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КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ И ТЕЧЕНИЕ ОСТРОГО ИНФАРКТА 
МИОКАРДА В АССОЦИАЦИИ С ГИПЕРУРИКЕМИЕЙ
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Цель: оценить влияние гиперурикемии (ГУ) на клинико-лабораторные характеристики и течение острого ин-
фаркта миокарда (ИМ).
Материал и методы: проведено проспективное исследование 85 пациентов с ИМ, разделённых на две группы: 
ИМ с ГУ (n=39) и ИМ без ГУ (n=46). Критерием ГУ считался уровень мочевой кислоты >420 мкмоль/л у мужчин 
и >360 мкмоль/л у женщин. Оценивались демографические показатели, факторы риска, тяжесть сердечной 
недостаточности (СН) по классификации Killip, фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) и проводимая ме-
дикаментозная терапия.
Результаты: группы были сопоставимы по возрасту, полу и частоте ИМ с подъёмом сегмента ST. У пациентов с ГУ 
достоверно чаще регистрировался класс СН по Killip > I (56,4% против 28,3%; p=0,008), отмечались более низкие 
значения ФВ ЛЖ (45,8±9,27% против 49,6±8,1%; p=0,012), более высокий уровень креатинина (118,7±59,1 против 
87,7±17,6 мкмоль/л; p=0,001) и сниженная скорость клубочковой фильтрации (СКФ) (64,2±14,8 против 79,6±19,3 
мл/мин/1,73 м²; p<0,001). В группе с ГУ значимо чаще встречались артериальная гипертензия (АГ; 89,7% против 
63,0%; p=0,004), сахарный диабет (СД) 2 типа (61,5% против 36,9%; p=0,024), ожирение (56,4% против 32,6%; 
p=0,031) и хроническая болезнь почек (ХБП; 38,5% против 10,9%; p=0,003). Уратснижающая терапия была на-
значена лишь 23,1% пациентов с ГУ.
Выводы: ГУ у пациентов с ИМ ассоциирована с более тяжелым течением заболевания, выраженной сердечной 
недостаточностью, нарушением функции почек и высокой коморбидной нагрузкой. Полученные данные обо-
сновывают необходимость активного выявления и коррекции ГУ в комплексном ведении пациентов с ИМ.
Ключевые слова: инфаркт миокарда (ИМ), мочевая кислота, гиперурикемия (ГУ), сердечная недостаточность 
(СН), фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), уратснижающая терапия.
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CLINICAL AND LABORATORY FEATURES AND COURSE OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 
ASSOCIATED WITH HYPERURICEMIA
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Objective: To evaluate the impact of hyperuricemia (HU) on the clinical and laboratory characteristics and the course 
of acute myocardial infarction (AMI).
Material and Methods: A prospective study was conducted involving 85 patients with AMI, divided into two groups: 
AMI with HU (n=39) and AMI without HU (n=46). HU was defined as a serum uric acid level >420 µmol/L in men and 
>360 µmol/L in women. Methods included assessment of demographic parameters, risk factors, severity of heart failure 
(HF) according to the Killip classification, left ventricular ejection fraction (LVEF), and the course of pharmacotherapy.
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Results: The groups were comparable in terms of age, sex, and frequency of ST‑segment elevation. Patients with HU 
more frequently presented with Killip class > I (56.4% vs. 28.3%; p=0.008), had lower LVEF (45.8±9.27% vs. 49.6±8.1%; 
