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Подагра – системное тофусное заболевание, характери-

зующееся отложением кристаллов моноурата натрия в раз-

личных органах и тканях и развивающимся в связи с этим

воспалением у лиц с гиперурикемией, обусловленной внеш-

несредовыми и/или генетическими факторами [1]. В послед-

ние годы к изучению подагры привлечено пристальное вни-

мание. Во многом это объясняется ростом заболеваемости,

ассоциированным не с улучшением диагностики или прие-

мом мочегонных препаратов, а с наличием других метаболи-

ческих нарушений – ожирения, сахарного диабета, артери-

альной гипертензии, инсулинорезистентности, нарушений

обмена липидов [2]. Частое сочетание подагры с различными

метаболическими заболеваниями увеличивает риск развития

у таких больных серьезных кардиоваскулярных заболеваний и

значительно осложняет выбор адекватной терапии. Учиты-

вая, что, помимо длительности заболевания, основным фак-

тором формирования хронической тофусной подагры являет-

ся выраженность гиперурикемии, большое значение имеют

своевременная диагностика и назначение препаратов, снижа-

ющих сывороточный уровень мочевой кислоты (МК) [3]. 

Однако в реальности диагноз «подагра» ставят в сред-

нем через 6–8 лет после дебюта болезни и не проводят аде-

кватную коррекцию гиперурикемии, что влечет за собой

формирование тофусов, хронического течения артрита,

функциональной недостаточности, необходимость посто-

янного приема противовоспалительных препаратов [1]. Так,

более чем у половины больных подагрой, впервые обраща-

ющихся за помощью в НИИ ревматологии, течение артрита

носит хронический характер, и одна из основных причин

этого – поздняя диагностика заболевания из-за врачебных

ошибок, незнания общепринятых рекомендаций, диагно-

стических и классификационных критериев ревматических

заболеваний или пренебрежения ими [4]. Недостаточно ча-

сто, даже в сложных случаях, используется «золотой стан-

дарт» диагностики подагры – выявление кристаллов моно-

урата натрия при поляризационной микроскопии синови-

альной жидкости или содержимого подкожных тофусов [5]. 

Наше внимание привлек приведенный ниже клиниче-

ский случай, особенностью которого является несвоевре-

менная диагностика подагры, повлекшая за собой шлейф

лечебных ошибок. 

Больная Ч., 29 лет, впервые была госпитализирована во 2-е

ревматологическое отделение НИИ ревматологии РАМН

25.04.2008 г. При поступлении предъявляла жалобы на боли в

коленных, правом голеностопном, локтевых суставах, суста-

вах правой кисти.

Из анамнеза известно, что в 2000 г. во II триместре бере-

менности развились отеки рук и ног, по назначению врача при-

нимала гипотиазид по 100 мг через день, панангин, фуросемид

по 40 мг 1 раз в 3 дня, дексаметазон 2,5 мг. В 28 нед развилась

преэклампсия с гиперурикемией. Роды преждевременные из-за

спонтанного отхождения вод, выполнено кесарево сечение. Ро-

дился мальчик. Глюкокортикоиды (ГК) и мочегонные препара-

ты отменены сразу после родов.

Через 4 года впервые развился острый приступ артрита

I плюснефалангового сустава (I ПФС) слева, с резкой болью,

гиперемией, гипертермией, который по описанию соответст-

вовал классическому подагрическому артриту. Первый при-

ступ самостоятельно купировался в течение недели. Через пол-

года – повторный приступ артрита этого сустава. Назначе-

ны ГК внутримышечно.

2004–2006 гг.: рецидивы артрита I ПФС левой стопы

возникали практически каждые 2 мес. При обострении арт-

рита принимала нестероидные противовоспалительные пре-

параты (НПВП), постоянно вводились ГК внутримышечно

(ошибки 1 и 2, табл. 1). 

