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Введение
Острая декомпенсация сердечной недостаточности 

(ОДСН) остается одной из основных причин госпитализа-
ции в медицинские учреждения пожилых людей во всем 
мире, и, несмотря на все достижения в области современ-
ной кардиологии, заболеваемость и смертность от ОДСН 

остаются высокими  [1, 2]. Прогноз пациентов с ОДСН 
неутешительный и достигает 30% летальности в течение 
одного года. Кроме того, сохраняется высокая внутриболь-
ничная летальность, которая составляет от 4 до 10% [3, 4]. 

Существует множество дополнительных факторов, кото-
рые могут неблагоприятно влиять на прогноз пациентов с 
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Аннотация 
Введение. Острая декомпенсация сердечной недостаточности (ОДСН) – период течения хронической СН, который проявляется ухудше- 
нием / появлением симптомов СН, требующих неотложной медицинской помощи и госпитализации для проведения интенсивной терапии. 
ОДСН – значимая проблема для современного здравоохранения и сопряжена с неблагоприятным прогнозом и высокой летальностью у этой 
группы пациентов.
Цель. Оценить безопасность назначения аллопуринола у пациентов с ОДСН, гиперурикемией и сниженным уровнем скорости клубочковой 
фильтрации независимо от фракции выброса левого желудочка. 
Материалы и методы. Представлены результаты применения стандартной терапии СН с диуретической терапией в сочетании с ингибито-
ром ксантиноксидазы аллопуринолом в стартовой дозе 50 мг у 36 пациентов с ОДСН II–IV функционального класса, гиперурикемией, сни-
женной фильтрационной функцией почек, рассчитанной по формуле CKD-EPI. Пациенты находились на стационарном лечении с февраля 
2023 г. по январь 2024 г. в отделе заболеваний миокарда и СН ФГБУ «НМИЦК им. акад. Е.И. Чазова». В исследование включены 36 пациентов, 
средний возраст составил 71,6±9,8 года, из них 72% мужского пола. Анализировали показатели в момент включения в исследование и при 
достижении компенсации СН.
Результаты. Медиана дней, проведенных в стационаре, составила 14,7±5,7. На фоне оптимальной медикаментозной терапии хронической 
СН в сочетании с аллопуринолом к моменту выписки уровень мочевой кислоты статистически значимо снижался: медиана до лечения –  
509 [460; 563], после – 384 [330; 418] мкмоль/л; р<0,0001, уменьшались концентрации N-терминального предшественника мозгового натрий-
уретического пептида: медиана до лечения – 3972 [2322; 9272], после – 2132 [983; 3867] пг/мл; р=0,0001, снижалась креатинфосфокиназа: ме-
диана до лечения – 73 [55; 108], после – 63 [47; 83] Ед/л; р=0,0011, снижалась концентрация мочевины: медиана до лечения – 8,4 [7; 11], после –  
8,3 [7; 10] ммоль/л, р=0,01, снижался общий билирубин: медиана до терапии – 23,2 [15,5; 28,8], после – 18,5 [15; 25,6] мкмоль/л; р=0,025, снижался 
С-реактивный белок: медиана до лечения – 4,3 [2; 14,2], после – 2,8 [1,1; 11,2] мг/л; р=0,036, значимо увеличилась дистанция теста шестиминут-
ной ходьбы: медиана до лечения – 158 [149; 185], после – 301 [283; 321]; р<0,0001. За период госпитализации в стационаре острого почечного 
повреждения и прогрессирования хронической болезни почек не наблюдалось. На фоне приема аллопуринола диспептических явлений и 
аллергических реакций не отмечено. По эхокардиографическим показателям статически значимые уменьшения наблюдались при измерении 
нижней полой вены: медиана до терапии – 2,3 [2; 2,5], после – 2 [1,9; 2,4] см; р=0,0002, снижение систолического давления в легочной артерии: 
до терапии – 50±14,8, после – 44±13,2 мм рт. ст.; р=0,0001, статистически значимое увеличение фракции выброса левого желудочка: медиана до 
терапии – 30 [25; 53], после – 34 [27; 55]%; р=0,0002.
Заключение. Применение аллопуринола уменьшает концентрацию мочевой кислоты в крови, что сопровождается улучшением почечной 
функции по мере компенсации признаков СН, а также обладает благоприятным профилем безопасности при применении у пациентов с 
ОДСН, гиперурикемией и хронической болезнью почек. 
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ОДСН. К ним относятся, в частности, хроническая болезнь 
почек (ХБП) и гиперурикемия (ГУ). По сравнению с па-
циентами с низким уровнем мочевой кислоты (МК), риск 
отдаленной смертности существенно выше у лиц с более 
высоким уровнем МК [5].