p=0.012), higher serum creatinine levels (118.7±59.1 vs. 87.7±17.6 µmol/L; p=0.001), and lower glomerular filtration rate 
(GFR) (64.2±14.8 vs. 79.6±19.3 mL/min/1.73 m²; p<0.001). The HU group showed more cases of arterial hypertension 
(89.7% vs. 63.0%; p=0.004), type 2 diabetes mellitus (61.5% vs. 36.9%; p=0.024), obesity (56.4% vs. 32.6%; p=0.031), 
and chronic kidney disease (38.5% vs. 10.9%; p=0.003). Urate-lowering therapy was prescribed to only 23.1% of 
patients with HU.
Conclusions: Hyperuricemia in patients with AMI is associated with a more severe course of the disease, pronounced 
heart failure, impaired renal function, and a high burden of comorbidities. These findings justify the need for active 
detection and correction of hyperuricemia in the comprehensive management of AMI patients.
Keywords: myocardial infarction (MI), uric acid, hyperuricemia (HU), heart failure (HF), left ventricular ejection fraction 
(LVEF), urate-lowering therapy.
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ХУСУСИЯТҲОИ КЛИНИКӢ-ЛАБОРАТОРӢ ВА ҶАРАЁНИ САКТАИ ШАДИДИ МИОКАРД  
ДАР ЯКҶОЯГӢ БО ГИПЕРУРИКЕМИЯ
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Мақсад: арзёбӣ намудани таъсири гиперурикемия (ГУ) ба хусусиятҳои клиникӣ-лабораторӣ ва ҷараёни сактаи 
шадиди миокард (МШ).
Мавод ва усулҳо: таҳқиқи проспективии 85 бемори мубтало ба СШ ба амал оварда, беморони таҳти таҳқиқ ба 
ду гурӯҳ ҷудо карда шуданд: СШ бо ГУ (n=39) ва СШ бе ГУ (n=46). Сатҳи кислотаи пешоб >420 мкмол/л дар мав-
риди мардҳо ва >360 мкмол/л ҳангоми занҳо меъёри ГУ ҳисобида шуд. Нишондиҳандаҳои демографӣ, омилҳои 
хатар, вазнинии нокифоягии дил (НД) тибқи таснифоти Killip, фраксияи ихроҷи меъдачаи чап (ФИ МЧ) арзёбӣ 
гардида, муолиҷаи доруӣ татбиқ гардид.
Натиҷаҳо: гурӯҳҳо аз рӯйи син, ҷинс ва басомади СШ бо боло рафтани сегменти ST қобилияти муқоисашавандагӣ 
доранд. Ҳангоми беморони мубтало ба ГУ бештар синфи СН тибқи Killip > I (56,4% муқобили 28,3%; p=0,008) 
саҳеҳан ба қайд гирифта шуд, қимати нисбатан пасттари ФИ МЧ (45,8±9,27% муқобили 49,6±8,1%; p=0,012), сатҳи 
нисбатан баландтари креатинин (118,7±59,1 муқобили 87,7±17,6 мкмол/л; p=0,001) ва коҳиш ёфтани суръати 
полоиши тӯбчаҳо (СПТ) (64,2±14,8 муқобили 79,6±19,3 мл/дақ/1,73 м²; p<0,001) мушоҳида гардид. Дар гурӯҳи 
мубтало ба ГУ хеле бештар фишорбаландии шарёнӣ (ФШ; 89,7% муқобили 63,0%; p=0,004), диабети қанд (ДД)-и 
навъи 2 (61,5% муқобили 36,9%; p=0,024), фарбеҳӣ (56,4% муқобили 32,6%; p=0,031) ва бемории музмини гурдаҳо 
(БМГ; 38,5% муқобили 10,9%; p=0,003) мушоҳида мегардид. Муолиҷаи пасткунандаи дараҷаи урат ҳамагӣ дар 
мавриди 23,1%-и беморони мубтало ба ГУ таъйин карда шуд.
Хулоса: ГУ дар мавриди гирифторони СШ бо ҷараёни нисбатан шадиди беморӣ, нокифоягии ошкорои дил, хала-
лёбии функсияи гурдаҳо ва сарбории баланди коморбидӣ якҷоя аст. Маълумотҳои ҳосилшуда зарурати зуҳуроти 
фаъол ва ислоҳи ГУ-ро дар муроқабати маҷмуии беморони мубтало ба СШ асоснок менамояд.
Калимаҳои калидӣ: сактаи миокарда (СМ), кислотаи пешоб, гиперурикемия (ГУ), нокифоягии дил (НД), фраксияи 
ихроҷи меъдачаи чап (ФИ МЧ), муолиҷаи пасткунандаи сатҳи урат.

