
Подагра – хроническое заболевание, связанное с от-
ложением кристаллов моноурата натрия (МУН), которое
проявляется повторяющимися эпизодами тяжелого острого
воспалительного артрита (обострение подагры). Приступы
подагры чрезвычайно болезненны, а рецидивирующая ги-
перурикемия (ГУ) приводит к хроническому поражению
суставов [1]. 

Некоторые пациенты и врачи рассматривают подагру
только как серию острых эпизодов воспаления суставов, 
в то же время такие обострения являются следствием отло-
жения МУН в суставах, сухожилиях и сопровождаются па-
тологическим воздействием на сердечно-сосудистую систему,
почки, желудочно-кишечный тракт [2, 3]. ГУ – единственная
причина подагры, поэтому успешное лечение зависит от
своевременного назначения уратснижающей терапии (УСТ),
обеспечивающей коррекцию ГУ как непосредственной при-
чины формирования и отложения уратов. А основная цель
лечения подагры – стойкое снижение уровня мочевой кислоты
(МК) в сыворотке крови и полное растворение МУН, которое

способствует исчезновению клинических симптомов, 
предотвращению развития хронических осложнений подагры
и коморбидных заболеваний [4]. 

В настоящем обзоре рассмотрены основанные на фак-
тических данных современные подходы к лечению подагры,
предусматривающие долгосрочное регулирование уровня
МК в сыворотке.

1. Когда назначать УСТ?
Существуют разные мнения по этому вопросу. Появляется

все больше данных о потенциальной пользе снижения уровня
МК при сопутствующих заболеваниях, включая почечную
и сердечно-сосудистую патологию [5, 6], но в интервен-
ционных исследованиях убедительных доказательств такого
подхода не получено. В предыдущих руководствах не реко-
мендовалось использовать УСТ после первой атаки острого
артрита [7–9]. 

Согласно последним рекомендациям [10], у большинства
пациентов постоянную УСТ следует начинать сразу после
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установления диагноза подагры, т. е. УСТ показана во всех
случаях подагры, протекающей с рецидивами приступов арт-
рита (причем достаточно всего одного повторного приступа
в течение года), во всех случаях хронического артрита, при
наличии тофусов, подагрической артропатии, при выявлении
сывороточного уровня МК >480 мкмоль/л [10]. УСТ должна
быть начата независимо от локализации тофусов (внутри-
тканевые, подкожные, внутрикостные) и способа их выявления
(осмотр, УЗИ, рентгенография, двухэнергетическая ком-
пьютерная томография – ДЭКТ – и др.). 

У молодых пациентов (до 40 лет) УСТ проводится уже
после первого приступа и подтверждения диагноза подагры.
В молодом возрасте подагра протекает тяжелее, склонна к
быстрому прогрессированию, поражению органов-мишеней,
особенно почек. Терапию также следует назначать сразу
после первого приступа артрита при наличии патологии
почек, особенно хронической болезни почек (ХБП), так как
снижение уровня МК в сыворотке может замедлить ее
развитие [11].

В других случаях (при неосложненной подагре) УСТ по-
казана при неэффективности нефармакологических методов
лечения. Считается, что решение о назначении УСТ должно
обсуждаться с пациентом и приниматься в каждом случае
индивидуально с учетом возраста, уровня МК в сыворотке,
сопутствующих заболеваний, тяжести обострений, наличия
тофусов.

Если же исходить из положения, что кристаллы уратов
при подагре – основная причина развития локального вос-
паления в сосудистой стенке и почках, независимо от частоты
приступов артрита, разумно начинать УСТ сразу после уста-
новления диагноза подагры.

2. Какой уратснижающий препарат выбрать? 
Препаратами первой линии терапии подагры являются

ингибиторы ксантиноксидазы (КО), что отражено во всех
актуальных клинических рекомендациях по лечению болезни.
В Российской Федерации зарегистрированы два из трех
препаратов, одобренных для применения у пациентов с по-
дагрой, – аллопуринол и фебуксостат (еще один препарат –
топироксостат – на сегодняшний день доступен только в
Японии). Препараты с другими механизмами действия в
нашей стране не зарегистрированы. 