С 2006 г. – приступы артритов I ПФС справа, правого ко-

ленного сустава, появились отеки в области стоп. В феврале

2006 г. впервые была консультирована ревматологом (ошибка

3), поставлен диагноз «ревматоидный артрит» (ошибка 4), на-

значены метилпреднизолон по 36 мг/сут (ошибка 5) и гипотиа-

зид 25 мг ежедневно (ошибка 6). После начала примема метил-

преднизолона у больной возник зуд кожи, и она самостоятельно

постепенно снизила дозу до 4 мг. В связи с зудом кожи ревмато-

лог, который ее наблюдает, заменил метилпреднизолон на дек-

саметазон 8 мг внутримышечно ежедневно (ошибка 5). Сыворо-

точный уровень МК на тот момент составлял 540 мкмоль/л.

Через 1 мес пациентка самостоятельно отменила ежедневный

прием дексаметазона, однако приступы купировала именно им.

При приеме ГК отмечалось уменьшение продолжительности

приступов артрита, однако положительная динамика носила

кратковременный характер. Отменить гипотиазид не удава-

лось из-за развивающихся отеков стоп, продолжала принимать

мочегонные вплоть до 2007 г. К 2007 г. артрит приобрел хрони-

ческий характер, периодически вводился бетаметазон 7 мг вну-

тримышечно или внутрисуставно (ошибка 5). Отмечался стре-

мительный рост подкожных тофусов в области правого колена,

левого локтя, затем мелких суставов кистей. 

В марте 2007 г. с артритом коленного сустава обрати-

лась к хирургу, который диагностировал гнойный артрит

правого коленного сустава. К этому времени больная ознако-

милась с медицинской литературой и заподозрила у себя по-

дагру. После суставной пункции, выполненной хирургом, она

самостоятельно отдала на анализ синовиальную жидкость

из коленного сустава. При проведении поляризационной мик-

роскопии синовиальной жидкости были выявлены множест-
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Таблица 1. Р а з б о р  м е д и ц и н с к и х  о ш и б о к ,  д о п у щ е н н ы х  у  б о л ь н о й  Ч .

№ п/п     Суть ошибки                                                                                                               Последствие ошибки

1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

У больной отмечалось развитие рецидивирующего артрита I ПФС, удо-
влетворяющего описанию классического подагрического артрита. 
Классификационные критерии подагрического артрита [6]:

А. Выявление кристаллов уратов в синовиальной жидкости.
В. Верификация кристаллов при подозрении на тофусы.
С. Анализ 12 клинико-лабораторных признаков 
(для диагноза необходимо не менее 6): 

1) максимальное воспаление сустава в 1-й день*;
2) наличие более чем одной атаки артрита*;
3) моноартрит*;
4) покраснение суставов*;
5) боль и воспаление ПФС*;
6) асимметричное воспаление ПФС*;
7) одностороннее поражение тарзальных суставов;
8) подозрение на тофусы;
9) гиперурикемия*;

10) асимметричное воспаление суставов*;
11) субкортикальные кисты без эрозий при рентгенологическом 

исследовании;
12) отсутствие микроорганизмов в культуре синовиальной 

жидкости.

Регулярное (1 раз в 2 мес) применение пролонгированных ГК у боль-
ной с рецидивирующим артритом и не установленным в течение 2 лет
диагнозом. Ни один стандарт лечения артритов таких рекомендаций не
поддерживает.

Позднее направление к ревматологу. Больная все это время наблюда-
лась у хирургов. На тот момент количество рецидивов артрита достигло
не менее 14 эпизодов, но лишь присоединение артрита коленного сус-
тава заставило хирургов направить больную к ревматологу. 
Однако ход событий покажет, что направление именно к этому ревма-
тологу явилось самой главной ошибкой, повлиявшей на дальнейшую
судьбу больной. 

Диагноз ревматоидного артрита – ошибка.
Критерии диагностики ревматоидного артрита [7]:

1) утренняя скованность по крайней мере 1 ч;
2) артрит трех или более суставных областей;
3) артрит суставов верхней конечности;
4) симметричный артрит;
5) ревматоидные узелки;
6) положительный ревматоидный фактор в плазме крови;
7) типичные рентгенологические изменения костей рук и запястий.

Критерии 1–4 должны присутствовать по крайней мере 6 нед.
Диагноз ставится при наличии 4 из 7 критериев.

Длительная терапия высокими дозами ГК любого вида артрита не под-
держивается ни одним национальным стандартом лечения. У больной
отмечалась «обуза» ГК.