Введения. Гиперурикемия (ГУ) признана зна-
чимым независимым фактором риска развития 
и прогрессирования сердечно-сосудистых забо-
леваний. Многочисленные эпидемиологические 
исследования демонстрируют устойчивую связь 
между повышенным уровнем мочевой кислоты 

и увеличением риска кардиоваскулярных собы-
тий [1]. Согласно данным крупного мета-анализа, 
включавшего 29 проспективных исследования, 
каждое повышение уровня мочевой кислоты на 
1 мг/дл ассоциировано с 13% увеличением риска 
развития ишемической болезни сердца (ИБС) [2].
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Особый клинический интерес представляет 
роль ГУ при остром ИМ. Исследования последних 
лет показывают, что ГУ является независимым 
предиктором неблагоприятных исходов у паци-
ентов с ОКС. В проспективном исследовании с 
участием 12 881 пациентов продемонстрировано, 
что ГУ ассоциирована с увеличением риска раз-
вития острой СН (ОШ 1,45) и кардиогенного шока 
(ОШ 1,67) [3].

Патогенетические механизмы негативного 
влияния ГУ при ИМ многогранны и включают 
развитие эндотелиальной дисфункции, активацию 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, уси-
ление оксидативного стресса и системного воспа-
ления [4]. Кроме того, установлено, что мочевая 
кислота способствует прогрессированию атеро-
склероза за счёт стимуляции пролиферации гладко-
мышечных клеток и активации тромбоцитов [2, 5].

Важной особенностью ГУ является её тесная 
взаимосвязь с другими кардиометаболическими 
факторами риска. Согласно данным исследования, 
у пациентов с ГУ значительно чаще встречают-
ся АГ (ОШ 2,3), СД 2‑го типа (ОШ 1,8) и ХБП 
(ОШ 2,1) [6]. Эта коморбидная нагрузка суще-
ственно ухудшает прогноз у пациентов с ИМ.

Несмотря на накопленные данные о негатив-
ной роли ГУ, многие аспекты остаются недоста-
точно изученными. Дискуссионными остаются 
вопросы пороговых значений мочевой кислоты, 
ассоциированных с неблагоприятным прогнозом 
при ОКС, особенности влияния ГУ на различные 
клинико-патогенетические варианты ИМ, а также 
взаимосвязь уровня мочевой кислоты с поражения 
коронарных артерий [1, 7].

Особую практическую значимость имеет во-
прос о целесообразности коррекции ГУ у пациен-
тов с ИМ. В настоящее время отсутствуют единые 
стандарты назначения уратснижающей терапии в 
остром периоде ИМ, а частота её применения в 
реальной клинической практике не превышает 20-
30% [8]. Вместе с тем, данные экспериментальных 
исследований свидетельствуют о потенциальных 
кардиопротективных эффектах уратснижающей 
терапии, включая улучшение эндотелиальной 
функции и снижение системного воспаления [9].

Таким образом, комплексное изучение клини-
ко-лабораторных особенностей и течения острого 
ИМ в ассоциации с ГУ представляет значитель-
ный научный и практический интерес. Выявление 
специфических характеристик данной категории 
пациентов может способствовать оптимизации 
стратификации риска и разработке персонализи-

рованных подходов к ведению больных ИМ с со-
путствующей ГУ.

Цель исследования. Оценить влияние гиперу-
рикемии на клинико-лабораторные характеристики 
и течение острого инфаркта миокарда.

Материал и методы. Проведено проспектив-
ное исследование, в которое были включены 85 
пациентов с острым ИМ, госпитализированных в 
ГУ «Республиканский клинический центр карди-
ологии (РКЦК)» МЗ и СЗН РТ в период с января 
2023 года по сентябрь 2025 года. Среди наблю-
даемых больных 54 (63,5%) были мужчинами 31 
(36,5%) женщинами.

Критерии включения: пациенты с ИМ с 
подъемом сегмента ST (ИМcпST) или ИМ без 
подъема сегмента ST (ИМбпST) с болью в гру-
ди в состоянии покоя продолжительностью более 
30 минут, новыми изменениями ST/T или новой 
блокадой левой ножки пучка Гиса, или наличием 
патологических зубцов Q на ЭКГ, а также повы-
шением уровня тропонина более 99-го процентиля 
верхнего референсного предела.

Критерии исключения: наличие тяжелых 
сопутствующих заболеваний (злокачественные но-
вообразования, терминальная стадия ХБП), прием 
препаратов, влияющих на уровень мочевой кис-
лоты (аллопуринол, фебуксостат, диуретики) на 
момент госпитализации.

Всем пациентам при поступлении проводи-
лось стандартное клиническое, лабораторное и 
инструментальное обследование.