ГУ в свою очередь считается прогностическим фак-
тором ряда сердечно-сосудистых и метаболических 
заболеваний, включая артериальную гипертензию, ме-
таболический синдром, сахарный диабет 2-го типа, ише-
мическую болезнь сердца (ИБС), гипертрофию левого 
желудочка  (ЛЖ), фибрилляцию предсердий, инфаркт 
миокарда, инсульт, сердечную недостаточность (СН) и 
ХБП [6]. Высокая концентрация МК в сыворотке крови – 
фактор риска развития СН, она связана с увеличением тя-
жести застойной СН и снижением фракции выброса ЛЖ  
(ФВЛЖ) [7].

Хроническая СН (ХСН) – одна из наиболее интересных 
моделей, подтверждающих первичную роль сывороточной 
МК в развитии сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
при этом имеются опубликованные работы, описывающие 
рост частоты и ухудшение прогноза у пациентов с ХСН 
и ГУ [8, 9].

С одной стороны, снижение функции почек приводит к 
уменьшению экскреции МК, с другой – ее повышенный уро-
вень способствует развитию и прогрессированию ХБП [10].

Среди возможных механизмов патогенного воздействия 
ГУ на функцию почек  – свойственное индуцированному 
кристаллами МК и собственно ГУ иммунное воспаление, 
пролиферация гладкомышечных клеток сосудов с исходом 
в гломерулосклероз и интерстициальный фиброз [11, 12].

Высокий уровень МК связан с повышенным риском воз-
никновения различных заболеваний. Это подтверждается 
U-образной зависимостью между уровнем ГУ и смертно-
стью, которая наблюдается как у женщин, так и у мужчин 

и сохраняется даже после коррекции других факторов, 
включая почечную недостаточность [13].

Механизм, связывающий ГУ с ССЗ, может быть следу-
ющим: при сердечно-сосудистых патологиях возникает 
недостаток кислорода в тканях (гипоксия), что стимули-
рует выработку воспалительных веществ (провоспали-
тельных цитокинов). Это, в свою очередь, активирует фер-
мент ксантиноксидазу (КСО), приводя к  развитию ГУ.  
КСО  также способствует образованию свободных ради-
калов, которые повреждают мелкие сосуды (микрососу-
дистая эндотелиальная дисфункция), разрушают клеточ-
ные мембраны и стимулируют дальнейшее высвобождение 
провоспалительных цитокинов. Эти цитокины негативно 
влияют на сердце и сосуды, вызывая гибель клеток (апоп-
тоз) и/или разрастание соединительной ткани (фиброз), 
что приводит к изменению структуры сердца (ремодели-
рованию) [14–16].

При ХСН ГУ является в том числе и следствием нару-
шенной функции почек, особенно у пациентов пожилого 
возраста. Пациенты с ХСН и сниженной скоростью клу-
бочковой фильтрации (СКФ) особенно подвержены рис- 
ку, поскольку к традиционным факторам сердечно-сосу-
дистого риска добавляются нетрадиционные, такие как 
гипергликемия, анемия, ГУ, оксидативный стресс, нейро-
гуморальная активация, гиперпаратиреоз и дефицит вита-
мина D [17].

Некоторые исследования показывают, что лечение пре-
паратами, снижающими уровень МК в крови, способству-
ет улучшению исходов у пациентов с CCЗ и болезнями 
почек [18].