Показаний для назначения гипотиазида не было. Данных в пользу ар-
териальной гипертензии также не было. Подагра является абсолютным
противопоказанием для назначения тиазидных диуретиков [8].
При подагре терапия диуретиками проводится только по жизненным
показаниям.

Неправильная трактовка результатов исследования синовиальной жид-
кости. Наличие кристаллов МУН в синовиальной жидкости или тофу-
се – самостоятельный диагностический критерий подагры (см. выше
классификационные критерии подагры). Сочетание подагрического и
септического артрита возможно, однако необходимы посев синовиаль-
ной жидкости и окраска по Граму, чему нет документального подтвер-
ждения, больной об этих методах исследования также не сообщалось.

Подагрический и септический артрит может сочетаться. Однако ретро-
спективно можно с уверенностью говорить, что септического артрита у
больной не было. Наше убеждение основано на том, что применение
антибиотиков коротким курсом перорально не излечивает септический
артрит. Требуется открытое дренирование сустава и т.д. Больной такое

Отсутствие диагноза привело к тому, что не была на-
значена антигиперурикемическая терапия. Частое ре-
цидивирование артрита (>4 эпизодов в год) является
показанием для назначения систематической терапии. 

На описываемый период данных о нежелательных яв-
лениях указанной терапии нет. 

В среднем диагноз подагры в нашей стране ставится
на 6–8-й год болезни [1], в связи с чем распростране-
ны хронические формы болезни.

Назначение терапии, не соответствующей истинному
диагнозу.

Развитие нежелательных явлений: рост подкожных
тофусов; развитие синдрома Кушинга; СД 2-го типа.

Усиление гиперурикемии и тяжести артрита.

Повторная диагностическая ошибка, на этот раз лож-
но диагностирован септический артрит из-за схоже-
сти внешнего вида синовиальной жидкости у боль-
ных подагрой и септическим артритом.

Необоснованная терапия антибиотиками приводит к
усилению гиперурикемии.
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венные кристаллы моноурата натрия.

Тем не менее хирурги настаивали на ди-

агнозе «септический артрит» (ошибка

7), проводилась антибиотикотерапия

(ошибка 8). Однако боль, припухлость в

суставах сохранялись и прошли только

после применения ГК. 

Больная самостоятельно в течение

1 мес принимала аллопуринол в дозе 100

мг/сут, но оценить эффективность его

не могла. В конце 2007 г. – вновь кон-

сультирована ревматологом, диагноз

подагры вновь был отвергнут и повтор-

но поставлен диагноз ревматоидного

артрита, возобновлена терапия декса-

метазоном 8 мг внутримышечно еже-

дневно (повторение ошибок 4 и 5). С ян-

варя 2008 г. стала отмечать появление

стрий на теле, округлилось лицо, паци-

ентка самостоятельно снизила дозу де-

ксаметазона до 4 мг перорально. При

этом сохранялись артриты коленных,

голеностопных суставов, I ПФС. В дека-

бре 2007 г. хирургом была проведена резекция узлового образова-

ния в области левого локтевого сустава (рис. 1), в феврале 2008

г. – резекция тофуса в области правой пятки (ошибка 9). Опе-

рированные области не заживали несколько месяцев.

В марте больная самостоятельно обратилась в НИИ рев-

матологии РАМН, в апреле – первая госпитализация. 

При осмотре: состояние средней тяжести, обусловленное

артритами и болезненными дефектами кожи (вскрывшийся

N п/п      Суть ошибки                                                                                                                Последствие ошибки

лечение не проводилось, артрит прошел после применения ГК. 

Резекция тофусов без достижения нормоурикемии — бесполезное 
и опасное мероприятие: места иссечения долго заживают, истекают,
резко болезненны, тофусы растут вновь.

Угроза инфицирования долго не заживающих дефектов.

Примечание. *Критерии, имеющиеся у больной Ч. на 2006 г.

9.

Рис. 1. Оперированный тофус 
в области левого локтевого сустава 

у больной Ч. (апрель 2009 г.)
Рис. 2. Синдром Кушинга 

у той же больной

Рис. 3. Тофус в области левой ушной
раковины у той же больной 

(апрель 2009 г.)