Электрокардиография (ЭКГ) проводилась 
на 12-канальном электрокардиографе Marquette 
Hellige (EC-1200) в покое в стандартных отведени-
ях. Оценивались наличие и локализация подъема 
сегмента ST ≥1 мм в двух смежных отведениях 
(≥2 мм в отведениях V1-V4), депрессии сегмента 
ST, патологических зубцов Q, а также наличие 
полной блокады левой ножки пучка Гиса.

Эхокардиография (ЭхоКГ) проводилась транс-
торакальным методом на аппарате ЭхоКГ«Mindry 
DC-60exp», год выпуска 2018. Оценивались ФВ 
ЛЖ по методу Симпсона, конечно-диастолический 
и конечно-систолический объемы левого желу-
дочка, наличие зон гипокинезии, акинезии или 
дискинезии, а также структурно-функциональные 
параметры других отделов сердца.

Определение уровня мочевой кислоты в сы-
воротке крови проводилось уриказным методом 
на автоматическом биохимическом анализаторе в 
лаборатории ГУ «РКЦК». Референсные значения 
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составляли: для мужчин – 202-416 мкмоль/л, для 
женщин – 142-354 мкмоль/л.

Для стратификации тяжести СН использо-
валась классификация Killip. Была разработана 
специальная карта для сбора данных.

Статистическая обработка данных прово-
дилась с использованием программного пакета 
IBM SPSS Statistics (версия 26.0). Нормальность 
распределения количественных переменных прове-
рялась с помощью критерия Шапиро-Уилка. Дан-
ные с нормальным распределением представлены 
в виде среднего значения и стандартного откло-
нения (M±SD), для их сравнения использовался 
t-критерий Стьюдента для независимых выборок. 
Качественные переменные описаны в виде аб-

солютных и относительных частот (n,%), для их 
сравнения применялся критерий хи-квадрат (χ²) 
или точный критерий Фишера (при ожидаемых 
частотах в ячейках <5). Статистически значимыми 
считались различия при p <0,05.

Результаты. С целью выявления влияния 
уровня мочевой кислоты на риск развития и те-
чение ИМ все больные (n=85) были разделены на 
две группы (рисунок 1):

Группа 1: пациенты с ИМ и ГУ (n=39);
Группа 2: пациенты с ИМ без ГУ (n=46).
Базовые демографические и клинические 

характеристики больных с ИМ в сравниваемых 
группах представлены в таблице 1.

Рис. 1. Распределение пациентов по уровню мочевой кислоты (n=85)
Fig. 1. Distribution of patients according to serum uric acid level (n=85)

Таблица / Table 1

Базовые демографические и клинические характеристики больных с инфарктом миокарда  
в сравниваемых группах 

Baseline demographic and clinical characteristics of patients with myocardial infarction in the  
compared groups

Характеристика Группа 1:
ИМ с ГУ (n=39)

Группа 2:
ИМ без ГУ (n=46) P

Возраст (среднее ± SD), лет 62,3±7,94 61,3±7,98 0,565
Мужской пол, n (%) 28 (71,8%) 26 (56,5%) 0,165
ИМспST, n (%) 26 (66,7%) 27 (58,7%) 0,452
СН по Killip класс > I, n (%) 22 (56,4%) 13 (28,3%) 0,008
ФВ ЛЖ,%, M±SD 45,8 ± 9,27 49,6± 8,1 0,012
Креатинин, мкмоль/л, M±SD 118,7±59,1 87,7±17,6 0,001
СКФ, мл/мин/1,73 м2, M±SD 64,2 ± 14,8 79,6 ± 19,3 <0,001
Мочевая кислота, мкмоль/л, M±SD 484,8±56,5 347,3±45,2 <0,001

Примечание: для сравнения непрерывных переменных использовался t-критерий Стьюдента. Для сравнения 
категориальных переменных использовался точный критерий Фишера. Статистически значимыми считались 
различия при p <0,05.

Note: Continuous variables were compared using Student’s t-test. Categorical variables were compared using 
Fisher’s exact test. Differences were considered statistically significant at p <0.05.

