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Аннотация
Актуальность проблемы острой декомпенсации сердечной недостаточности (ОДСН) для системы здравоохранения не только в России, но и 
во всем мире обусловлена существенным ростом количества госпитализаций, связанных с этим увеличением финансовых затрат и крайне 
неблагоприятным прогнозом у приведенной группы пациентов. Статья посвящена вопросам патогенеза ОДСН и значению бессимптомной 
гиперурикемии (ГУ) в развитии данного состояния. ГУ рассмотрена как прогностический маркер неблагоприятного прогноза у пациентов 
как с сердечно-сосудистыми заболеваниями в целом, так и с ОДСН в частности. Акцентируется внимание на подходах к медикаментозной 
терапии, тактике применения ингибитора ксантиноксидазы – аллопуринола, анализируются дозы в аспекте эффективности, влияния на про-
гноз, обсуждаются способы достижения и контроля целевых значений ГУ.
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Abstract
The relevance and importance of the problem of acute decompensation of heart failure for the health care system not only in Russia, but also in the 
whole world is caused by a significant increase in the number of hospitalizations, associated increase in financial costs and extremely unfavorable 
prognosis in this group of patients. The article is devoted to the pathogenesis of acute decompensation of heart failure and the place of asymptomatic 
hyperuricemia in the development of this condition. Hyperuricemia is considered as a prognostic marker of unfavorable prognosis in patients with 
both cardiovascular diseases in general and acute decompensation of heart failure in particular. Special emphasis is made on approaches to drug 
therapy, tactics of xanthine oxidase inhibitor allopurinol use, doses are analyzed in terms of efficacy, influence on prognosis, methods of achieving 
and controlling target values of hyperuricemia are discussed.
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Как известно, под сердечной недостаточностью (СН) по-
нимают клинический синдром, характеризующийся на-

личием типичных симптомов (одышка, повышенная утомля-
емость, отечность голеней и стоп) и признаков (повышение 
давления в яремных венах, хрипы в легких, периферические 
отеки), вызванных нарушением структуры и/или функции 
сердца, что приводит к снижению сердечного выброса и/или 
повышению давления наполнения сердца в покое или при 
нагрузке. Острая декомпенсация СН (ОДСН) – это состоя-
ние, при котором симптомы появляются или развиваются 
очень быстро, а также связаны с потенциально фатальными 
изменениями органов-мишеней, что требует экстренной гос- 
питализации. Частота госпитализаций увеличивается с на-
растанием тяжести хронической СН (ХСН) [1].

Причинами ОДСН являются аутохтонное прогрессиро-
вание собственно ХСН, возникновение острых состояний 
(острый инфаркт миокарда, тромбоэмболия легочной ар-
терии, острые клапанные поражения) у больных с ХСН, 
декомпенсация на фоне наличия и обострения сопутству-
ющей патологии (нарушение функции почек, пневмония, 
другие инфекции, анемия, пароксизм фибрилляции пред-
сердий, декомпенсация сахарного диабета и т. д.) [2]. Основ-
ными факторами, связанными с ОДСН и госпитализацией, 
являются параметры, отражающие не только тяжесть забо-
левания, а именно высокий функциональный класс, низкая 
фракция выброса (НФВ) левого желудочка (ЛЖ), инфаркт 
миокарда, но и сопутствующие состояния, такие как острое 
нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) в анамнезе, 
клапанная патология, почечная дисфункция и гиперурике-
мия (ГУ). Сниженная функция почек наблюдается у 79,3% 
пациентов с ОДСН против 55,3% без декомпенсации СН и 
является важным предиктором ухудшения состояния паци-
ентов с ХСН. ГУ со средним уровнем мочевой кислоты (МК) 
477 мкмоль/л выявляется у 71,3% больных с декомпенсацией  
ХСН по сравнению с 36,6% без ОДСН (средний уровень МК – 
393 мкмоль/л) и оказывает неблагоприятное влияние на 
течение заболевания [3]. В ряде работ показано, что ГУ ас-
социирована с повышением функционального класса ХСН 
по классификации Нью-Йоркской ассоциации сердца (New-
York Heart Association), уменьшением толерантности к физи-
ческой нагрузке и прогрессирующим снижением функции 
миокарда [4, 5]. Известно о включении повышенного уровня 
МК сыворотки [>7,2 мг/дл (>428  мкмоль/л)] в шкалу оцен-
ки риска повторной госпитализации пациентов с острой 
СН (Preventing Re-hospitalization with TOLvaptan  – Pretol). 
Согласно рекомендациям Европейской антиревматиче-
ской лиги ГУ считается уровень МК в крови >360  мкмоль/л 
(6 мг/дл).

