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Подагра – одно из наиболее распространенных за-
болеваний суставов. Подходы к лечению подагры в
последнее время значительно изменились. Измене-
ния коснулись как лечения острого подагрического
приступа, так и стратегии и тактики уратснижаю-
щей терапии. Первые данные наблюдательных ис-
следований показывают, что твердое следование но-
вым рекомендациям позволят достигать высоких
клинических результатов, включая фактическое из-
лечение заболевания.

Ключевые слова: подагра, уратснижающая тера-
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Gout is one of the most common joint diseases. Stra-
tegies for the treatment of gout have changed signifi-
cantly in recent years. Changes have affected both the
treatment of an acute gout attack, and the strategy and
tactics of urate-lowering therapy. The first data from
observational studies show that adherence to new re-
commendations will achieve high clinical results, inclu-
ding the actual cure of the disease.
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dations.

Подагра – одно из наиболее распространенных за-
болеваний суставов. Ее распространенность в по-
пуляциях развитых стран составляет 0,3–3,0%, а за-
болеваемость оценивается как 0,4–2,7 случаев на
1000 пациент-лет [1].

В отличие от большинства других артритов этио-
логия подагры известна: в основе болезни лежит на-
копление кристаллов натриевой соли мочевой кис-
лоты (моноурата натрия – МУН) в тканях суставов и
периодическая взрывообразная активация нейтро-
филов этими кристаллами, провоцируемая процес-
сом их фагоцитоза. К причинам повышения уровня
мочевой кислоты в крови относят генетически де-
терминированное повышение активности ксанти-
ноксидазы (фермента продуцирующего мочевую
кислоту), значительное повышение поступления пу-
ринов с пищей и замедление выведения мочевой
кислоты почками в результате их заболевания или
действия различных веществ (алкоголь, диуретики).

Кроме того, подагра – одно из немногих излечи-
мых заболеваний суставов. Действительно, устойчи-
вая нормализация уровня мочевой кислоты в крови
приводит к постепенному растворению кристаллов
МУН и исчезновению субстрата артрита. Однако в
реальной жизни лечение этого заболевания по-
прежнему сопряжено с рядом трудностей. Поэтому
количество исследований в направлении совершен-
ствования подходов к лечению подагры не только не
сокращается, но и имеет явную тенденцию к росту.
Ввиду накопления значительного массива новых
знаний в 2017 г. были обновлены европейские и рос-
сийские рекомендации по ведению пациентов с по-
дагрой.

Целью настоящего обзора стал анализ этих новых
данных о медикаментозном и немедикаментозном
лечении подагры.

Лечение острого подагрического приступа
Атаки острого артрита на начальных стадиях забо-

левания являются основным ее проявлением. Острый
подагрический артрит обычно длится 4–14 дней и да-
же в отсутствии лечения стихает самостоятельно. Од-
нако эффективное лечение может оборвать его в
течение нескольких часов. В ходе прогрессирования
заболевания атаки удлиняются, вовлекают более од-
ного сустава и в дальнейшем возможно развитие хро-
нического подагрического артрита.

Эффективность купирования острого подагриче-
ского артрита зависит от времени начала лечения.
Желательно начинать борьбу с атакой подагры в
течение 12 ч после появления боли в суставе. Для
этого пациент должен быть обучен раннему распо-
знаванию приступа и его лечению. С целью купиро-
вания острой атаки подагры российскими и евро-
пейскими рекомендациями предлагается использо-
вание колхицина в начальной дозе 1 мг с последую-
щим приемом еще 0,5 мг через 1 час. В последующие
дни рекомендуется прием 1 мг в день [2]. Изменения
последних лет связаны с получением доказательств
равной эффективности умеренных и высоких доз
колхицина [4]. Эти данные позволили ограничивать
дозу, используемую для купирования артрита 1,5 мг
в сравнении с 2–5 мг в прежних рекомендациях. Ис-
пользование умеренных доз колхицина не сопряже-
но с существенным риском побочных эффектов [4].
Исключение составляют ситуации, приводящие к
кумуляции препарата (нарушение функции почек,
сочетание с кларитромицином, циклоспорином).