Рис. 4. Подкожные тофусы в области
правого коленного сустава у той же

больной (апрель 2009 г.)

Рис. 5. Подкожные тофусы в области
правой пятки у той же больной 

(апрель 2009 г.)
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тофус в области локтя). Рост – 167 см, масса тела – 73 кг,

окружность талии (ОТ) – 132 см, объем бедер (ОБ) – 115 см,

индекс массы тела (ИМТ) – 26. Синдром Кушинга (перерас-

пределение жировой ткани, висцеральное ожирение, климак-

терический горбик, лунообразное лицо), стрии на коже живо-

та, спины, бедер (рис. 2). Выявляются тофусы в области уш-

ных раковин, мелких суставов кистей, мягких тканей пред-

плечий, на локтях, коленях, пятках (рис. 3–5; см. рис. 1). Пе-

риферические лимфатические узлы не увеличены. Определялись

артриты пястно-фалангового сустава и проксимального

межфалангового сустава II пальца правой кисти, I ПФС сле-

ва, правого коленного, голеностопного суставов (комментарий

1, табл. 2). В остальном – без особенностей.

При обследовании: л. 24 ⋅109/л, СОЭ 31 мм/ч, МК 

745,0 мкмоль/л, глюкоза 13,0 ммоль/л, креатинин 

76,6 мкмоль/л, мочевина 16,6 ммоль/л, АЛТ 51,5 ед/л, АСТ 

57,5 ед/л. Экскреция МК с мочой – 2,0 ммоль/сут 

(норма 1,5–4,5 ммоль/сут). Клубочковая фильтрация 

45 мл/мин. Показатели липидного обмена без изменений.

Проведена диагностическая пункция правого коленного

сустава. В синовиальной жидкости методом поляризационной

микроскопии выявлены кристаллы моноурата натрия.

Диагноз: Подагра, хроническое течение, хронический арт-

рит. Тофусная форма (подкожные, внутрикостные, внутрипо-

чечные тофусы). Сахарный диабет 2-го типа, индуцированный

ГК, средней тяжести, субкомпенсированный. Медикаментоз-

ный синдром Кушинга. Почечная недостаточность I степени.

Начата терапия аллопуринолом в стартовой дозе 50 мг, с

повышением дозы каждые 2 нед до 100 и 200 мг (комментарий

2), метформином в низкой дозе – 500 мг (комментарий 3). На

этом фоне уровень МК снизился с 836 до 600 мкмоль/л, а глю-

козы – с 8,5 до 6,6 ммоль/л. Больная выписана из стационара,

рекомендовано дальнейшее наращивание дозы аллопуринола,

однако наступило обострение (комментарий 4). Терапия

НПВП (нимесулид 200 мг/сут) не дала результата: боль, при-

пухлость в суставах сохранялись. Больная самостоятельно

ввела 1,0 мл дипроспана, отмечено повышение уровня глюкозы,

однако приступ не купировался (комментарий 5). Хирурги

Таблица 2. К о м м е н т а р и и  к  т е ч е н и ю  б о л е з н и  и  в е д е н и ю  б о л ь н о й  в  Н И И  р е в м а т о л о г и и  РАМ Н

1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

У больной на момент осмотра были поражены в основном мелкие суставы кистей. Вовлечение кистей у больных подагрой отражает
не половой или возрастной диморфизм, а тяжесть болезни и обычно сочетается с недостаточной функцией почек, являясь прямым
показанием для проведения антигиперурикемической (АГУ) терапии.

По рекомендациям EULAR, терапия аллопуринолом начинается с небольших доз у всех больных подагрой. Цель: минимизировать
обострения артрита, возникающие при резком снижении уровня МК. У больных со сниженной СКФ титрование необходимо начи-
нать с еще меньших доз (50 мг через день) и медленнее наращивать, так как аллопуринол может замедленно выводиться почками и
эффект его может быть более выражен. Это справедливо и для больных хроническим артритом при невозможности купировать его
по тем или иным причинам, а также при частых рецидивах.