Метаболизм МК и влияние  
на сердечно-сосудистую систему

МК является продуктом метаболического распада пури-
новых нуклеотидов. Примерно 60% МК биосинтезируется 
в организме и метаболизируется через почки. Следова-
тельно, почки являются основным органом, участвующим 
в экскреции МК. Регуляция уровня МК в сыворотке про-
исходит в основном за счет клубочковой фильтрации, 
секреции почечных канальцев и реабсорбции. Прибли-
зительно 90% МК, отфильтрованной почками, реабсорби-
руется проксимальными канальцами посредством процес-
са, регулируемого специфическими транспортерами [6]. 
Несколько транспортеров участвуют в транспорте МК в 
проксимальных канальцах почек, включая транспортный 
белок глюкозы 9, транспортер органических анионов и пе-
реносчика уратных анионов 1 [7].

Бóльшая часть энергии в организме человека хранится в 
виде аденозинтрифосфата. Данная структура сосредото-
чена на аденине, который проходит через множественные 
процессы преобразования с образованием гипоксантина, 
ксантина, а затем МК посредством активации ксантинок-

сидазы и образования активных форм кислорода во время 
метаболизма. Приведенные активные формы кислорода 
имеют тенденцию связываться с оксидом азота, сосудорас-
ширяющим веществом, и ингибировать его функцию, что 
считается ключевым фактором в развитии серьезного сер-
дечно-сосудистого повреждения. Во время метаболизма 
фруктозы потребляется большое количество аденозинтри-
фосфата, что приводит к повышенному количеству МК. 
Исследователи обнаружили, что при таких патологических 
состояниях, как СН, дефицит кислорода имеет тенденцию 
повышать уровень МК в сыворотке крови, что приводит 
к усугублению анаэробного метаболизма в тканях. В свою 
очередь, это усиливает реабсорбцию МК в почках и впо-
следствии увеличивает уровень МК в сыворотке. На уровни 
МК в сыворотке также влияет экскреция из почек и пище-
варительного тракта. Таким образом, повышенный уровень 
МК в сыворотке из-за усиленной ее продукции может быть 
маркером системной недостаточности кровообращения [7].

Согласно некоторым данным чрезмерная секреция или 
реабсорбция МК также способствуют ГУ.

Патогенез 
Механизмы повреждающего действия избытка МК и ее 

солей на почечную ткань связаны не только с их кристал-
лизацией в просвете почечных канальцев. ГУ способствует 
гипертрофии гладкомышечных клеток внутрипочечных 
артериол, гломерулосклерозу и тубулоинтерстициальному 
фиброзу [8]. Перенасыщение уратами почечного тубулоин-
терстиция способствует усиленной миграции и активации 
макрофагов, факторов фиброгенеза, активации экспрес-
сии медиаторов воспаления и вазоконстрикции (ангиотен-
зин II, эндотелин-1), что в итоге приводит к нарастающему 
тубулоинтерстициальному фиброзу. Потеря функциони-
рующих субъединиц почки обусловливает снижение кон-
центрационной и в дальнейшем фильтрационной функции 
почек. Нарушение функции почек и наличие выраженно-
го натрийуреза увеличивают реабсорбцию МК в прок-
симальных канальцах нефрона, что рассматривается как 
один из механизмов ГУ при прогрессировании СН. В более 
ранних работах, посвященных механизмам повреждаю-
щего действия МК на тканевые структуры почки, изуче-
на индуцированная ей эндотелиальная дисфункция (ЭД). 
ГУ способствует как генерализованной, так и локально- 
почечной ЭД. Предполагают, что ЭД, индуцированная ГУ, 
и  сопряженная с ней эндотелиально-мезенхимальная 
трансдифференциация лежат в основе развития кардио-
ренального синдрома у пациентов с хронической болез-
нью почек (ХБП). Экспериментальные данные, результаты 
проспективных и плацебо-контролируемых исследований 
показали, что МК обладает способностью инициировать и 
поддерживать ЭД опосредованно через NO-синтазу, а так-
же стимулировать пролиферацию гладких мышечных кле-
ток как в системном сосудистом русле, так и в почечных со-
судах [9]. Кроме того, даже при умеренной ГУ наблюдается 
персистирующая констрикция афферентной и эфферент-
ной почечных артериол, приводящая к внутриклубочковой 
гипертензии, что дополнительно стимулируется гиперак-
тивированной симпатоадреналовой и ренин-ангиотензин- 
альдостероновой системами у пациентов с ХСН и в боль-
шей степени с ОДСН. Следовательно, МК прямо и косвен-
но через нефросклероз и изменение внутрипочечной гемо-
динамики приводит к дисфункции почек [8].