Ингибиторы КО блокируют выработку уратов и умень-
шают ГУ, независимо от того, вызвана она гиперпродукцией
уратов или недостаточной экскрецией уратов через желу-
дочно-кишечный тракт или почки (последняя составляет
примерно 90% первичной ГУ). При длительном применении
соответствующие дозы ингибиторов КО могут предотвра-
щать отложение МУН и растворять уже отложившиеся
кристаллы, включая тофусы. Скорость растворения кри-
сталлов обычно пропорциональна достигнутой степени
снижения уровня МК [12].

Аллопуринол, ингибитор КО, представляет собой пира-
золопиримидин и аналог гипоксантина, уратснижающий
эффект которого обусловлен уменьшением окисления ги-
поксантина до ксантина и ксантина до МК. Благодаря дли-
тельному опыту применения, доказанной эффективности и

низкой цене аллопуринол остается препаратом выбора для
лечения больных с нормальной функцией почек, по крайней
мере в тех случаях, когда расчетная скорость клубочковой
фильтрации (рСКФ) превышает 60 мл/мин/1,73 м2. В орга-
низме аллопуринол трансформируется в оксипуринол, как
и аллопуринол, ингибирующий КО, хотя и в меньшей
степени. В неизмененном виде выводится менее трети алло-
пуринола (20% – с калом, 10% – при почечной экскреции),
остальное количество экскретируется почками в виде окси-
пуринола. Начальная доза аллопуринола составляет 50–
100 мг/сут с последующим медленным (каждые 2–4 нед) ее
титрованием до достижения целевого уровня МК [7, 8]. Мак-
симально допустимая суточная доза – 900 мг [7, 13]. Благодаря
длительному периоду полувыведения оксипуринола (при-
близительно 15 ч) эффективное ингибирование КО поддер-
живается 24 ч, и всю суточную дозу препарата больной может
принять одномоментно. Дозу аллопуринола следует повышать
на 50–100 мг каждые 2–4 нед до достижения целевого уровня
МК в сыворотке крови. Если рСКФ составляет от 30 до 
60 мл/мин/1,73 м2, применять аллопуринол следует с осто-
рожностью и в качестве альтернативы можно рассматривать
фебуксостат [14]

Тяжелые кожные реакции являются наиболее опасными
побочными эффектами аллопуринола. Поэтому терапию на-
чинают с низкой дозы, постепенно увеличивая ее, пока не
будет достигнут целевой уровень МК, это снижает частоту
кожных неблагоприятных реакций (НР) [15, 16]. У пациентов
с рСКФ от 30 до 60 мл/мин/1,73 м2, особенно с сердечно-со-
судистыми заболеваниями в анамнезе, начальная доза аллопу-
ринола может быть ниже (50 мг/сут), последующее наблюдение
должно быть более частым, а увеличение дозы – более медлен-
ным. Почечная недостаточность долгое время считалась фак-
тором риска развития кожных НР, что требовало корректировки
максимальной дозы аллопуринола в зависимости от клиренса
креатинина [17]. И хотя это историческое правило сейчас оспа-
ривается [18], к назначению аллопуринола при ХБП нужно
подходить с осторожностью и по возможности избегать его
применения у пациентов с рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2,
отдавая предпочтение фебуксостату [19].

Фебуксостат – непуриновый (производное 2-арилтиа-
зола), селективный в отношении КО препарат (аллопуринол
ингибирует и ряд других ферментов, например тиопурин-
метилтрансферазу). Более 99% фебуксостата связывается
с белками плазмы, далее он метаболизируется в печени,
где конъюгируется с помощью ферментной системы ури-
диндифосфат-глюкуронозилтрансферазы и частично окис-
ляется посредством ферментов семейства цитохрома P450.
Часть препарата экскретируется с мочой, не приводя к
прогрессированию почечной недостаточности и увеличению
числа других НР [20–22]. Фебуксостат является эффективной
альтернативой аллопуринолу в случаях ХБП, его можно с
осторожностью применять даже у пациентов рСКФ 
<30 мл/мин/1,73м2, у которых он, согласно данным не-
скольких исследований, сохраняет свои профили эффек-
тивности и безопасности [23, 24]. 