Современные подходы к лечению ГУ основаны на реко-
мендациях ведущих экспертов Ассоциации ревматологов 
России 2017 г. [19], Европейской антиревматической лиги 
2016–2018 гг.  [20] и Американской коллегии ревматоло-

ORIGINAL ARTICLE

Possibilities of hyperuricemia correction in acute decompensation  
of heart failure
Laura H. Sarieva*1, Svetlana N. Nasonova1, Marina D. Muksinova1, Igor V. Zhirov1,2, Sergey N. Tereshchenko1

1Chazov National Medical Research Center of Cardiology, Moscow, Russia;
2Russian Medical Academy of Continuous Professional Education, Moscow, Russia

Abstract
Acute decompensation of heart failure (ADHF) is a period of the course of chronic heart failure (CHF), which is characterised by rapid aggravation/
appearance of heart failure (HF) symptoms, requiring emergency hospitalisation of the patient and intensive care. ADHF is an urgent problem for 
modern healthcare and is associated with unfavourable prognosis and high mortality in this group of patients.
Aim. To evaluate the safety of allopurinol prescription in patients with ADHF, hyperuricaemia and reduced level of glomerular filtration rate irrespective 
of left ventricular ejection fraction. 
Materials and methods. The results of standard therapy of HF with diuretic therapy in combination with xanthine oxidase inhibitor – allopurinol in 
the starting dose of 50 mg in 36 patients with ADHF of functional class II–IV, hyperuricemia, reduced renal filtration function calculated by the CKD-EPI 
formula are presented. Patients were hospitalised from February 2023 to January 2024 in the department of myocardial diseases and heart failure of 
FGBU ‘E.I. Chazov NMICC’ of the Ministry of Health of Russia. The study included 36 patients, the mean age was 71.6±9.8 years. Of them 72% of patients 
were male. The indices at the moment of inclusion in the study and at achievement of HF compensation were analysed.
Results. The median number of days spent in hospital was 14.7±5.7. On the background of optimal drug therapy of CHF in combination with 
allopurinol by the time of discharge the level of uric acid statistically significantly decreased – median before treatment 509 [460; 563], after 384 
[330; 418] μmol/l, р<0.0001; decreased concentrations of N-terminal precursor of brain natriuretic peptide: pre-treatment median 3972 [2322; 9272],  
post 2132 [983; 3867] pg/ml, p=0.0001; decreased Creatine Kinase median pre-treatment 73 [55; 108], post 63 [47; 83] U/L, p=0.0011; decreased 
urea concentration pre-treatment 8.4 [7; 11], after 8.3 [7; 10] mmol/L, p=0.01; decreased total bilirubin median pre-therapy 23.2 [15.5; 28.8], after  
18.5 [15; 25.6] µmol/L, p=0.025; C-Reactive Protein – median before treatment 4.3 [2; 14.2] mg/l, after 2.8 [1.1; 11.2] mg/l, p=0.036; there was a significant 
increase in distance test – six minute walk (T6X) – median before treatment 158 [149; 185], after 301 [283; 321], р<0.0001. No acute kidney injury and 
progression of Chronic Kidney Disease were observed during the period of hospitalisation. No dyspeptic phenomena and allergic reactions were noted on 
the background of allopurinol administration. Statistically significant reductions in echocardiographic parameters were observed in NPV measurement – 
median before therapy 2.3 [2; 2.5] cm, after 2 [1.9; 2.4] cm, p=0.0002; decrease in Systolic Pulmonary Artery Pressure before therapy 50±14.8 mmHg, after 
44±13.2 mmHg, p=0.0001; statistically significant increase in LVEF-median pre-therapy 30 [25; 53], after 34 [27;55]%, p=0.0002.
Conclusion. The use of allopurinol reduces uric acid concentration, which is accompanied by improvement of renal function as HF signs are 
compensated, and also has a favourable safety profile when used in patients with ADHF, hyperuricemia and Chronic Kidney Disease.
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гов [21]. Эти рекомендации отражают методы лечения по-
дагры, показания к проведению уратснижающей терапии, 
мероприятия по изменению образа жизни и препараты, в 
особенности у коморбидных пациентов  [22]. Российский 
консенсус рекомендует профилактическое назначение ин-
гибиторов КСО пациентам с ГУ и высоким сердечно-со-
судистым риском, однако результаты исследований в этой 
области неоднозначны и требуют дальнейшего изучения.