Для купирования острого подагрического присту-
па могут быть также использованы нестероидные
противовоспалительные препараты. Они обычно
применяются в максимальной терапевтической дозе
и по возможности в сочетании с ингибиторами про-
тонной помпы [2, 3]. Рекомендации по применению
НПВП в данной ситуации так же были в последнее
время обновлены: они могут использоваться и в ка-
честве самостоятельного средства купирования при-
ступа и в виде дополнения к колхицину. Последний
вариант применения относится к наиболее тяжелым
и резистентным приступам.

Еще одной новацией в лечении острого подагри-
ческого приступа можно считать включение в реко-
мендации метода купирования приступа приемом
преднизолона внутрь 30–35 мг в течение 5 дней с
последующей быстрой отменой [2, 3]. Основанием
для этого стали результаты двух рандомизирован-
ных клинических исследований, показавших, что та-
кой подход по эффективности и безопасности по
крайней мере не уступает приему нестероидных
противовоспалительных препаратов [5, 6].
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E Четвертый способ купирования приступа, отра-
женный в действующих рекомендациях, – внутрису-
ставное введение кортикостероида. Несмотря на то
что этот метод, вероятно, является наиболее эффек-
тивным и наименее токсичным, его доказательная
база минимальна и сводится к одному открытому
исследованию [7].

Российские рекомендации предусматривают так-
же возможность внутримышечного введения глюко-
кортикоида для купирования острого подагриче-
ского артрита [3]. Несмотря на известные случаи ус-
пешности такого подхода, данная рекомендация ос-
новывается не столько на доказательствах, сколько
на экспертном мнении.

Новые возможности для купирования подагриче-
ской атаки открывает применение генно-инженер-
ных препаратов. В слепом рандомизированном кли-
ническом исследовании была продемонстрирована
эффективность в отношении подавления тяжелой
труднокупируемой атаки подагры однократным
введением 150 мг канакинумаба (моноклональное
антитело к ИЛ-1) [8]. Кроме того, имеются описа-
нии серий случаев успешного купирования рези-
стентного подагрического артрита введением ана-
кинры (антагонист рецептора к ИЛ-1) по 100 мг в
течение 3 последовательных дней [9]. В то же время
попытка аналогичного применения другого блока-
тора интерлейкина-1 рилонацепта (растворимый
рецептор ИЛ-1α и ИЛ-1β) оказались неудачной:
препарат не продемонстрировал преимущества пе-
ред индометацином [10]. На основании имеющихся
данных в европейских рекомендациях предусмот-
рена возможность использования блокаторов ин-
терлейкина-1 при невозможности применения или
неэффективности всех других методов лечения
приступа подагры [2]. В российских рекомендациях
такая возможность предусмотрена только в отно-
шении канакинумаба [3]. Следует отметить, что в
Российской Федерации других ингибиторов ИЛ-1
не зарегистрировано.

Гипоурикемическая терапия
Снижение концентрации мочевой кислоты в кро-

ви является ключевым подходом к профилактике
повторных приступов подагры и трансформации
болезни в хроническую форму.

Немедикаментозное лечение
Важная роль диеты в лечении подагры известна на

протяжении столетий. В недавнем времени принци-

пиально изменился подход к формированию диети-
ческих рекомендаций для пациентов с подагрой.
Прежняя позиция, основанная на расчетах содержа-
ния пуриновых оснований в различных продуктах,
сменилась рекомендациями, основанными на дан-
ных наблюдательных исследований, изучавших свя-
зи пищевого поведения с уровнями мочевой кисло-
ты в крови и частотой подагрических атак. Новый
научно обоснованный подход нашел отражение в
рекомендациях Американской коллегии ревматоло-
гов. Согласно им, пациентам с гиперурикемией ре-
комендуется избегать употребления животных суб-
продуктов, ограничивать употребление мяса и неко-
торых видов морепродуктов (сардины, моллюски),
фруктозы, алкоголя, поваренной соли и увеличи-
вать потребление нежирных или обезжиренных мо-
лочных продуктов, овощей. Ввиду отсутствия едино-
го мнения между экспертами в рекомендациях, к со-
жалению, не определено, до какой степени следует
ограничивать соответствующие продукты [11]. Что
касается личной позиции автора, то на основании
собственной интерпретации результатов некоторых
исследований, я обычно рекомендую пациентам со-
кращать употребление мяса и птицы до 1 порции в
неделю, а рыбы и морепродуктов до 1 порции в
день.

