- и эндокарде [14]. Гиперурикемия 
оказывает неблагоприятное влияние на 
систему гемостаза и сосудистую стенку 
[16]. Проведены убедительные исследо-
вания, результаты которых позволяют 
рассматривать мочекислые нарушения в 
качестве составляющих патогенеза ате-
росклероза [7], ожирения [5], сахарного 
диабета [8]. Установлена патогенетичес-
кая значимость мочевой кислоты в раз-
витии артериальной гипертензии [2,13]. 
Интенсивно исследуется проблема свя-
зи мочекислых нарушений с ИБС [1]. 
В Роттердамском исследовании, закон-
чившемся в 2006 г., более чем у 4000 лиц 
старше 55 лет без ИБС и ЦВБ в анамнезе 
было выявлено, что гиперурикемия яв-
ляется «жестким» фактором риска раз-
вития инсульта [17]. Всё это определя-
ет необходимость более пристального 
изучения состояния мочекислого мета-
болизма при различных заболеваниях. 
В частности, наше внимание привлек-
ла роль нарушений мочекислого обме-
на при острой церебральной ишемии и 
ишемическом повреждении мозга.

Цель исследования – изучить состоя-
ние обмена мочевой кислоты при острой 
церебральной ишемии.

Обследовано 348 больных в острей-
шем периоде церебрального ишемичес-
кого инсульта (141 мужчина и 207жен-

щин) в возрасте 30–87 лет. Диагноз 
был установлен на основании типичной 
клинической картины заболевания, ре-
зультатов рентгеновской компьютерной 
и/или магнитно-резонансной томогра-
фии головного мозга, ультразвуковой 
энцефалографии, исследования ликвора. 
Из обследования были исключены боль-
ные с нетипичным анамнезом и сомни-
тельной клинической картиной заболе-
вания, подозрением на несосудистый 
(травматический, воспалительный, ток-
сический, опухолевый) и кардиоэмболи-
ческий генез церебральной катастрофы. 
У обследованных пациентов в анамнезе 
не было указаний на клинические прояв-
ления нарушений обмена мочевой кис-
лоты – подагру, уратный нефролитиаз, 
мочекислый диатез.

У пациентов в артериальной, веноз-
ной крови и ликворе, кроме общепри-
нятых лабораторных показателей, опре-
деляли содержание ксантина и мочевой 
кислоты, активность ксантиноксидазы 
(КО), содержание малонового диальде-
гида (МДА). Все лабораторные показа-
тели контролировали не менее чем трех-
кратно – при поступлении, на 3 и 7-е 
сутки лечения. Неврологический статус 
оценивали по шкале Глазго–Питсбур-
га [12]. 

Содержание МК и ксантина устанав-
ливали с помощью прямой спектрофо-
тометрии по J. Marimont и M. London 
[21] в модификации И.В. Мадянова, 
А.А. Григорьева [8]. Согласно рекомен-
дациям R. Day  et al. [20], активность КО 
оценивали по отношению в сыворотке 
крови концентраций МК к ксантину. 
Содержание МДА определяли путем 
спектрофотометрического анализа [24]. 
Нормативы активности КО и концент-
раций пуриновых метаболитов в крови 
были выработаны при обследовании 140 
лиц посредством случайной выборки 
популяции жителей Чувашии, сущест-
венного влияния пола и возраста на эти 
показатели выявлено не было. Для вы-
работки норм содержания пуриновых 
метаболитов, активности КО, конечных 
продуктов ПОЛ (МДА) в ликворе нами 
исследован ликвор 70 взрослых пациен-
тов обоего пола, которым проводились 
плановые оперативные вмешательства 
под спинальной анестезией. Нормаль-
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ные пределы активности КО и концен-
трации МК, МДА в крови и ликворе от-
ражены в табл. 1.

Статистическую обработку результа-
тов исследования проводили с исполь-
зованием методов параметрического и 
непараметрического анализов [4].