1 
 

 
 

 
 

 

45,90% 

54,10% 

ИМ с ГУ (n=39) 
ИМ без ГУ (n=46) 

Диплопия / 

Диплопия + затуманенность взора / …

Птоз + затуманенность взора / …

Птоз + диплопия / 

Птоз + диплопия + затуманенность взора / …

Дисфагия / 

Дизартрия / 

Дисфония / 

Дисфагия + поперхивание / 

Мышечная слабость / 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

56

ЗДРАВООХРАНЕНИЕ ТАДЖИКИСТАНА №2 (369) 2026

Как видно из данных таблицы, различия в 
среднем возрасте и распределении по полу между 
группами статистически незначимы, хотя в группе 
с ГУ доля мужчин была несколько выше — 71,8% 
против 56,5%. Доля пациентов с ИМпST также 
оказалась несколько выше в группе с ГУ (66,7% 
против 58,7%), однако различия статистически 
незначимы.

Класс СН по Killip >I достоверно чаще встре-
чался в группе пациентов с ГУ, что указывает на 
более тяжёлое течение СН — 22 (56,4%) против 
13 (28,3%) (p=0,008). ФВ ЛЖ была значимо ниже 
в группе с ГУ, что также свидетельствует о более 
выраженной дисфункции левого желудочка — 
45,8±9,27% против 49,6±8,1% (p=0,012).

Низкая СКФ является прямым показателем 
снижения функции почек. Почки играют ключевую 
роль в выведении мочевой кислоты из организма. 
Снижение СКФ приводит к накоплению мочевой 
кислоты в крови, что проявляется в виде ГУ. ГУ, 
являясь фактором прогрессирования ХБП, может 
оказывать токсическое воздействие на почки, 
усугубляя существующую дисфункцию и уско-
ряя прогрессирование ХБП. В нашем исследова-
нии уровень креатинина был выше в группе с ГУ 
(118,7±59,1 мкмоль/л против 87,7±17,6 мкмоль/л; 
p=0,001), а СКФ — ниже (64,2±14,8 мл/мин/1,73 
м² против 79,6±19,3 мл/мин/1,73 м²; p<0,001), что 
свидетельствует о более выраженной почечной 
дисфункции. Различия между группами по уровню 
мочевой кислоты ожидаемо оказались статисти-
чески значимыми — 484,8±56,5 мкмоль/л против 
347,3±45,2 мкмоль/л (p<0,001).

Ключевыми факторами риска развития ИМ 
являются, в первую очередь, атеросклероз коро-

нарных артерий, обусловленный дислипидемией, 
АГ, курением, СД и отягощенным семейным анам-
незом. Эти факторы способствуют формированию 
атеросклеротических бляшек, которые могут под-
вергаться разрыву или эрозии, приводя к тромбо-
образованию и окклюзии коронарной артерии. ГУ, 
характеризующаяся повышенным уровнем мочевой 
кислоты в сыворотке крови, также рассматривается 
как потенциальный фактор риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний, включая ИМ.

В таблице 2 представлены частота и структура 
факторов риска у больных с ИМ в ассоциации с 
наличием ГУ.

Анализ данных таблицы показал, что АГ ста-
тистически значимо чаще встречалась в группе с 
ГУ – 35 (89,7%) против 29 (63,0%) (p=0,004). АГ 
и ГУ тесно взаимосвязаны. АГ может способство-
вать развитию ГУ через развитие гипертонической 
нефропатии, которая снижает СКФ и нарушает 
выведение мочевой кислоты. С другой стороны, 
ГУ может усугублять течение АГ, вызывая эндоте-
лиальную дисфункцию, снижая продукцию оксида 
азота и активируя ренин-ангиотензин-альдостеро-
новую систему.

СД 2 типа достоверно чаще встречался в груп-
пе с ГУ – 24 (61,5%) против 17 (36,9%) (p=0,024). 
Хотя причинно-следственная связь между ГУ и СД 
2 типа полностью не установлена, накопленные 
данные свидетельствуют о возможной роли ГУ в 
патогенезе СД 2 типа через развитие инсулино-
резистентности, усиление оксидативного стресса 
и повреждение β-клеток поджелудочной железы.