ГУ у пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями

Связь между ГУ и сердечно-сосудистыми заболевания-
ми (ССЗ) установлена в начале 1900-х годов. У пациентов с 
высоким артериальным давлением (АД) и ССЗ, в том числе 
с ХСН, часто обнаруживают повышение уровня МК в сы-
воротке крови. Вместе с тем H. Deng и соавт. (2023 г.) проде-
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монстрировали обратную достоверную линейную зависи-
мость между содержанием в крови МК и толерантностью 
к дозированной физической нагрузке, а также значимую 
прямую связь урикемии с показателем диастолической 
дисфункции ЛЖ. Приведенные данные получены в иссле-
довании, в которое включены 355 соматически здоровых 
добровольцев в возрасте 30–50 лет [10]. Соответственно, в 
последние десятилетия произошла переоценка взаимосвя-
зи между повышенным уровнем МК в сыворотке крови и 
повышенным риском сердечно-сосудистых, почечных по-
вреждений. Уровни МК в сыворотке в значительной сте-
пени зависят от пищевых привычек, образа жизни, пола 
и использования лекарств, в том числе мочегонных [11]. 
Однако МК в сыворотке можно рассматривать как прогно-
стический биомаркер у пациентов с СН. Два метаанализа 
продемонстрировали, что более высокий уровень МК яв-
ляется сильным и независимым предиктором смертности 
от всех причин у пациентов с СН [12]. Данный вывод пре- 
имущественно основывался на сведениях о больных с 
ХСН, а сила прогностического значения МК у больных с 
ОДСН остается спорной и вариантной [13]. 

Зачастую у пациентов, госпитализированных по при-
чине ОДСН, обнаруживают нарушенную функцию почек 
[14], которая, в свою очередь, является одним из наиболее 
важных прогностических переменных у пациентов с СН 
[15]. Возникновение ГУ чаще всего связывают с вынужден-
ным приемом мочегонных средств и с почечной дисфунк-
цией при ХСН. Гипонатриевая диета, лечение тиазидными 
диуретиками так же, как и инсулинорезистентность, уве-
личивают обратное всасывание МК, что подтверждает на-
личие ГУ при СН без сопутствующей дисфункции почек. 
При ХСН ГУ является и последствием нарушенной функ-
ции почек, которой страдают многие пациенты, особенно 
старшего возраста. Сывороточный уровень МК внесен в 
некоторые расчетные модели прогнозирования исходов 
при СН (SENIORS, MFH, Seattle Heart Failure Model). В от-
дельных исследованиях показано, что концентрация МК 
является более точным предиктором неблагоприятного 
исхода при СН, нежели N-концевой предшественник моз-
гового натрийуретического пептида [8].

Эпидемиологические исследования показали, что более 
ранние стадии ХБП линейно связаны со смертностью от 
всех причин и от ССЗ [16, 17]. Их результаты позволяют 
предполагать взаимосвязь ХБП и асимптомной ГУ, при этом 
появляется все больше свидетельств того, что повышенный 
уровень МК является причиной повреждения почек. 

В настоящее время большое внимание уделяют сочета-
нию ХСН с ГУ. По данным эпидемиологических исследова-
ний, распространенность ГУ при ХСН может достигать 60%. 