В соответствии с современными рекомендациями лечение СД 2-го типа на первом этапе должно быть ограничено либо диетой, ли-
бо диетой в сочетании с приемом метформина. Стартовая доза препарата у больных СД составляет, как правило, 500 мг/сут и при
необходимости может быть постепенно увеличена до 1500–2000 мг/сут. Лечение метформином проводится под строгим контролем
показателей СКФ, и повышение дозы препарата у больной было сопряжено с риском дальнейшего снижения экскреторной функ-
ции почек, учитывая наличие у нее почечной недостаточности (СКФ – 45 мл/мин). 

Терапия аллопуринолом часто приводит к обострениям, в связи с чем некоторым больным рекомендуется профилактика низкими
дозами НПВП или колхицина. Из-за наличия у нашей пациентки почечной недостаточности и высокого риска ее прогрессирования
при приеме НПВП такая тактика не применялась. Дальнейшие события подтвердили бесполезность такой профилактики в данном
случае (у больной отмечалась неэффективность НПВП, а при отмене противовоспалительной терапии, особенно в совокупности с
достигнутой нормоурикемией, наблюдался прирост СКФ, что является классическим ходом событий у больных подагрой).

По нашим наблюдениям, у больных подагрой при длительном применении ГК их эффективность снижается. Даже при постоянном
приеме ГК (в случае отсутствия нормоурикемии) наблюдаются развитие обострений и прогрессирование болезни.

Подагра не является показанием для применения инфликсимаба, однако имеется ряд сообщений о его эффективности при хрони-
ческом подагрическом артрите. У нас есть позитивный опыт такого лечения: быстрое купирование артрита, заживление тофусов;
отказ от НПВП и ГК, прирост СКФ; возможность увеличения дозы аллопуринола для достижения нормоурикемии.

Скорее всего, у больной имеются изменения в SLC2А – семействе генов-транспортеров гексозы [9], основная роль которых заклю-
чается в транспорте глюкозы и фруктозы (рис. 8). Однако недавно было продемонстрировано значение вариаций в SLC2A9 среди
белой популяции (кавказоидов) для контроля сывороточного уровня МК и определения предрасположенности к подагре [10–15].
Наличие одного из предрасполагающих вариантов SLC2A9 повышает риск развития подагры до 30–70% (точный молекулярный ме-
ханизм пока не раскрыт). Однако показано усиление экспрессии 2-й изоформы SLC2A9 [11], которая кодирует один из белков-пе-
реносчиков глюкозы (GLUT9δN). 
SLC2A9v2 локализуется исключительно на апикальной мембране проксимального канальца (см. рис. 8). Было показано, что
SLC2A9v2 участвует в транспорте МК [13], функционально действуя как уратный транспортер 1 (URAT1) [16], непосредственно
влияя на реабсорбцию МК [17]. 
Причины, по которым мы относим данную больную к носителям именно этого предрасполагающего варианта:

1) экспрессия этого гена у людей имеет место только в плаценте (у данной больной была гиперурикемия во время беременности)
и почках;

2) этот транспортер мочевой кислоты – SLC2A9 – ингибируется урикозурическими препаратами [11]. Именно поэтому аллопури-
нол не действовал, а бензбромарон оказал влияние в малых дозах; 

3) этот ген мог иметь значение в развитии раннего СД 2-го типа, так как принимает участие в реабсорбции фруктозы и глюкозы,
потенцируя эффекты ГК.

Целевой уровень МК по рекомендациям EULAR составляет 360 мкмоль/л.



С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 1 ’ 1 0

К Л И Н И Ч Е С К И Й  Р А З Б О Р

36

вновь вскрыли тофус в области пятки,

но без эффекта. 

Больная вновь госпитализирована в

наш институт. Констатированы следу-

ющие моменты, осложняющие лечение.

1. Назначение аллопуринола в дозе

200 мг не привело к нормоурикемии, в

связи с чем развилось очередное обостре-

ние. Дальнейшее повышение дозы за-

труднено из-за постоянного рецидиви-

рования артрита. 

2. Имеются противопоказания и к

НПВП, и к ГК: относительная неэффе-

ктивность, наличие хронической почеч-

ной недостаточности и СД 2-го типа.