Фебуксостат используется в двух дозах – 80 и 120 мг/сут,
титрование дозы необязательно, что уменьшает время ее
подбора. Вся суточная доза препарата назначается за один
прием, пища не влияет на всасывание и метаболизм [19]. 
В пожилом и старческом возрасте препарат может исполь-
зоваться также без коррекции дозы. Помимо безопасного
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применения при почечной недостаточности, для фебуксостата
характерен и хороший профиль безопасности в целом, в
том числе благодаря низкой по сравнению с аллопуринолом
вероятности развития тяжелых кожных реакций [25, 26]. До
последнего времени считалось, что фебуксостат нужно с
осторожностью назначать пациентам с тяжелыми сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями. Однако данные недавнего
крупного мультицентрового рандомизированного контро-
лируемого исследования (РКИ) [27], а также последних ме-
таанализов, посвященных сравнительной оценке сердечно-
сосудистой безопасности фебуксостата и аллопуринола,
этого не подтвердили [28, 29]. В рекомендациях 2022 г. по
управлению сердечно-сосудистым риском при ревматических
заболеваниях и заболеваниях опорно-двигательного аппарата
подчеркнуто, что на выбор одного из двух указанных пре-
паратов наличие сердечно-сосудистой патологии не должно
оказывать влияния [30]. 

3. Как долго продолжать УСТ?
Подагра нередко ошибочно считается острым заболева-

нием. Такое восприятие болезни пациентами является ос-
новным препятствием для своевременного назначения УСТ.
Чтобы быть успешной, УСТ должна применяться длительно,
что позволит предотвратить образование кристаллов МУН,
обладающих мощными провоспалительными и проокси-
дантными свойствами [2]. Растворение кристаллов МУН
очень медленный процесс. По данным ДЭКТ вымывание
кристаллов MУН из тканей было неполным даже после 
2 лет лечения, когда целевое значение МК в сыворотке со-
ставляло <360 мкмоль/л [31, 32]. 

Интересно, что ни в одних клинических рекомендациях
УСТ не рассматривается как «пожизненная». Предполагается,
что она может быть отменена, например после хирургического
лечения ожирения, а также при других нечасто встречающихся
состояниях, но убедительных данных для подобного за-
ключения пока не получено. F. Perez-Ruiz и соавт. [33] на-
блюдали пациентов с подагрой, не имевших приступов в
течение 5 лет, у которых УСТ была прекращена. В результате
артрит рецидивировал, когда уровень МК в сыворотке со-
ставлял ≥7,0 мг/дл (420 мкмоль/л), и чем выше был этот по-
казатель, тем быстрее возобновлялись приступы. Поэтому в
рекомендациях обсуждается не длительность терапии, а уро-
вень МК, который должен быть достигнут у больного и под-
держиваться на протяжении всей жизни.

4. Целевой уровень МК
Кристаллы МУН провоцируют приступы подагры, глав-

ным образом вследствие активации инфламмасом [34], на-
капливаясь в тофусах и вызывая костные эрозии. Пациенты
должны понимать, что избавление от кристаллов МУН в ко-
нечном счете приведет к исчезновению приступов подагры,

тофусов, а также к предотвращению уратной артропатии.
Пациентов следует информировать о том, что растворение
кристаллов МУН возможно только при длительном снижении
концентрации МК в сыворотке крови [35] до уровня значи-
тельно ниже точки насыщения МУН [36]. Таким образом,
уровень МК в сыворотке должен составлять <360 мкмоль/л
(60 мг/л), а по возможности быть <300 мкмоль/л (50 мг/л) у
всех больных подагрой. После достижения этой цели лечение
необходимо продолжать. Доказана связь между нагрузкой
тканей кристаллами МУН и риском обострения подагры
[37, 38], а также четкая связь между снижением уровня МК
в сыворотке и уменьшением частоты приступов подагры.
Поэтому необходимо, чтобы у большинства пациентов
уровень МК, вероятно, составлял <300 мкмоль/л [39].
Cтабильно удерживаемый уровень МК <300 мкмоль/л –
цель, которая должна быть достигнута не только у пациентов
с подкожными тофусами, но и у всех пациентов с подагрой,
чтобы сократить время персистенции кристаллов МУН. Со-
держание МК в сыворотке может меняться даже при фикси-
рованных дозах уратснижающих препаратов, поэтому не-
обходим его обязательный мониторинг. Хотя пока неясно,
как часто следует определять концентрацию МК, предпола-
гается, что это необходимо делать как минимум 1–2 раза в
год [40]. По-видимому, при тяжелой подагре следует ориен-
тироваться на целевой уровень МК ≤300 мкмоль/л, тогда
как при редких приступах и отсутствии тофусов может ока-
заться достаточным снижения концентрации МК до 
360 мкмоль/л [15].