В исследовании, проведенном F. Leyva и соавт., в котором 
участвовали 112 больных с ХСН, продемонстрировано, что 
уровень МК>565 мкмоль/л тесно связан с повышенной 
смертностью больных с ХСН и служит наиболее сильным 
предиктором выживаемости [4]. При повышении уровня 
МК>565 мкмоль/л риск смерти в течение года у больных 
с ХСН возрастал в 7 раз. ГУ, по некоторым данным, оказа-
лась более значимым предиктором смертности, чем даже 
ФВ  ЛЖ. Отчетливое влияние на прогноз пациентов про-
демонстрировано и в исследованиях с большим числом 
пациентов. Так, другие исследователи рассмотрели когор-
ту больных с СН (n=1869). Из общего числа больных с 
ХСН ГУ выявлена у 56% (уровень МК≥416 мкмоль/л). Па-
циенты с уровнем МК≥440 мкмоль/л имели более высокие 
показатели сердечно-сосудистой смертности и повторных 
госпитализаций в связи с ухудшением ХСН. В одной из ра-
ботат проанализировали 247 больных с ХСН старше 70 лет. 
МК являлась независимым предиктором сердечно-сосуди-
стых событий у больных с ХСН. Высокий уровень МК был 
связан с высоким риском сердечно-сосудистых осложне-
ний. Измерение уровня МК у пожилых больных с СН мо-

жет добавить ценную информацию для прогнозирования 
сердечно-сосудистых событий. 

В одном из исследований оценивали прогностическую 
роль МК в условиях амбулаторной практики. Исследуемая 
когорта состояла из 877 пациентов с СН в возрасте 63±12 лет. 
Несмотря на то, что в многофакторной модели анализа повы-
шенный уровень МК не являлся независимым предиктором 
смертности у пациентов с СН, он заметно ухудшал результат 
при условии связи повышенного уровня МК с низким уров-
нем индекса массы тела (≤22 кг/м2) [8]. В ходе метаанализа с 
участием 1456 пациентов с ХСН при повышении уровня МК 
в сыворотке крови >7 мг/дл наблюдали повышение относи-
тельного риска смерти от всех причин (относительный риск 
2,13) [18]. Важно отметить, что ГУ также влияет на риск смер-
ти от всех причин и частоту повторных госпитализаций у 
пациентов с СН и НФВ. Уровень МК выступил независимой 
детерминантой риска комбинированной конечной точки и 
повторной госпитализации. Риск смерти от всех причин был 
значительно выше в группе с высокой ГУ. 

Таким образом, повышение уровня МК в сыворотке кро-
ви привлекает внимание исследователей не только в случае 
развития у больных подагрического артрита или уратной 
нефропатии, где ее роль уже давно изучена, но и у паци-
ентов кардиологического профиля, где связь между повы-
шенным уровнем МК и ССЗ достаточно противоречива. 
Подтверждением такого интереса к ГУ является вклю-
чение ее в ряд факторов риска ССЗ наряду с возрастом, 
наследственностью, ожирением, гиперхолестеринемией, 
курением. В связи с этим всем кардиологическим больным 
необходимо не только определять уровень МК, но и рас-
считывать скорость клубочковой фильтрации (СКФ). 

Лечение
Немедикаментозным методом коррекции нарушенного 

обмена пуриновых оснований является модификация об-
раза жизни, в первую очередь диетотерапия. Соблюдение 
диеты позволяет снизить продукцию МК, однако нужно 
помнить о том, что вследствие ограниченной эффективно-
сти диета с жестким ограничением пуринов более не реко-
мендуется. Кроме того, строгое ограничение потребления 
пуринов приводит к повышенному потреблению рафини-
рованных углеводов и насыщенных жиров, что провоцирует 
развитие инсулинорезистентности, повышение уровня гли-
кемии, триглицеридов и липопротеинов низкой плотности. 
Рекомендации по диете должны быть направлены в первую 
очередь на профилактику ССЗ. По данным небольшого ис-
следования пациентов с бессимптомной ГУ, средиземномор-
ская диета, обладающая антиоксидантными и противовос-
палительными эффектами, ассоциируется с 20% снижением 
уровня МК. Кроме того, испанские коллеги установили, что 
среди пожилых пациентов с высоким сердечно-сосудистым 
риском приверженность средиземноморской диете ассоци-
ирована с более низким риском развития ГУ. Тем не менее 
важно помнить о том, что у пациентов с уже имеющейся 
подагрой сведений об эффективности диеты не получено. 
У данной группы пациентов изменение образа жизни имеет 
ограниченное значение в снижении уровня МК, однако вли-
яет на общее состояние организма, принимая во внимание 
частоту сочетания ГУ и подагры с другими заболеваниями, 
значительно увеличивающими сердечно-сосудистый риск. 
Поддержание физической активности ведет к положитель-
ным эффектам, среди которых улучшение общего самочув-
ствия, профилактика хронических заболеваний, снижение 
смертности и контроль уровня стресса.