Если продолжать прием НПВП, усили-

вается риск снижения скорости клубоч-

ковой фильтрации (СКФ), что неминуе-

мо приведет к отмене метформина и

усилению гипергликемии.

На ученом совете был рассмотрен

вопрос о проведении больной внутривен-

ных инфузий инфликсимаба (комментарий 6). По согласованию

с этическим комитетом было проведено 2 инфузии ремикейда из

расчета 3 мг/кг внутривенно капельно в суммарной дозе 200 мг

внутривенно капельно с интервалом в 2 нед. Уже после 1-й ин-

фузии отмечалось уменьшение числа болезненных суставов с 9 до

1, припухших суставов с 5 до 1, боли в суставах с 90 до 10 мм по

ВАШ, повышение СКФ с 45 до 65 мл/мин. Это позволило нарас-

тить дозу аллопуринола до 600 мг/сут в течение 2 нед. Приме-

нение максимальных доз аллопуринола не привело к дальнейшему

снижению уровня МК, которая менее чем до 620 мкмоль/л не

снижалась. Однако в течение 2 мес после введения инфликсима-

ба обострений артрита не отмечалось. 

Через 2 мес на фоне резкого повышения уровня МК до

1600 мкмоль/л (несмотря на прием 600 мг аллопуринола) раз-

вилось острейшее воспаление коленного сустава с прорывом

содержимого в голень. Хирургами произведен дренаж в облас-

ти коленного сустава и в нижней части голени, отмечалось

выделение огромного количества белой синовиальной жидко-

сти с конгломератами творогоподобного содержимого. При

этом уровень МК в сыворотке крови

снизился до 600 мкмоль/л. 

Учитывая крайне тяжелое течение

подагры, неэффективность аллопурино-

ла, большую вероятность наличия гене-

тической детерминированности

гиперурикемии и подагры, хотя не дока-

занной впрямую (см. комментарий 7),

больной рекомендовано приобрести бен-

збромарон (в России не доступен). Боль-

ная начала его прием по 50 мг через день,

далее по 50 мг ежедневно под контролем

pH мочи. Динамика основных биохими-

ческих показателей приведена в табл. 3.

Отмечалось стремительное сни-

жение уровня МК, глюкозы, мочевины, триглицеридов; СКФ

достигла 80 мл/мин. 

Больная быстро достигла целевого уровня МК (коммен-

тарий 8), через 2 нед отмечали уменьшение тофусов и стре-

мительное заживление кожных дефектов (рис. 6). В течение

года пациентка принимает бензбромарон 50 мг/сут, сыворо-

точный уровень МК не превышает целевого, показатели

СКФ в норме, отмечается постепенное рассасывание под-

кожных тофусов (рис. 7), в приеме НПВП не нуждается.

Продолжен прием метформина в прежней дозе, уровень гли-

кемии натощак < 6 ммоль/л. 

Обсуждение. Известно, что диагностика подагры может

быть сопряжена с существенными трудностями, поэтому

она должна основываться прежде всего на знании особен-

ностей клинических проявлений заболевания [18]. Так, от-

личительной чертой подагрического артрита являются вне-

запное, острое начало с выраженной болью и воспалением,

достигающими максимума в течение нескольких часов, со-

провождающимися эритемой, а затем быстрая ремиссия

Таблица 3. Д и н а м и к а  о с н о в н ы х  б и о х и м и ч е с к и х  п о к а з а т е л е й  
у  б о л ь н о й  Ч .  п о д  в л и я н и е м  б е н з б р о м а р о н а

Показатель                             13.01.09         15.01.09         20.01.09         26.01.09         19.02.09

Глюкоза, ммоль/л

Холестерин, ммоль/л

Креатинин, мкмоль/л

Мочевина, ммоль/л

МК, мкмоль/л

АЛТ, ед/л

АСТ, ед/л

ГГТ, ед/л

Триглицериды, ммоль/л

18,0

6,0

79,2

10,2

950,3

85,7

42,0

84,42

8,60

10,5

5,7

72,9

13,7

956,3

69,9

32,4

76,77

6,80

7,1

6,6

79,2

14,2

494,0

74,9

29,2

97,70

2,94

6,58

7,26

61,0

7,83

367,0

69,9

28,3

77,8

3,22

5,4

5,6

52,1

6,9

345,8

50,4

23,5

33,99

2,68

Рис. 6. Заживление раневого дефекта
в области левого локтевого сустава
после инфузии ремикейда у той же

больной (апрель 2009 г.)