Важным событием в изучении подходов к диети-
ческой коррекции гиперурикемии можно считать
реабилитацию кофе, употребление которого ранее
не рекомендовалось. Имеющиеся на сегодняшний
день данные позволяют говорить о том, что кофе не
повышает риска гиперурикемии, более того, риск
развития подагры по данным метаанализа достовер-
но снижается [12].

Медикаментозные средства снижения
гиперурикемии

Важные изменения коснулись в последнее время
показаний к началу фармакологического снижения
уровня мочевой кислоты. Наблюдается определен-
ная тенденция к более раннему началу такого лече-
ния. Так, прежние рекомендации Европейской анти-
ревматической лиги (EULAR) (Zang W., 2006), как и
действующие рекомендации ACR [11], предлагали
начинать гипоурикемическую терапию при рециди-
вирующих атаках подагрического артрита, хрониче-
ском подагрическом артрите, наличии тофусов или
нарушении функции почек. При этом в американ-
ских рекомендациях поводом для начала фармако-
терапии гиперурикемии считаются только частые

ФАРМАКОДИНАМИКА
Мочевая кислота является конечным продуктом пуринового обмена в
организме человека, образующимся в результате каскада реакций ги-
поксантин-ксантин-мочевая кислота. Фебуксостат является производ-
ным 2-арилтиазола и представляет собой сильный селективный непу-
риновый ингибитор ксантиноксидазы (константа ингибирования in vit-
ro составляет менее 1 нМ). Фермент ксантиноксидаза катализирует две
стадии пуринового обмена: окисление гипоксантина до ксантина, а за-
тем окисление ксантина до мочевой кислоты.
В результате селективного ингибирования фебуксостатом ксантинокси-
дазы (окисленной и восстановленной форм) происходит снижение
концентрации мочевой кислоты в сыворотке крови.
В терапевтических концентрациях фебуксостат не ингибирует другие
ферменты, участвующие в метаболизме пуринов или пиримидинов, та-
кие как гуаниндезаминаза, гипоксантингуанинфосфорибозилтрансфе-

раза, оротат-фосфорибозилтрансфераза, оротидинмонофосфатдекар-
боксилаза или пурин-нуклеозидфосфорилаза.

ПОКАЗАНИЯ
Хроническая гиперурикемия при состояних, сопровождающихся отло-
жением кристаллов уратов (при наличии тофусов и/или подагрическо-
го артрита, в т.ч. в анамнезе).
Лечение и профилактика гиперурикемии у взрослых пациентов при
проведении цитостатической терапии гемобластозов с риском разви-
тия синдрома распада опухоли от умеренного до высокого (только для
дозировки 120 мг).
Препарат Аденурик® предназначен для применения у взрослых.

Полная информация представлена в инструкции по медицинскому
применению.

АДЕНУРИК (Берлин-Хеми АГ, Германия)
Фебуксостат, таблетки, покрытые пленочной оболочкой

80 мг, 120 мг

Информация о препарате
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ко данные последних лет определенно указывают на
связь между уровнем мочевой кислоты и риском
смерти от сердечно-сосудистого заболевания. При-
чем наличие подагры дополнительно увеличивает
этот риск [14]. Более того, фармакологическое сни-
жение уровня мочевой кислоты способно суще-
ственно снизить риск сердечной смерти и тяжелых
сердечно-сосудистых событий у ряда категорий па-
циентов, и особенно, у лиц с хронической сердечной
недостаточностью [15]. Несколько наблюдательных
исследований продемонстрировали улучшение со-
кратимости миокарда на фоне применения ингиби-
торов ксантиноксидазы. Метаанализ также подтвер-
дил положительное влияние этих препаратов на эн-
дотелиальную дисфункцию и показатели оксида-
тивного стресса. В одном наблюдательном исследо-
вании даже обнаружено снижение общей
смертности среди лиц с гиперурикемией, получав-
ших гипоурикемическую терапию [15]. Прием алло-
пуринола, по данным другого метаанализа приво-
дит к небольшому, но достоверному снижению ар-
териального давления у лиц с артериальной гипер-
тензией [16]. Имеются также убедительные данные,
демонстрирующие нефропротективное действие
препаратов, снижающих уровень мочевой кислоты
в крови [17, 18]. Результаты этих исследований дали
основание экспертам Европейской антиревматиче-
ской лиги и Ассоциации ревматологов России реко-
мендовать более раннее начало уратснижающей
фармакотерапии у больных с подагрой. Это лечение
может быть начато у любого пациента с данным ди-
агнозом [2, 3].