В РФ зарегистрировано два препарата, разрешенных для 
применения у пациентов с подагрой: аллопуринол и фе-
буксостат [23]. Препаратом первого выбора является алло-
пуринол. Терапию аллопуринолом необходимо начинать с 
низких доз (100 мг/сут), при необходимости увеличивать 
их на 100 мг через каждые 2–4 нед до достижения целево-
го уровня МК. Длительность такой титрации составляет 
6 мес. В дальнейшем назначается поддерживающая доза – 
100 мг/сут. При недостаточности функции почек доза ал-
лопуринола зависит от величины клиренса креатинина. 
При значениях более 60 мл/мин аллопуринол назначает-
ся в дозе 200 мг/сут, менее 40 мл/мин – 100 мг/сут, менее 
10  мл/мин  – 100 мг в течение 3 дней. Применение более 
высоких доз может усугубить течение ХБП. Противопока-
зания к применению аллопуринола – выраженные наруше-
ния функции печени, гемохроматоз, беременность, детский 
возраст (кроме злокачественных заболеваний с ГУ) [24].

Согласно рекомендациям EULAR фебуксостат назнача-
ют при недостаточной эффективности аллопуринола или 
наличии противопоказаний для его применения [22].

У больных ХБП назначение аллопуринола требует осо-
бой осторожности, поскольку повышает риск развития 
реакции гиперчувствительности, особенно если начальная 
доза не скорректирована с учетом СКФ [25]. В ряде иссле-
дований продемонстрировано, что даже применение стан-
дартных доз аллопуринола (200–400 мг/сут) у пациентов с 
ХБП может приводить к тяжелым кожным реакциям, что 
обусловлено накоплением оксипуринола [26].

Таким образом, стартовая доза аллопуринола не должна 
превышать 100 мг/сут, дальнейшая ее эскалация проводит-
ся постепенно (50–100 мг/сут каждые 2–4 нед). Доза препа-
рата должна лимитироваться в соответствии с показателя-
ми клиренса креатинина.

Достигать целевого уровня МК не всегда удается при 
приеме аллопуринола. Среди возможных причин  – несо-
блюдение малопуриновой диеты, низкая приверженность 
терапии, использование недостаточной дозы препарата и 
неэффективность максимально допустимой дозы [27].

Безопасность и эффективность терапии препаратами 
группы ингибиторов КСО – аллопуринола и фебуксоста-
та – оценивались в исследовании СARES, которое включа-
ло пациентов с верифицированной подагрой и уже имею-
щимися ССЗ [28].

В ходе исследования, в которое включены более 
5000  больных, частота развития осложнений ССЗ была 
выше у больных, принимавших фебуксостат  [0,74 на 
100 человеко-лет при 95% доверительном интервале 0,36–
1,37], по сравнению с больными, которые принимали алло-
пуринол (0,60 на 100 человеко-лет при 95% доверительном 
интервале 0,16–1,53). Однако результаты обсервационных 
исследований предполагают, что фебуксостат или алло-
пуринол могут оказывать влияние на риск развития сер-
дечно-сосудистых осложнений у пациентов с подагрой и 
сопутствующими ССЗ [29, 30].

Согласно результатам исследований, связанных с без-
опасностью применения, между группами пациентов с 
низкими и высокими дозами аллопуринола не выявлено 
статистически значимых различий по частоте неблагопри-
ятных эффектов или осложнений [31].

Согласно некоторым результатам, в частности исследо-
вания S. Golmohammadi и соавт., аллопуринол замедляет 
прогрессирование ХПБ в III стадии [32].

Несмотря на довольно значительный интерес к этой кли-
нической проблеме, специальных исследований по оценке 
безопасности и эффективности применения ингибиторов 
КСО у пациентов с ОДСН и ГУ ранее не проводилось.

Цель исследования – изучить безопасность назначения 
ингибитора КСО аллопуринола пациентам с ОДСН со сни-
жением СКФ и ГУ.