Что касается других факторов риска, наблю-
далась тенденция к более высокой распространён-
ности дислипидемии в группе с ГУ (76,9% против 

Таблица / Table 2

Частота и структура факторов риска в группах сравнения 
Prevalence and structure of risk factors in the comparison groups

Фактор риска Группа 1: ИМ с ГУ 
(n=39)

Группа 2: ИМ без ГУ 
(n=46) P

АГ, n (%) 35 (89,7%) 29 (63,0%) 0,004
СД 2 типа, n (%) 24 (61,5%) 17 (36,9%) 0,024
Дислипидемия, n (%) 30 (76,9%) 27 (58,7%) 0,082
Курение, n (%) 19 (48,7%) 22 (47,8%) 0,936
Ожирение (ИМТ>30 кг/м²), n (%) 22 (56,4%) 15 (32,6%) 0,031
Семейный анамнез ИБС, n (%) 11 (28,2%) 9 (19,6%) 0,362
ХБП, n (%) 15 (38,5%) 5 (10,9%) 0,003

Примечание: Для сравнения категориальных переменных использовался точный критерий Фишера. Ста-
тистически значимыми считались различия при p <0,05.

Note: Categorical variables were compared using Fisher’s exact test. Differences were considered statistically 
significant at p <0.05.
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58,7%), однако различия не достигли статистиче-
ской значимости (p=0,082). Распространённость 
курения была сопоставима в обеих группах. Ожи-
рение статистически значимо чаще встречалось 
в группе с ГУ – 22 (56,4%) против 15 (32,6%) 
(p=0,031). ХБП также достоверно чаще регистри-
ровалась в группе с ГУ – 15 (38,5%) против 5 
(10,9%) (p=0,003).

Терапия больных с ИМ основывается на ком-
плексном подходе, включающем как неотложные 
мероприятия, направленные на восстановление 
кровотока в поражённой коронарной артерии, так 
и долгосрочное медикаментозное лечение, при-
званное предотвратить повторные сердечно-сосу-
дистые события и улучшить прогноз. Независимо 
от уровня мочевой кислоты, базовая терапия ИМ 
включает следующие группы препаратов: анти-
агреганты, ингибиторы P2Y12 рецепторов (кло-
пидогрел, тикагрелор, прасугрел), антикоагулянты, 
β-адреноблокаторы, ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента (ИАПФ) или блокаторы ре-
цепторов ангиотензина II (БРА), статины.

Хотя не существует специфических рекомен-
даций по изменению базовой терапии ИМ в за-
висимости от уровня мочевой кислоты, наличие 
ГУ может повлиять на выбор дополнительных 
препаратов и стратегий лечения. Важно отметить 
решение о назначении уратснижающей терапии 
пациентам с ИМ и ГУ должно приниматься инди-
видуально, с учётом клинической картины, сопут-
ствующих заболеваний и потенциальных рисков, 
и преимуществ.

Мы сочли необходимым оценить характер 
терапии у больных в сравниваемых подгруппах 
(табл 3).

Анализ характера терапии в двух сравнивае-
мых группах показал, что антиагреганты (аспирин 

и клопидогрель/тикагрелор), β-адреноблокаторы, 
ИАПФ/БРА и статины применялись в большинстве 
случаев в обеих группах. В группе больных ИМ 
с ГУ дополнительно назначались Аллопуринол/
Фебуксостат всего 9 больным, тогда как в группе 
без ГУ она не применялась (p=0,0003). Столь низ-
кий процент назначения уратснижающей терапии, 
может быть, объяснён отсутствием чётких реко-
мендаций в клинических протоколах по ведению 
ИМ, а также недостаточной осведомлённостью о 
потенциальной пользе контроля уровня мочевой 
кислоты у данной категории пациентов.

Обсуждение. Проведённое проспективное 
сравнительное исследование продемонстриро-
вало значимое влияние ГУ на клинико-лабора-
торные характеристики и течение острого ИМ. 
Полученные данные согласуются с современными 
представлениями о роли мочевой кислоты как не-
зависимого фактора сердечно-сосудистого риска. 
Крупное когортное исследование Deng T. и со-
авт. подтвердило, что повышение уровня мочевой 
кислоты является независимым фактором риска 
инфаркта миокарда даже после корректировки по 
сопутствующим заболеваниям, при этом выра-
женная ГУ увеличивает риск ИМ почти в 3 раза 
(OR=2,84, P=0,010) [10].