Существующие на сегодняшний день препараты,
используемые для снижения уровня мочевой кисло-
ты в крови, можно разделить на 3 группы: урикоста-
тики (препараты, уменьшающие продукцию моче-
вой кислоты), урикозуретики (лекарства, увеличи-
вающие выделение МК с мочой) и уриколитики
(разрушители мочевой кислоты).

Урикостатики
Препаратом первой линии для снижения моче-

вой кислоты в крови у пациентов с подагрой, в со-
ответствии с отечественными и европейскими ре-
комендациями был и остается аллопуринол. Для
снижения риска развития реакции гиперчувстви-
тельности к аллопуринололу (частота 0,7 НА 1000
пациентолет) и обострения подагрического артри-
та рекомендуется начинать лечение с дозы 100 мг в
сутки. Исключения составляют пациенты с нару-
шенной функцией почек (хроническая болезнь по-
чек 2–3 ст.), у которых начальная доза должна со-
ставлять 50 мг. В последующем пациентам реко-
мендуется регулярно измерять уровень МК в кро-
ви (каждые 2–4 нед) и в случае, если не достигнут
целевой уровень (обычно – менее 360 мкмоль/л),
доза увеличивается на 100 мг. Такой процесс про-
должается до достижения целевого уровня МК или
дозы аллопуринола 600–800 мг/сут. Большие ко-
гортные исследования показывают, что такая так-
тика позволяет нормализовать уровень мочевой
кислоты в крови у 75–80% больных [2, 3]. Следует
пояснить, что максимальная разрешенная доза ал-
лопуринола составляет 900 мг/сут, а цифры
600–800 мг/сут. отражают дозы, для которых без-
опасность длительного приема подтверждена на
больших популяциях больных. При этом предель-
ные дозы у пациентов со сниженной функцией по-
чек ниже и зависят от степени потери скорости
клубочковой фильтрации.

Важным обновлением рекомендаций следует счи-
тать возможность определения в качестве целевого
уровень мочевой кислоты в крови 300 мкмоль/л у
пациентов со значительными тофусами или хрони-
ческим подагрическим артритом, или частыми об-
острениями. Достижение меньших концентраций
МК приводит к ускорению растворения кристаллов
МУН в тканях и сокращению периода до выздоров-
ления пациента [2, 3].

Ранее было принято считать, что начало уратсни-
жающей терапии во время атаки подагры нежела-
тельно из-за риска ее утяжеления и удлинения. Од-
нако проверка показала, что начало приема аллопу-
ринола с небольших доз во время острого подагри-
ческого приступа не приводит к ухудшению его
протекания [19].

По своему действию аллопуринол является блока-
тором ксантиноксидазы – фермента, катализирую-
щего образование мочевой кислоты из ксантина (ос-
новной источник мочевой кислоты в организме че-
ловека). В последние годы выбор блокаторов ксан-
тиноксидазы расширился за счет фебуксостата (за-
регистрирован в большинстве стран мира, включая
Россию) и топироксостата (зарегистрирован в Япо-
нии). Фебуксостат (ФС) – препарат, достаточно ши-
роко исследованный по всему миру. Сравнение ФС
в дозе до 120 мг с аллопуринолом (АП) в дозе до 
300 мг демонстрирует достоверно более высокую ча-
стоту достижения целевых уровней мочевой кисло-
ты в крови (70,7 против 45,3%) и большую выражен-
ность снижения уровня мочевой кислоты в крови (на
34–52% против 33–36%) [20]. Однако прямых сравне-
ний ФС с АП, оттитрованным по рекомендуемому в
настоящее время алгоритму, не проводилось.

Для фебуксостата продемонстрирована способ-
ность замедлять прогрессирование нарушения
фильтрационной функции почек у больных с хро-
нической болезнью почек 3–4-й степени [21].