Материалы и методы
В нашем исследовании представлены результаты на-

блюдения безопасности применения стандартной терапии 
СН  [ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(ИАПФ) / блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА) / ин-
гибиторы рецепторов ангиотензина и неприлизина (АРНИ), 
β-блокаторы, диуретики, антагонисты минералокортикоид-
ных рецепторов (АМКР)] в сочетании с ингибитором КСО 
аллопуринолом у 36 пациентов. Все пациенты перед про-
ведением исследования подписывали информированное 
согласие на участие в исследовании. В течение первых дней 
пребывания в стационаре всем пациентам назначался алло-
пуринол. Исследование утверждено на независимом этичес- 
ком комитете ФГБУ «НМИЦК им. акад. Е.И. Чазова» (прото-
кол №283 от 31.10.2022). 

Критерии включения: госпитализация в стационар по 
поводу ОДСН, возраст пациентов более 18 и менее 80 лет, 
информированное согласие пациентов на участие в иссле-
довании, повышение уровня мозгового натрийуретического 
гормона (NT-pro-BNP)>300 пг/мл или мозгового натрий-
уретического пептида (BNP)>100 пг/мл, повышение уров-
ня МК>360 мкмоль/л, снижение СКФ≤60 мл/мин/1,73 м2  
(рассчитанный по формуле CKD-EPI).

Критерии исключения: лечение ингибитором КСО до 
начала исследования, подагра в анамнезе, беременность, 
наличие острой ишемии миокарда ЛЖ (для устранения 
влияния ишемии на динамику маркеров), наступление бе-
ременности, желание больного добровольно прекратить 
участие в исследовании, развитие непереносимых побоч-
ных эффектов.

Статистический анализ проводили с помощью стати-
стического пакета программы MedCalc 20.0 (MedCalc 
Software Ltd, Остенде, Бельгия). Нормальность распре-
деления показателя определена с использованием гисто-
граммы распределения и теста Шапиро–Уилка. Для опи-
сания количественных переменных, имеющих нормальное 
распределение, использовали среднее арифметическое с 
указанием стандартного отклонения. Ненормально рас-
пределенные переменные характеризовали с помощью ме-
дианы с указанием интерквартильного размаха распреде-
ления [Q25; Q75].

При сравнении непрерывных переменных с нормаль-
ным распределением применяли t-тест для двух независи-
мых выборок (для значений «до/после»  – t-тест для двух 
связанных выборок), значения переменных представля-
ли как среднее и стандартное отклонения (М±SD). При 
сравнении ненормально распределенных количественных 
переменных использовали непараметрический ранговый 
критерий Манна–Уитни, а для значений «до/после» – кри-
терий Уилкоксона.

В проспективное исследование включены пациенты, го-
спитализированные по поводу ОДСН, c повышением уров-
ня N-терминального предшественника NT-proBNP>300 пг/
мл или BNP>100 пг/мл с ГУ (МК>360 мкмоль/л), снижен-
ной почечной функцией (СКФ≤60 мл/мин/1,73м2 по фор-
муле СКD-EPI), отсутствием приема аллопуринола и нали-
чием подагры в анамнезе – всего 36 человек.

Пациенты в выборке имели различную этиологию и фе-
нотип СН (табл. 1). 

Всем пациентам при поступлении и при достижении 
компенсации СН определяли концентрации МК, креати-
нина, NT-proBNP, тропонина, калия, С-реактивного белка 
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(СРБ), оценивали показатели трансторакальной эхокардио- 
графии в покое, а также тест с 6-минутной ходьбой (Т6Х).

В анализ включены пациенты II–IV функциональных 
классов, с ХБП, ГУ. Все пациенты получали стандартную 
терапию ХСН, включая ИАПФ/БРА / АРНИ, β-блокато-
ры, диуретики, АМКР, натрий-глюкозный котранспор-
тер (sodium-glucose linked transporter, SGLT) и ингибитор 
КСО – аллопуринол в дозе 50 мг. Подробные характеристи-
ки пациентов представлены в табл. 1.

Аллопуринол назначался на 2-й день госпитализации. 
Среднее количество дней, проведенных в стационаре, со-
ставило 14,7±5,7. 

По достижении компенсации СН (13 [11; 16] койко-дней) 
наблюдались статистический значимый прирост ФВЛЖ 
(с 30 [25; 53] до 34 [27; 55]; р=0,0002), значимое уменьшение 
размера нижней полой вены –  НПВ (с 2,3 [2; 2,5] до 2 [1,9; 2,4];  
р=0,0002), снижение сердечного давления в легочной арте-
рии – СДЛА (с 50±14,8 до 44±13,2; р=0,0001).