В 1-е сутки инсульта содержание 
МК в крови было повышено (405± 
±60 мкмоль/л), активность КО не превы-
шала норму (1,1±0,1 отн. ед.), а уровень 
МДА находился на верхнем пределе 
нормы (57±6 ед. экст.). На 3-и сутки ин-
сульта концентрация МДА повысилась, 
а уровень МК снизился до нормального, 
активность КО также не превышала нор-
му. На 7-е сутки – в конце острейшего 
периода ишемического повреждения 
мозга – вновь наблюдалась гиперури-
кемия (408±71 мкмоль/л). Обращали на 
себя внимание реципрокные измене-
ния концентраций МК и МДА в сыво-
ротке крови: высокое содержание МК 
сопровождалось нормальным МДА, и 
наоборот, что в определенной мере под-
тверждает известные данные об антира-
дикальной, антиоксидантной роли МК 
на уровне целостного организма [25]. 
На 3-и сутки инсульта венозная кон-
центрация МДА превышала норму, что 
может быть расценено как преоблада-
ние активности свободно-радикального 
окисления (СРО) над  компенсаторными 
возможностями антиоксидантной сис-
темы. Высокая концентрация МДА в 
плазме свойственна больным ишемичес-
ким инсультом с последующим плохим 
ранним функциональным исходом [23]. 
На 7-е сутки инсульта средняя концент-
рация МК превышала норму. Вероятно, 
гиперурикемия в этот  период инсуль-
та связана не только с оксидативным 
стрессом, но и отражает ишемическую 
деструкцию мозговой ткани. Возмож-
но, этим можно объяснить выводы, со-
гласно которым более высокий уровень 
МК в сыворотке крови ассоциирован с 

неблагоприятным ранним исходом ин-
сульта (смерть или глубокий неврологи-
ческий дефицит) [19]. 

Особый интерес с патофизиологи-
ческой точки зрения – с учетом цереб-
рального характера изучаемой пато-
логии – представляло исследование 
кон центрации МК, МДА и активности 
КО в ликворе. Содержание мочевой 
кислоты в ликворе (урикорахия) на 1, 
3 и 7-е сутки ишемического инсульта 
(146±21, 139±12, 203±46 мкмоль/л со-
ответственно), а также активность КО 
в ликворе на 1 и 7-е сутки (0,8±0,01 
отн. ед.) превышали  норму, а уровень 
МДА находился в пределах нормы. 
В течение времени наблюдения (с 1 по 
7-е сутки) достоверных изменений не 
обнаружено. Таким образом, развитие 
ишемического повреждения мозга со-
провождается невыраженной венозной 
гиперурикемией и значительной гипер-
урикорахией.

При анализе частоты встречаемости 
повышенных показателей обратил на 
себя внимание факт, что у пациентов с 
ишемическим инсультом при поступле-
нии в реанимационное отделение име-
ла место сравнительно низкая частота 
гиперурикемии – 24,8±4,2%. Согласно 
биохимизму конечных этапов пури-
нового обмена, низкое производство 
МК может быть обусловлено снижени-
ем активности КО. Известно, что КО яв-
ляется кислородзависимым ферментом. 
Поэтому очень вероятно, что низкая 
встречаемость гиперурикемии у боль-
ных с ишемическим инсультом в ран-
ние сроки «мозговой катастрофы» мо-
жет быть отражением высокой частоты 
тяжёлых форм гипоксии в первые часы 
острого церебрального повреждения. 
В последующем, на 3 и 7-е сутки ишеми-
ческого повреждения мозга наблюдался 
постепенный рост частоты гиперури-
кемии (28,6±8,7 и 43,8±12,8% соответ-
ственно).