Уратснижающая терапия (УСТ) ингибирует локальную 
ренин-ангиотензин-альдостероновую систему в почках, 
что приводит к снижению клубочковой гипертензии, кото-
рая, в свою очередь, способствует снижению повреждения 
канальцев, уменьшению протеинурии и предотвращает 
снижение СКФ [19].
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Для медикаментозного лечения ГУ используют ингиби-
торы ксантиноксидазы: аллопуринол и фебуксостат. 

Имеющиеся оптимистичные данные об эффективности 
медикаментозной коррекции ГУ на разных стадиях ХБП 
обоснованы прежде всего длительным приемом ингибито-
ров ксантиноксидазы (аллопуринол, фебуксостат) и позво-
ляют рассматривать УСТ как потенциально нефропротек-
тивную. В то же время для их подтверждения необходимы 
дальнейшие крупные рандомизированные контролируе-
мые исследования. 

В ряде исследований продемонстрировано благопри-
ятное влияние аллопуринола на прогноз и сердечно- 
сосудистый риск пациентов с артериальной гипертензией. 
Соответственно, можно достоверно говорить о том, что 
аллопуринол в настоящее время является ключевым пре-
паратом, назначаемым пациентам с ГУ и ССЗ. Важнейшим 
достоинством является профиль безопасности аллопури-
нола, так как препарат можно назначать даже пациентам, 
получающим заместительную почечную терапию [20].

Основываясь на очевидной патофизиологической роли 
ксантиноксидазы и МК в развитии СН, некоторые авторы 
протестировали терапевтический потенциал ингибиции 
ксантиноксидазы и редукции МК. Являясь независимым 
предиктором смертности пациентов с ХСН, сопоставимым 
по значимости с возрастом, почечной дисфункцией, ФВ ЛЖ 
и уровнем мозгового натрийуретического пептида, ГУ стала 
рассматриваться как потенциальная терапевтическая цель. 
Подавление ксантиноксидазы оказало полезное влияние 
на такие составляющие СН, как энергетическая и механи-
ческая эффективность миокарда, ФВ ЛЖ, кардиальное ре-
моделирование, ЭД, перфузия периферических тканей, ко-
ронарный резерв кровотока, кахексия, натрийуретические 
пептиды. Урикозурические средства при данной патологии 
также изучены в нескольких исследованиях, однако их поль-
за оказалась более скромной по сравнению с ингибиторами 
ксантиноксидазы [21].

Так, продемонстрировано, что использование аллопури-
нола ассоциировано со снижением сердечно-сосудисто-
го риска у пациентов с ГУ в сочетании с безопасностью 
и хорошей переносимостью. В плацебо-контролируемом 
двойном слепом исследовании EXACT-HF изучали эффект 
назначения 600 мг аллопуринола в небольшой группе па-
циентов с СН и ФВ ЛЖ ниже 40% в сочетании с уровнем 
МК выше 9,5 мг/дл. В группе аллопуринола выявлено, что 
значительное снижение уровня МК не коррелировало с 
улучшением клинической картины, смертности, результа-
тов теста с 6-минутной ходьбой и показателями ФВ ЛЖ в 
обеих группах. Однако небольшой объем выборки не по-
зволяет достоверно оценить полученные данные. Обраща-
ет на себя внимание и необходимость разработки более 
четких критериев включения пациентов с СН, изучаемых 
в подобных исследованиях. В российской популяции про-
спективные исследования, посвященные изучению воз-
можности практического применения аллопуринола па-
циентами с ГУ и ОДСН, до настоящего времени вовсе не 
проводились. Данная работа является одним из немногих 
проспективных исследований, где одновременно будет 
проводиться и титрование дозы препарата до максимально 
возможной, и последовательная оценка достижения целе-
вого уровня МК, исходя из существующих рекомендаций.

Кроме того, показано, что УСТ благотворно повлияла на 
риск смерти и частоту повторных госпитализаций у паци-
ентов с СН и с НФВ [22].

Таким образом, согласно данным, которые представили 
эксперты, УСТ аллопуринолом у пациентов с ГУ позволяет 
достигнуть лучшего контроля АД [23], улучшить функцио-
нальные показатели сердца при ХСН [5].