В табл. 2 представлена динамика лабораторных пока-
зателей на фоне приема аллопуринола в дозе 50 мг. При 
сравнении пациентов по уровню NT-proBNP установле-
ны статистически значимые различия (p=0,0001). Уровень 
NT-proBNP при достижении компенсации был существен-
но ниже, чем при поступлении. Также отмечалось стати-
стически значимое снижение уровня МК с концентрации 
509 [460; 563] мкмоль/л до 384 [330; 418] (р<0,0001). За пе-
риод наблюдения на фоне приема аллопуринола отмече-
но благоприятное влияние на функцию почек мочевины 
(р=0,01), однако при этом достоверного снижения креати-
нина не отмечено (р=0,11). 

Тем не менее в ходе анализа групп установлены ста-
тистически значимые изменения СКФ (используемый 
метод  – критерий Уилкоксона): исходно при поступле-
нии – 55,22 [44,92; 57,82], при достижении компенсации – 
55,34 [45,87; 64,62], p=0,005.

На фоне проводимого лечения отмечено снижение кон-
центрации СРБ (р=0,036), что могло быть обусловлено как 
компенсацией ХСН, так и уменьшением окислительного 
стресса на фоне лечения аллопуринолом. 

Статически значимо увеличивалась дистанция Т6Х  – с 
158 [149; 185] до 301 [283; 321]; р<0,0001.

В течение наблюдения (13 [11; 16] койко-дней) отмечены 
изменение эхокардиографических показателей сердца, зна-
чимое улучшение ФВЛЖ (р=0,0002), однако не выявлено 
статистически значимых изменений размеров и объемов 
левых камер сердца по результатам трансторакальной эхо-
кардиографии. Закономерно отмечались уменьшение СДЛА 
(средняя при поступлении – 50±14,8, при выписке – 44±13,2; 
р=0,0001) и уменьшение НПВ (р=0,0002); табл. 3. 

Таблица 1. Характеристика группы

Клиническая характеристика группы (n=36) Показатели

Мужчины, абс. (%) 26 (72)

Возраст, лет 71,6±9,8

ФВ ЛЖ, %, абс. (%)

сохранная 16 (44)

промежуточная 2 (6)

сниженная 18 (50)

Факторы риска, абс. (%)

АГ 29 (80)

СД 2 8 (22)

Ожирение 8 (22)

Курение 11(31)

Койко-дни, абс. (%) 14,7±5,7

Впервые выявленная ХСН, абс. (%) 3 (8)

ТБКА, абс. (%) 12 (33)

КШ, абс. (%) 4 (11)

ЖТ в анамнезе, абс. (%) 8 (22)

ФП/ТП, абс. (%) 24 (67)

ОНМК/ТИА в анамнезе, абс. (%) 4 (11)

ХОБЛ, абс. (%) 4 (11)

ИКД/СРТД, абс. (%) 7 (19)

Анемия, абс. (%) 15 (42)

Длительность ХСН, лет 2 [1; 5]

Фуросемид на старте лечения, мг 40 [40; 80]

Прием диуретика до госпитализации, абс. (%) 26 (72)

АМКР, абс. (%) 36 (100)

Доза АМКР, мг 50 [50; 75]

иАПФ,  абс. (%) 11 (30,5)

Доза иАПФ, мг 5 [2,5; 10]

АРНИ, абс. (%) 12 (33,3)

Доза АРНИ, мг 100 [100; 150]

БРА, абс. (%) 7 (19,4)

Доза БРА, мг 50 [12,5; 75]

β-блокаторы, абс. (%) 32 (88,8)

Доза β-блокаторов, мг 2,5 [2,5; 5]

Этиология ХСН, абс. (%)

ИБС 15 (42)

КМП 9 (25)

Пороки сердца 8 (22)

ФП 4 (11)

Примечание. АГ – артериальная гипертензия, СД 2 – сахарный диабет 2-го типа,  
ТБКА – транслюминальная баллонная коронарная ангиопластика, КШ – коронарное 
шунтирование, ЖТ – желудочковая тахикардия, ФП/ТП – фибрилляция предсердий / 
трепетание предсердий, ОНМК/ТИА – острое нарушение мозгового кровообращения / 
транзиторная ишемическая атака, ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких, 
ИКД/СРТД – имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор / кардиоресинхронизиру-
ющая терапия с дефибриллятором, КМП – кардиомиопатия.