Таблица 1
Нормальные пределы активности КО  и концентрации МК, МДА в крови и ликворе 

Показатели Средние величины в 
крови (M±m)

Пределы нормальных 
значений в крови

Средние величины в 
ликворе (M±m)

Пределы нормальных 
значений в ликворе

МК, мкмоль/л 297  ± 3,5 213 - 372 62  ± 2 53 - 71
KO, отн. ед. 0,95  ± 0,02 0,61 – 1,26 0,66  ± 0,03 0,55 – 0,77
MДA, ед. экст. 40  ± 0,2 25 - 56 41  ± 2 34 - 48

2. «Êàçàíñêèé ìåä. æ.», ¹ 1.
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Учитывая неоднозначную оценку 
гиперурикемии при ишемии мозга [18, 
1958] и церебральный характер изу-
чаемой патологии, мы исследовали по 
аналогии с урикемией частоту выяв-
ляемости отдельных форм урикорахии 
на разных сроках острейшего периода 
инсульта и установили, что повышен-
ное содержание МК в ликворе (гипер-
урикорахия) встречается втрое чаще ги-
перурикемии (76,7±3,7%) и свойственна 
подавляющему большинству больных 
ишемическим инсультом во все перио-
ды наблюдения, а пониженное содержа-
ние МК в ликворе при этом совершенно 
не обнаруживается.

С учётом эпидемиологической значи-
мости гиперурикемии и данных литера-
туры о нейропротективных и антиради-
кальных свойствах мочевой кислоты мы 
проанализировали результаты в зависи-
мости от наличия/отсутствия исходной 
гиперурикемии в первые часы разви-
тия ишемического повреждения мозга 
(табл. 2). Подгруппы достоверно не раз-
личались по возрасту (средний возраст 
в подгруппе без гиперурикемии – 63,6 го-
да, а с гиперурикемией  – 63,7) и полу. 
В подгруппе без гиперурикемии доля 
мужчин составляла 48%, женщин – 52%, 
с исходной гиперурикемией – соответ-
ственно 53% и 47%.

Как оказалось, гиперурикемия при 
острой церебральной ишемии – маркер 
тяжести неврологического дефицита, 
церебральной гипокапнии, активиро-
ванного свободно-радикального окисле-
ния (СРО).

Учитывая церебральный характер 
изучаемой патологии и данные литера-
туры о нейропротективных и антиради-
кальных свойствах мочевой кислоты, мы 
провели анализ различий в подгруппах 
в зависимости от  наличия/отсутст вия 
повышенного содержания МК в ликворе 
(гиперурикорахии) в первые часы раз-
вития острого церебрального инсульта 
(табл. 3). Подгруппы также достоверно 
не различались по возрасту (средний воз-
раст в подгруппе без гиперурикорахии  – 
61,4 года, а с гиперурикорахией – 63,8) и 
полу (в  подгруппе без гиперурикорахии 
доля мужчин составляла 40%,  женщин – 
60%, в подгруппе с исходной гиперури-
корахией –  соответственно 41% и 59%). 

Ликвор при повышенном в нем содер-
жании МК в ликворе менее прозрачен и 
бесцветен, количество белка повышено, 
что может свидетельствовать о более вы-
раженной дисфункции ГЭБ. Кроме того, 
при гиперурикорахии отмечаются более 
выраженный неврологический дефицит 
и медленное восстанавление невроло-
гических функций. С учетом высокого 

Таблица 2

Клинико-лабораторные показатели пациентов с инсультом  с гиперурикемией и без  таковой (M±m)

Показатели Подгруппа без гиперурикемии 
(n=262)