Рис. 7. Уменьшение размеров подкож-
ных тофусов в области правого колен-

ного сустава у той же больной при
проведении терапии бензбромароном

(декабрь 2009 г.)
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артрита (в пределах 2 нед). Даже этот скудный, на первый

взгляд, набор признаков обладает очень высокой чувстви-

тельностью в отношении подагры (0,98; 95% CL 0,95; 1,02)

[19]. Эти признаки вкупе с поражением I ПФС и гиперури-

кемией в соответствии с современными рекомендациями

позволяют поставить предположительный диагноз подагры

[19]. В нашем случае уже к моменту первого визита больной

к ревматологу имелись все основания для того, чтобы по-

ставить правильный диагноз. Однако подагра даже не была

включена в диагностический поиск, хотя малейшие сомне-

ния в точности диагноза могли быть развеяны после иссле-

дования синовиальной жидкости или содержимого подкож-

ных узлов методом поляризационной микроскопии, являю-

щихся «золотым стандартом» диагностики подагры [19].

Так, еще одной ошибкой была постановка диагноза септи-

ческого артрита и игнорирование данных исследования си-

новиальной жидкости, свидетельствовавших о наличии

кристаллов моноурата натрия. 

Другой причиной тяжелого течения подагры у больной,

помимо поздней диагностики, было назначение неадекват-

ной терапии. Прием мочегонных средств, прежде всего пре-

паратов группы тиазидных диуретиков, негативно влияет на

экскрецию МК почками, способствуя гиперурикемии [20].

Хирургическое удаление подкожных депозитов солей МК

почти всегда приводит к обострению артрита, а раневые по-

верхности длительно не заживают, что было отмечено у на-

шей пациентки. К тому же хирургическое лечение подагры

целесообразно проводить после коррекции урикемии, в

межприступный период заболевания. Так, основными фак-

торами риска развития обострения артрита и его тяжести в

послеоперационном периоде, по данным E.H. Kang и со-

авт., являются уровень урикемии, исходное число поражен-

ных суставов и отсутствие профилактики обострения (с

этой целью назначался колхицин) [21]. Наконец, необосно-

ванное применение в течение длительного времени ГК спо-

собствовало развитию СД 2-го типа и синдрома Кушинга. 

После того как диагноз подагры был поставлен, возни-

кли сложности с подбором противовоспалительной тера-

пии, и лишь инфузии инфликсимаба (ремикейд) привели к

кратковременному уменьшению выраженности боли и при-

пухлости в суставах.

К сожалению, применение аллопуринола не всегда дает

хороший эффект. Даже при назначении препарата в макси-

мальной дозе (600 мг/сут) снижение урикемии (<300

мкмоль/л) возможно далеко не у всех больных подагрой, и

альтернативой аллопуринолу могут быть урикозурические

препараты, в частности бензбромарон [22], что было проде-

монстрировано в нашем случае. 

Рис. 8. Современное представление об уратных транспортерах.
Монокарбоксилаты аккумулируются в клетках проксимальных канальцев с помощью транспортеров SLC5A8 и SLC5A12, а ди-

карбоксилаты – с помощью SLC13A3. МК проникает в клетку через апикальную мембрану посредством уратного транспортера
1 (URAT1), меняясь с монокарбоксилатом, и с помощью ОАТ4, меняясь с дикарбоксилатом. SLC2A9v2 апикальной мембраны игра-
ет значительную роль в реабсорбции МК, реабсорбированная МК выходит из клетки через SLC2A9v1 базолатеральной мембраны.

Направление действия других транспортеров пока неизвестно
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Монокарбоксилат
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В заключение хотелось бы отметить, что, несмотря на

сложности дифференциальной диагностики и выбора опти-

мальной терапевтической тактики у больных подагрой, боль-

шинства врачебных ошибок, несомненно, можно избежать.
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