Таблица 2. Лабораторные показатели 

Показатель При поступле-
нии

При достижении 
компенсации p

МК, мкмоль/л 509 [460; 563] 384 [330; 418] <0,0001

Калий, ммоль/л 4,5±0,5 4,4±0,47 0,51

Креатинин, мкмоль/л 113 [91; 123] 107 [92; 121] 0,11

СКФ, мл/мин/1,73м2 55,22 [44,92; 
57,82]

55,34 [45,87; 64,62] 0,005

Натрий, ммоль/л 141 [140; 143] 141 [138; 143] 0,27

NT-proBNP, пг/мл 3972 [2322; 9272] 2132 [983; 3867] 0,0001

АЛТ, Ед/л 18 [14; 30] 18 [13; 26] 0,12

Альбумин, г/л 41 [39; 43] 41 [39; 42] 0,6

АСТ, Ед/л 21 [16; 26] 20 [17; 26] 0,25

Гемоглобин, г/дл 13,3±2,1 13,5±2,3 0,6

Гематокрит, % 40,2±6 40±7,6 0,6

Глюкоза, ммоль/л 5,2 [4,6; 6] 4,9 [4,5; 5,3] 0,13

КФК, Ед/л 73 [55; 108] 63 [47; 83] 0,0011

Мочевина, ммоль/л 8,4 [7; 11] 8,3 [7; 10] 0,1

Общий белок, г/л 67 [62; 72] 68 [64; 73] 0,22

Общий билирубин, 
мкмоль/л

23,2 [15,5; 28,8] 18,5 [15; 25,6] 0,025

СОЭ, мм/час 10 [3; 22] 10 [2; 19] 0,5

СРБ, мг/л 4,3 [2; 14,2] 2,8 [1,1; 11,2] 0,036

Т6Х, м 158 [149; 185] 301 [283; 321] <0,0001

Тропонин I, пг/мл 24,6 [15; 41] 20 [10,5; 43] 0,08

Примечание. АЛТ – аланинаминотрансфераза, АСТ – аспартатаминотрансфераза,  
КФК – креатинфосфокиназа, СОЭ – скорость оседания эритроцитов.
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  Побочных реакций, таких как диспептические явления, 
диарея, повышение печеночных ферментов, нарушение 
вкусовых ощущений, в том числе аллергических реакций 
(кожной сыпи, зуда, гиперемии) за период наблюдения не 
отмечено.

Раннее назначение ингибитора КСО аллопуринола при 
ОДСН описано недостаточно. Наши данные свидетель-
ствуют о благоприятном профиле безопасности такой те-
рапии при ее начале в среднем на 2-й день госпитализации, 
отсутствии побочных эффектов в изучаемой выборке. 

Более того, у больных в нашем исследовании отмечено 
как увеличение ФВ ЛЖ, что соответствует результатам ра-
нее проведенных работ [33], так и статистически значимое 
снижение показателя NT-proBNP, установлены статистиче-
ски значимые изменения СКФ (p=0,005). Выявленное нами 
статистически значимое уменьшение уровня МК, мочеви-
ны, креатинфосфокиназы, общего билирубина, СРБ может 
свидетельствовать о комплексном действии ингибитора 
КСО на поражение органов-мишеней у пациентов с ОДСН. 

Заключение
Повышение концентрации МК  – важный патологичес- 

кий фактор, связанный с развитием многих хронических 
заболеваний. Поскольку факт повышения сывороточной 
концентрации МК у пациентов с СН подтвержден, требу-
ется постоянный контроль этого биохимического показа-
теля с достижением целевого уровня с учетом особенно-
стей образа жизни, сопутствующих заболеваний и тяжести 
клинического статуса пациента.

Возможность раннего назначения ингибиторов КСО у 
этой категории пациентов требует дальнейшего изучения 
в более масштабных проспективных контролируемых ис-
следованиях. 
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