Подгруппа с гиперурикемией
(n=86) р

рCO2 лик., 1 1* (мм рт. ст.) 24±0,9 20±1 pmu 2** = 0,02
ÌÄÀ àðò., 1 (åä. ýêñò.) 46±4 28±4 pmu = 0,04
ÊÎ ëèê., 2 (îòí. åä.) 0,6±0,04 0,8±0,08 pmu = 0,04
МДА лик., 2 (ед. экст.) 41±6 62±10 pmu = 0,04
МК вен., 2 (мкмоль/л) 272±16 463±153 pww = 0,019
Ãëþêîçà ëèê., 3 (ììîëü/ë) 4,8±0,6 6,2±1,4 pww = 0,03
Параметры шкалы Глазго–Питсбурга
Сохранность функций ЧМН 1 4,9±0,05 4,9±0,1 pww = 0,000001
Äâèæåíèå êîíå÷íîñòÿìè 2 5,2±0,13 4,8±0,3 pww = 0,01
Ñîõðàííîñòü ôóíêöèé ×ÌÍ 2 4,8±0,1 4,8±0,1 pww = 0,00003
Îòêðûâàíèå ãëàç 3 3,4±0,1 3,7±0,2 pww = 0,002

Ñîõðàííîñòü ôóíêöèé ×ÌÍ 3 4,7±0,1 4,9±0,1 pww = 0,000001

* Цифры в нижнем регистре обозначают порядковый номер пробы (1 – в 1-е сутки инсульта, 2 – на 3-и, 
3 – на 7-е), а сокращения – арт., вен., лик. – артериальную, венозную кровь и ликвор. То же в табл. 3.

** pmu, pww, pks – значения р для критериев Манна–Уитни, Вальда–Волфовица, Колмогорова–Смирнова 
(двустороннего).
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содержания в ликворе у этих пациентов 
пуриновых метаболитов – предшествен-
ников МК, можно предположить, что су-
щественная часть МК в мозге в условиях 
острой церебральной ишемии образует-
ся непосредственно из ксантина, а не 
только проникает через поврежденный 
ГЭБ, что согласуется с мнением Н. Nihei 
et al. [22]. Так как метаболизм оксипу-
ринов и генерация свободных радикалов 
связаны с активностью КО, мы провели 
сравнительный анализ данных с уче-
том активности КО. Для этого в группе  
больных инсультом нами выделены под-
группы с повышенной, нормальной и по-
ниженной активностью КО, репрезента-
тивные по полу и возрасту. Активность 
КО при поступлении была выше, по 
нашим данным, у выживших впоследс-
твии пациентов, что можно рассматри-
вать косвенным признаком отсутствия 
у них критической гипоксии.  Это соот-
ветствует литературным данным [3, 15], 
согласно  которым при тяжелой гипок-
сии с накоплением ксантина и гипоксан-
тина угнетен катаболизм пуринов, так 
как  гипоксия – одно из условий D → O 
трансформации, а функ ционирование 
О-формы КО напрямую зависит от до-
ступности О2. Более того, при исходно 
повышенной активности КО нами диа-
гностированы более высокие  показатели 

шкалы Глазго–Питсбурга на всех этапах 
исследования. В свою очередь, больные 
инсультом с исходно пониженной ак-
тивностью КО отличаются от пациентов 
с нормальной актив ностью КО, более 
высокой концентрацией МДА в ликворе 
на 3-и сутки инсульта (60,0±8,3 отн. ед. 
против 36,2±3,8 отн. ед.). Эти результа-
ты дают основания воздерживаться от 
активного клинического использования 
фармакологических ингибиторов КО 
при острой церебральной ишемии. Кро-
ме того, низкая активность КО может 
рассматриваться признаком неблаго-
приятного течения инсульта.

Для уточнения клинической значи-
мости мочекислых нарушений и их вли-
яния на ранний исход ишемического 
повреждения мозга представляло инте-
рес изучить взаимосвязь в острейшем пе-
риоде ишемического инсульта исходной 
гиперурикемии, гиперурикорахии и их 
сочетания со смертностью. При анализе 
частоты смертельных исходов в зависи-
мости от наличия/отсутствия гиперури-
кемии мы установили, что смертность в 
подгруппе пациентов с гиперурикеми-
ей на 1, 3 и 7-е сутки достоверно выше 
(48,0±10,1% против 28,8±5,3%, р=0,043; 
75,0±16,4% против 31,6±10,9%, р=0,025; 
42,9±20,2% против 0±0%, р=0,05 соот-
ветственно).