Фебуксостат может иметь преимущества перед ал-
лопуринолом у пациентов со значительно снижен-
ной функцией почек, так как роль этого органа в
элиминации препарата незначительна, и коррекции
дозы не требуется. С другой стороны, скорректиро-
ванные с учетом скорости клубочковой фильтрации
предельные дозы аллопуринола у большинства
больных не позволяют достичь целевых уровней
мочевой кислоты [22].

Фебуксостат может также использоваться у паци-
ентов, не достигших целевых значений МК на фоне
приема АП, и у лиц, у которых он был отменен из-за
непереносимости. В частности, несмотря на то, что
синдром гиперчувствительности с тяжелыми кож-
ными реакциями был описан и при применении
ФС, перекрестных реакций у больных с предше-
ствовавшим синдромом гиперчувствительности, ин-
дуцированным аллопуринолом, не наблюдалось.

Урикозуретики
Бензбромарон (50–200 мг/сут) также может при-

меняться при недостаточной эффективности или
непереносимости аллопуринола. Причем, как в ре-
жиме монотерапии, так и в комбинации. Возможна
комбинация бензбромарона и с фебуксостатом. В
режиме монотерапии препарат позволяет достичь
целевого уровня МК у 81% пациентов [20]. Исполь-
зование препарата не рекомендуется у лиц со ско-
ростью клубочковой фильтрации менее 
30 мл/мин. Ранее рекомендовавшийся в качестве
урикозуретика пробеницид в настоящее время из
рекомендаций исключен ввиду его низкой эффек-
тивности [2, 3].
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E С другой стороны, перечень урикозуретиков со-
всем недавно пополнился еще одним перспектив-
ным препаратом – лезинурадом (ЛУ), селективным
ингибитором реабсорбции мочевой кислоты в по-
чечных канальцах. В дозах 200 и 400 мг/сут в комби-
нации с аллопуринолом он продемонстрировал до-
стоверное дополнительное уратснижающее дей-
ствие. В дозе 200 мг/сут переносимость комбинации
практически не отличалась от монотерапии аллопу-
ринолом [23]. Препарат в настоящее время зареги-
стрирован Администрацией по продуктам и ле-
карствам США (FDA) для использования в комбина-
ции с аллопуринолом при его недостаточной эф-
фективности.

Следует отметить, что некоторые препараты, ис-
пользуемые для лечения сердечно-сосудистых забо-
леваний, обладают небольшим урикозурическим
эффектом. Поэтому их использование у пациентов с
подагрой следует считать предпочтительным. К та-
ким препаратам ранее относили лозартан и фено-
фибрат. Сейчас этот список дополнен антагониста-
ми кальция и статинами [2, 3].

Урикозолитики
Все высшие млекопитающие, кроме человека,

имеют фермент уриказу, разрушающий мочевую
кислоту до алантонина. Последний не токсичен, хо-
рошо растворим в воде, и легко выводится почками.
В онкологии был накоплен значительный опыт при-
менения рекомбинантного фермента рабуриказы
для купирования синдрома лизиса опухоли, сопро-
вождающегося высокой гиперурикемией. Однако
ввиду очень короткого периода полувыведения
(около 18 ч) препарат был непригоден для использо-
вания при хронической гиперурикемии. Для этого
была разработана пегилированная (соединенная с
полиэтиленгликолем) форма уриказы – пеглотика-
за. Препарат вводится в виде внутривенных инфу-
зий каждые 2–4 нед. Препарат достоверно снижает
уровень МК в крови и вызывает рассасывание тофу-
сов у значительной части (до 42%) пациентов. Из-за
высокого риска обострений подагры (до 80%) препа-
рат используется в комбинации с НПВП, колхици-
ном или глюкокортикоидами. Нередки также тяже-
лые инфузионные реакции [24]. Препарат включен
в рекомендации EULAR в качестве средства третьей
линии [2]. В Российской Федерации препарат пока
не доступен.

Заключение
В результате накопления научных знаний и разра-

ботки новых лекарственных средств подходы к
лечению подагры в последнее десятилетие значи-
тельно изменились. Изменения коснулись как лече-
ния острого подагрического приступа, так и страте-
гии и тактики уратснижающей терапии. Первые
данные наблюдательных исследований показывают,
что твердое следование новым рекомендациям поз-
волят достигать высоких клинических результатов,
включая фактическое излечение заболевания.
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