В группе с ГУ выявлено статистически зна-
чимо более тяжёлое течение ИМ. Класс Killip >I 
достоверно чаще регистрировался у пациентов с 
ГУ (56,4% против 28,3%; p=0,008), что свидетель-
ствует о более выраженной острой СН. ФВЛЖ 
была значимо ниже в группе с ГУ (45,8% против 
49,6%; p=0,012), отражая более выраженное на-
рушение систолической функции миокарда. Эти 
данные коррелируют с результатами исследования 
Huang и соавт., которые также отмечали прямую 

Таблица / Table 3

Характер медикаментозной терапия при выписке / Characteristics of medication therapy at discharge

Препарат Группа 1: ИМ с ГУ 
(n=39)

Группа 2: ИМ без 
ГУ (n=46) P

Аспирин, n (%) 39 (100%) 46 (100%) -
Клопидогрель/Тикагрелор, n (%) 35 (89,7%) 41 (89,1%) 0,936
β-адреноблокаторы, n (%) 31 (79,5%) 30 (65,2%) 0,155
ИАПФ/БРА, n (%) 31 (79,5%) 29 (63,0%) 0,098
Статины, n (%) 39 (100%) 46 (100%) -
Аллопуринол/Фебуксостат, n (%) 9 (23,1%) 0 (0%) 0,0003

Примечание: Для сравнения категориальных переменных использовался точный критерий Фишера. Ста-
тистически значимыми считались различия при p <0,05.

Note: Categorical variables were compared using Fisher’s exact test. Differences were considered statistically 
significant at p <0.05.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

58

ЗДРАВООХРАНЕНИЕ ТАДЖИКИСТАНА №2 (369) 2026

корреляцию между уровнем мочевой кислоты и 
тяжестью острой СН у пациентов с ОКС [11].

Выявленные нарушения почечной функции в 
группе с ГУ – повышенный уровень креатинина 
(118,7 против 87,7 мкмоль/л; p=0,001) и сниженная 
СКФ (64,2 против 79,6 мл/мин/1,73 м²; p <0,001) 
– подтверждают существование порочного круга, 
в котором нарушение экскреции мочевой кислоты 
почками приводит к прогрессированию ГУ. Ис-
следование Johnson и соавт. демонстрирует, что 
ГУ может непосредственно способствовать про-
грессированию ХБП через активацию внутрипо-
чечной ренин-ангиотензиновой системы и развитие 
интерстициального фиброза [12].

Анализ коморбидности выявил статистически 
значимое преобладание основных кардиометабо-
лических факторов риска в группе с ГУ. Получен-
ные данные согласуются с результатами крупного 
мета-анализа Li и соавт., который показал, что ГУ 
ассоциирована с увеличением риска развития АГ 
на 41%, а СД 2 типа - на 35% [13]. Авторы под-
чёркивают, что даже незначительное повышение 
уровня мочевой кислоты может служить ранним 
маркером метаболических нарушений.

В нашем исследовании частота назначения 
уратснижающей терапии в группе с ГУ составила 
23,1% против 0% в группе сравнения (p=0,0003), 
что представляется недостаточным с учётом бо-
лее тяжёлого течения ИМ у этих пациентов. Дан-
ный факт, вероятно, отражает отсутствие чётких 
рекомендаций по коррекции ГУ в современных 
клинических протоколах ведения ИМ. Согласно 
данным Waitayangkoon P. и соавт., уратснижаю-
щая терапия статистически значимо снижает риск 
аритмий (RR=0,82), особенно у пациентов с ИБС 
[14]. В исследовании Tai C.J. и соавт. (2022) также 
показано, что уратснижающая терапия ассоцииро-
вана со снижением риска повторного ИМ и общей 
смертности после перенесенного ИМ (HR=0,67; 
p <0,05) [15].

Заключение. Таким образом, у пациентов с 
ИМ и ГУ наблюдается более тяжёлое течение за-
болевания, характеризующееся: высокой часто-
той СН (более высокий класс Killip), низкой ФВ 
ЛЖ, выраженной почечной дисфункцией, высокой 
распространённостью АГ, СД 2 типа, ожирения 
и ХБП. Эти результаты подчёркивают важность 
выявления и коррекции ГУ у пациентов с ИМ, а 
также необходимость агрессивного контроля фак-
торов риска для улучшения прогноза.
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