В 7 недавних плацебо-контролируемых исследованиях
препаратов, снижающих уровень МК, с различными меха-
низмами действия (урикозурический препарат лесинурад,
ингибиторы КО, уриказа) наблюдалась более высокая смерт-
ность или тенденции к более высокой смертности у больных
подагрой с наибольшим снижением содержания МК в сы-
воротке. Более высокая смертность, связанная с более ин-
тенсивным снижением уровня МК, соответствует U-образной
его связи со смертностью, отмечавшейся в некоторых об-
сервационных исследованиях, хотя не все они согласуются
друг с другом [41, 42]. Только в двух руководствах обсуждается
потенциальный риск низкого уровня МК в сыворотке крови.
В них указано на связь между неврологическими расстрой-
ствами и низким уровнем МК в обсервационных исследова-
ниях или субанализе исследований, но не определено поро-
говое значение низкого уровня МК в сыворотке, которое
может обусловить отрицательные исходы [9, 7].

В целом возможность достижения и длительного поддер-
жания целевого уровня МК в крови максимально высока: по
нашим данным, для фебуксосата она превышает 87%, причем
независимо от исходной функции почек [19]. Регистрация в
Российской Федерации в 2015 г. фебуксостата (Аденурик®)
радикально изменила прогноз для огромного числа пациентов,
резистентных к иной уратснижающей терапии. Так, последо-
вательное титрование дозы аллопуринола до максимально
возможной позволило достичь целевого уровня МК сыворотки
только в 53% случаев, а применение фебуксостата у оставшихся
47% пациентов способствовало снижению уровня урикемии
ниже целевого у 85% из них [43]. 
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Препарат первой линии терапии подагры – аллопуринол.
Фебуксостат –  препарат выбора при непереносимости и/или
неэффективности аллопуринола, а также при наличии ХБП. 

Целевой уровень МК для всех пациентов с подагрой со-
ставляет <360 мкмоль/л, при тяжелой тофусной подагре –
<300 мкмоль/л.

Для поддержания целевого уровня МК в сыворотке необходим
постоянный прием уратснижающих препаратов.



5. Профилактика приступов артрита после 
назначения УСТ

При использовании любого уратснижающего препарата
в первые месяцы терапии повышается риск обострения по-
дагры [44]. Считается, что причиной такого ухудшения яв-
ляется дестабилизация физико-химического равновесия кри-
сталлов МУН. Частота возникновения острых приступов
подагры, вызванных УCТ, со временем снижается, но это
снижение становится значимым лишь после года терапии и
при условии, что сывороточный уровень МК остается низким
[45]. Обострения, связанные с началом УСТ, необходимо
предотвращать, т. е. параллельно с УСТ не менее 6 мес (при
отсутствии противопоказаний) следует проводить профи-
лактическую противовоспалительную терапию колхицином,
нестероидными противовоспалительными препаратами
(НПВП) или глюкокортикоидами (ГК). Для профилактики
обострений важно также начинать лечение с низких доз
уратснижающих препаратов, постепенно наращивая их до
достижения целевого уровня МК в сыворотке [46].

Колхицин используется для профилактики обострений
подагрического артрита более 50 лет. Его переносимость за-
висит от дозы, профилактическая доза (0,5 мг 1 или 2 раза в
день) обычно переносится лучше, чем более высокие дозы,
используемые для купирования обострений острого подаг-
рического артрита (1–1,5 мг при первых признаках обострения)
[47]. НПВП должны назначаться с учетом противопоказаний
и возможных НР. У пациентов, которые не переносят колхицин
и НПВП, можно использовать ГК при отсутствии противо-
показаний. В случае неэффективности или непереносимости
стандартной противовоспалительной терапии (колхицин,
НПВП, ГК) полезной альтернативой могут быть ингибиторы
интерлейкина 1, причем как для купирования приступа, так
и в качестве длительной профилактики обострения. На-
значение профилактической противовоспалительной терапии
позволяет начать УСТ, не дожидаясь полного купирования
артрита.