Таблица 3
Клинико-лабораторные показатели пациентов с инсультом с гиперурикорахией и без таковой (M+m)

Показатели Подгруппа без гипер-
урикорахии (n=81)

Подгруппа с гипер-
урикорахией (n=267) p

Цвет ликвора 1 0,07±0,07 0,18±0,06 рww <  0,00000
Прозрачность ликвора 1 0,07±0,07 0,17±0,06 рww  <  0,00000
Натрий лик., 1 (ммоль/л) 144±2 154±3 рmu  = 0,01
BE лик., 1(ммоль/л) -5±0,9 -7±0,7 рww  =  0,006
Кальций арт., 1 (ммоль/л) 0,46±0,08 0,44±0,04 рww  =  0,03
рCO2 арт., 1 (мм рт. ст.) 24,2±2,2 23,7±0,9 рww  =  0,001
МК вен., 1 (мкмоль/л) 285±64 373±37 pks < 0,05
Ксантин лик., 1 (ед. экст.) 100±8 238±18 pks < 0,001
Белок лик., 2 (г/л) 0,3±0,09 1,01±0,03 рww  =  0,03
Параметры шкалы Глазго–Питсбурга:
Открывание глаз 1 3,72±0,1 3,4±0,1 рww = 0,0007
Сохранность функций ЧМН 1 5±0,0 4,8±0,1 рww < 0,0001
Сохранность функций ЧМН 2 5±0,0 4,9±0,1 рww < 0,0001
Открывание глаз 3 3,77±0,1 3,5±0,1 рww = 0,04
Сохранность функций ЧМН 3 4,9±0,1 4,7±0,1 рww  = 0,00003
Частота дыхания3 19±1,3 22±1 рww = 0,047
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Мы также исследовали частоту смер-
тельных исходов у лиц с гиперурикора-
хией и без неё и выявили, что смертность 
в подгруппе пациентов с исходной ги-
перурикорахией в 2 с лишним раза выше 
(35,4±4,9%), чем в подгруппе пациентов 
с нормальным содержанием МК в лик-
воре (14,8±6,7%; р=0,049). В подгруппе 
пациентов с гиперурикорахией на 3-и 
сутки наблюдалась дальнейшая тенден-
ция к росту смертности (от 35,4±4,9% 
до 41,4±9,3%). При этом достоверные 
изменения частоты летальных исходов в 
подгруппе с нормоурикорахией отсутст-
вовали из-за малого числа наблюдений 
вследствие выбывания умерших паци-
ентов.

При сравнении подгрупп с комбина-
цией нормальных и повышенных пока-
зателей урикемии и урикорахии оказа-
лось, что частота смертельных исходов 
более чем вдвое выше в случаях выявле-
ния гиперурикемии или гиперурикора-
хии. Причём при обнаружении именно 
гиперурикорахии смертельные исходы 
обнаруживались несколько чаще, чем 
при гиперурикемии (37,5% против 
33,3%, р>0,05). В тех случаях, когда ги-
перурикемия сочеталась с высокой кон-
центрацией МК в ликворе, частота смер-
тельных исходов была втрое выше: если 
смертность при выявлении в день пос-
тупления нормоурикемии на фоне нор-
моурикорахии составляла 15,8±8,6%, 
то при обнаружении гиперурикемии на 
фоне высокого содержания МК в ликво-
ре – соответственно 47,6±11,1%; p=0,03 
(см. рис.). 