Хотя аллопуринол используют для лечения ГУ и подагры 
на протяжении долгого времени, а также он признан пре-
паратом 1-й линии УСТ, многие принимающие его пациен-

ты не достигают необходимого уровня МК сыворотки, что 
объясняется использованием низких доз, тогда как дан-
ные об эффективности высоких (>600 мг/сут) и средних  
(400–600 мг/сут) доз аллопуринола весьма ограничены 
[24–26]. Еще меньше сведений о практическом примене-
нии методики индивидуального подбора дозы аллопури-
нола путем постепенной ее эскалации, но и в этом случае 
используемая суточная доза, как правило, не превышает 
600 мг/сут [27], тогда как инструкцией лимитировано на-
значение значительно большей дозы (>900 мг/сут) [28].

Кроме того, имеются данные о том, что ингибиторы натрий- 
глюкозного контранспортера 2-го типа (иНГЛТ-2) могут 
снижать уровень МК в сыворотке крови. К примеру, Y. Zhao 
и соавт., а также другие исследователи оценивали динамику 
сывороточного уровня МК при применении иНГЛТ-2. При 
анализе выявлено достоверное снижение уровня МК при 
применении любого препарата группы иНГЛТ-2 вне зави-
симости от изменения дозировки, что указывает на наличие 
класс-специфического уратснижающего эффекта [29, 30].

Заключение
При обсуждении проблемы ГУ у пациентов с СН следует 

помнить о том, что, с одной стороны, у пациентов с СН ча-
сто имеются фоновые и сопутствующие заболевания, такие 
как метаболический синдром, сахарный диабет, ожирение и 
повышенное АД, которые также могут способствовать раз-
витию ГУ, а с другой – повышенное содержание МК в крови 
у них развивается ввиду снижения СКФ и повышения ре-
абсорбции МК в почках. В свою очередь, повышенный уро-
вень МК может способствовать развитию воспалительных 
процессов, оксидативного стресса и ЭД, что ведет к ухудше-
нию функции как сердца, так и сосудов. Важно учитывать, 
что при СН наблюдается активация симпатической нервной 
и ренин-ангиотензин-альдостероновой систем, что приво-
дит к сужению артериол и ухудшению кровообращения в 
почках. Это не может не сказаться на прогрессивном сниже-
нии СКФ и замедлении выведения МК. 

У пациентов с высоким риском развития СН уровень МК 
необходимо оценивать в рутинном порядке, учитывая его 
доступность даже в первичном звене системы здравоохране-
ния. Следует учитывать линейную связь между экстремаль-
но высокой урикемией и сердечно-сосудистой смертностью, 
поскольку это может оказаться одним из аргументов в поль-
зу выбора наиболее эффективных методов лечения СН у 
пациентов с такими нарушениями пуринового обмена. При 
острой декомпенсации СН комбинированная оценка содер-
жания в крови МК может иметь значение для прогнозирова-
ния течения заболевания и его исходов (летальности, повтор-
ных госпитализаций по причине декомпенсации СН). 

Лечение ГУ у пациентов с ОДСН может включать сле-
дующие меры: контроль почечной функции и лечение 
основной сердечно-сосудистой патологии с целью улуч-
шения функции сердца и почек; ограничение потребления 
пуриновых продуктов питания, которые приводят к повы-
шенной продукции МК в организме; применение медика-
ментозной терапии, включая аллопуринол. Необходимость 
снижения уровня МК у пациентов с ССЗ, в том числе с 
ОДСН, в настоящее время сомнений не вызывает. В груп-
пе пациентов с дополнительными факторами риска, таки-
ми как сахарный диабет, метаболический синдром и ХБП, 
УСТ улучшает и качество жизни, и прогноз. В настоящее 
время аллопуринол является препаратом выбора для лече-
ния ГУ, принимая во внимание как эффективность, так и 
безопасность его назначения указанной группе пациентов.

Несмотря на определенные успехи, достигнутые в несколь-
ких рандомизированных клинических исследованиях с при-
менением уратснижающих препаратов у больных с ХСН, 
очевидна необходимость продолжения изучения их эффек-
тивности у пациентов с различными фенотипами СН. Польза 
подходов, направленных на альтернативные (кроме ксанти-
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ноксидазы) компоненты пуринового обмена, требует прове-
дения новых исследований в широком спектре кардиоваску-
лярной патологии, включая ОДСН.
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