6. Значение диеты 
Существует большой интерес к использованию диеты в

качестве дополнения для оптимизации лечения подагры
и/или для пациентов, имеющих противопоказания для УСТ.
Но влияние диеты на течение подагры остается спорным. 
В нескольких исследованиях оценивали вклад в ГУ как ге-
нетических, так и диетических факторов. В мета-анализе 
6 когортных исследований (n=16 760) различия в уровне
МК в сыворотке крови в общей популяции лучше объяснялись
влиянием генетических факторов по сравнению с употреб-
ляемыми продуктами, включая пиво, вино, другие спиртные
напитки, безалкогольные напитки, обезжиренное молоко и
мясо [48]. Каждый из этих продуктов обусловил примерно
1% изменений концентрации МК в сыворотке, в то время
как генетические полиморфизмы – 23,9%. Имеющиеся
данные о влиянии диеты на ГУ и подагру в значительной
степени экстраполированы из исследований у лиц без подагры.
Различные диетические подходы могут иметь небольшое
влияние на уровень МК в сыворотке, и у большинства па-
циентов этого эффекта будет недостаточно для адекватного

лечения подагры. Поэтому диету можно рассматривать только
как дополнительную меру, а основным средством достижения
уровня МК, необходимого для контроля активности подагры,
должна быть фармакологическая терапия.

7. Высокая коморбидность
Подагра представляет собой хроническое метаболическое

заболевание, часто связанное с сопутствующей патологией
(артериальной гипертензией, сахарным диабетом 2-го типа,
дислипидемией, заболеваниями почек и сердечно-сосудистой
системы), которая ухудшает прогноз у больных по сравнению
с общей популяцией [4, 49]. Кроме того, некоторые сопут-
ствующие нарушения, особенно ожирение и гипертригли-
церидемия, способствуют развитию ГУ, и их лечение очень
важно для снижения уровня МК в сыворотке [50, 51]. По
поводу сопутствующих заболеваний пациенты с подагрой
могут получать препараты, повышающие уровень МК (ти-
азидные и петлевые диуретики, бета-блокаторы, аспирин в
низких дозах, циклоспорин, такролимус, пиразинамид, этам-
бутол). По возможности их желательно заменять средствами,
снижающими содержание МК (лозартан, фенофибрат, атор-
вастатин, амлодипин, ингибиторы дипептидилпептидазы 4)
[52–54]. Скрининг, лечение и мониторинг ХБП занимают
центральное место в ведении пациентов с подагрой, что объ-
ясняется, во-первых, причинно-следственной связью между
снижением функции почек и повышением уровня МК, а,
во-вторых, влиянием, которое уровень СКФ оказывает на
выбор профилактики и лечения обострений подагры [55].

8. Приверженность терапии 
Приверженность лечению у пациентов с подагрой крайне

низкая [56]. Зачастую после успешного купирования острого
артрита они пропадают из поля зрения врача до развития
новых приступов и осложнений. Рекомендации различных
ревматологических обществ подчеркивают, что привержен-
ность длительной УСТ является залогом успешного лечения
подагры и не может быть достигнута без тщательного и свое-
временного предоставления ключевой информации пациентам
[7, 8], что подтверждено данными крупного РКИ [39]. 

Лечащий врач должен проинформировать пациента о
важности достижения целевого уровня МК в сыворотке
для растворения кристаллов МУН, необходимости дли-
тельной УСТ и других основных принципах лечения. Ре-
зультаты недавних исследований отчетливо показали, что
хорошо информированные и образованные пациенты с по-
дагрой могут эффективно лечиться [39]. Начиная с первых
посещений врача, пациенты должны быть осведомлены о
главных принципах терапии заболевания и участвовать в
принятии решений [57].

Подагра – частое и серьезное заболевание, однако ее
лечение зачастую проводится некорректно. С этим нельзя ми-
риться, так как подагра является наиболее изученной и наиболее
излечимой из ревматических болезней. Ключ к успеху – свое-
временное и адекватное назначение УСТ и контроль за со-
блюдением врачебных назначений. Например, в Великобри-
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Профилактическая противовоспалительная терапия при на-
значении УСТ – залог хорошей приверженности лечению.

Только соблюдением диеты (как с ограничением пуринсо-
держащих продуктов, так и любой другой) достичь и тем
более длительно удерживать целевой уровень МК у пациентов
с подагрой практически невозможно.



тании лечение подагры под наблюдением медсестры оказалось
более эффективным и экономически выгодным по сравнению
с обычным подходом к ведению пациента [39]. А строгий вра-

чебный контроль за соблюдением рекомендаций по эскалации
дозы аллопуринола вплоть до максимально возможной позволил
добиться целевого уровня МК у 86% больных [58].
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