Наибольший интерес представляло 
сравнение изучаемых показателей по 
исходам инсульта (табл. 4). Оказалось, 

что содержание МК как в крови, так 
и в ликворе было  выше у пациентов,  
впоследствии умерших, как при пос-
туплении, так и в динамике на 3 и 7-е 
сутки, причем на 7-е сутки отмечалось 
«запредельное» повышение концентра-
ции МК. Эти результаты дали основания 
использовать значительно повышенное 
исходное содержание МК в ликворе и 
венозной крови и нарастание ее уровня 
в венозной крови к 7-м суткам инсульта 
как прогностические признаки вероят-
ного летального исхода. 
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МАРКЕРЫ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ ТРОМБИНА С ФИБРИНОГЕНОМ 
В ПЛАЗМЕ  КРОВИ КАК ПОКАЗАТЕЛЬ ТОЛЕРАНТНОСТИ 

К ТРОМБИНУ
А.Ш. Бышевский, С.Л. Галян, А.Ю. Рудзевич, Е.М. Шаповалова 

Кафедра биологической химии (зав. – проф. А.Ш. Бышевский) Тюменской государственной 
медицинской академии

Более 40 лет назад было сформули-
ровано пред ста в ле ние о непрерывном 
вну три сосу дистом свертывании крови 
(НВСК) [9, 10], доказательно отстаива-
емое и в более поздние годы [4, 15]. Не-
сомненно, что ускорение НВСК отража-
ет склонность к  тромбофилии [2, 3, 6]. 
Контролировать интенсивность НВСК 
можно по плазменному уровню маркеров 
взаимодействия тромбина с фибриноге-
ном (ВТФ) [3, 16].  Однако нет данных 
о соотношении между уровнем марке-
ров ВТФ и толерантностью к тромбину, 
которую можно оценивать лишь вводя 
тромбин в кровоток обследуемого, что 
делают в эксперименте [8, 12]. 

Цель нашей работы – выяснить, свя-
зана ли интенсивность ВТФ в кровотоке 
(т.е. и интенсивность НВСК) с толерант-

ностью к тромбину (ТкТр) и можно ли 
судить о толерантности к нему по плаз-
менному уровню ВТФ. 

Эксперименты проводились на нелинейных белых 
крысах-самцах (150±12 г), которых в процессе исследо-
вания распределяли между контрольной и подопытной 
группой попарно. В тех слу чаях, когда подопытным 
животным что-либо вводили или подвергали иным воз-
действиям, контрольные животные оставались интакт-
ными. Инъекции выполняли в яремную вену, обнажен-
ную овальным разрезом, из неё же брали пробы крови 
с учетом требований гемостазиологии [1, 2]. Исполь-
зуя реагенты фирмы «Технология-Стандарт» (г. Бар-
наул) в цитратной плазме оп ре деляли маркеры ВТФ: 
содержание продуктов деградации фибрина (ПДФ) 
[5], растворимых комплекслв мономерного фибрина 
(РКМФ) [13], D-димеров (набор «D-dimer test», Ro che), 
содержание тромбоцитарных факторов Р3, Р4 и фиб-
риноген, осаждаемый тромбином [1]. Эти показатели 

25. Waring W. S. // QJM. – 2002. – Vol. 95. –  
P. 691–693. 

Поступила 05.03.07.

THE PECULIARITIES OF URATE METABOLISM IN 
ACUTE BRAIN ISCHEMIA

S.F. Oreshnikova, E.V. Oreshnikov 

Summary
348 patients were investigated in the acute period 

of cerebral ischemic stroke. It was found that there 
is a dependency between the parameters of uric acid 
diathesis and cerebral ischemia. The ischemic brain 
lesion was accompanied by significant elevation of uric 
acid concentration in cerebrospinal fluid and moderate 
elevation in venous blood, which reflected the severity of 
neurological deficiency, disorders of cerebral metabolism 
and was associated with a fatal outcome. The mortality 
was more than twice higher in patients with initially high 
concentration of uric acid in liquor than in patients with 
normal concentration of uric acid, while the combination 
of high uric acid concentration both in blood and in liquor 
thrice increased the mortality rate.
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