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Подагра – системное тофусное заболе-

вание, характеризующееся отложением кри-

сталлов моноурата натрия (МУН) в различ-

ных тканях и развивающимся в связи с этим

воспалением, у лиц с гиперурикемией (ГУ),

обусловленной внешнесредовыми и/или ге-

нетическими факторами [1].

Из всех ревматических заболеваний

подагра была описана первой – еще в VI в.

до н. э. Гиппократом, отметившим ассоциа-

цию болезни с обжорством и винопитием

преимущественно у мужчин средних лет [2].

В дальнейшем, на протяжении веков, иссле-

дования при подагре ограничивались под-

робным описанием ее клинической карти-

ны. И только в середине XIX в. английским

терапевтом A.B. Garrod показано, что ос-

новной патогенетический фактор, обуслов-

ливающий развитие подагры, – повышен-

ный сывороточный уровень мочевой кисло-

ты; а результаты патологоанатомических

исследований подтвердили его мнение, что

подагра – единственная болезнь, для кото-

рой характерно образование тофусов [4].

На протяжении XX в. исследования при по-

дагре были направлены на изучение ее этио-

логии, факторов риска (ФР), патогенеза,

диагностики и лечения. Многие исследова-

ния остаются актуальными и в настоящее

время. Продолжается изучение влияния со-

путствующих подагре метаболических нару-

шений и заболеваний, таких как дислипиде-

мия, ожирение, инсулинорезистентность

(ИР), сахарный диабет (СД) 2-го типа, ассо-

циированные с атеросклерозом сердечно-

сосудистые заболевания (ССЗ), хрониче-

ская почечная недостаточность (ХПН).

Но только в последнее десятилетие стали

появляться основанные на длительных на-

блюдениях данные об ассоциации подагры

с риском развития сердечно-сосудистых ка-

тастроф и смерти. Пока недостаточно изу-

чено влияние антигиперурикемической те-

рапии на течение и исходы подагры, не раз-

работаны критерии эффективности такого

лечения.

Эпидемиология и факторы риска, связан-
ные с болезнью. Распространенность подагры

в мире в последние десятилетия непрерывно

увеличивается [5, 6]. Например, в Великобри-

тании распространенность подагры за период

с 2000 по 2005 г. составила 1,4%, при этом от-

мечено ее увеличение с 2,6 на 1000 пациентов

в 1975 г. [7] до 4,9 в 2006 г. [8]. 

Заболевают подагрой в основном муж-

чины среднего возраста (40–50 лет), но пик

распространенности заболевания приходится

на возраст старше 70 лет у мужчин, а у жен-

щин – старше 80 лет [9–12]. 

В проведенном в Тайване сравнитель-

ном исследовании групп больных подагрой,

диагностированной с 1983 по 1991 г. и с 1992

по 2000 г., отмечено статистически досто-

верное снижение среднего возраста дебюта

подагры на 2,7 года всего за 10 лет наблюде-

ния [13]. 

Следует отметить, что больного подаг-

рой нельзя рассматривать вне связи с дру-

гими заболеваниями и обменными наруше-

ниями. Индекс коморбидности при подагре
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и ГУ намного превышает таковой при других заболева-

ниях. По данным J.Vazguez-Mellado и соавт. [14], а так-

же результатам обследования более чем 300 больных по-

дагрой в ФГБУ «НИИР им. В.А. Насоновой» РАМН

[15], частота метаболического синдрома (МС), диагно-

стированного при помощи критериев NCEP/ATP III,

при подагре оказалась крайне высокой – 82 и 68% соот-

ветственно.

Вполне закономерно, что рост заболеваемости по-

дагрой происходит параллельно популяционному росту

частоты ожирения, артериальной гипертензии (АГ),

ХПН [16, 17], наличие которых ассоциируется с повы-

шенным риском развития заболевания. В исследовании

NHANES III, куда включалось население США в воз-

расте старше 20 лет, за периоды 1988–1994

и 2007–2010 гг. выявлено увеличение распространенно-

сти подагры, ассоциированное с более высокими значе-

ниями индекса массы тела (ИМТ). Среди пациентов

с нормальным ИМТ (18,5–24,9 кг/м2) распространен-

ность подагры составила 1–2%. Она увеличивалась по

мере роста ИМТ даже в пределах указанного интервала,

достигая 3% среди лиц с избыточной массой тела (ИМТ

25,0–29,9 кг/м2), 4–5% – при I степени ожирения (ИМТ

30–34,9 кг/м2) и >5% – при ожирении II–III степени

(ИМТ >35 кг/м2). При этом увеличение ИМТ всего на

одну единицу (что соответствует увеличению массы те-

ла в среднем на 3,1 кг для данной популяции) ассоции-

ровалось с 5% увеличением распространенности подаг-

ры, даже после коррекции по сывороточному уровню

мочевой кислоты (МК; р<0,001) [18]. Помимо ожире-

ния, одним из ФР подагры и ГУ является АГ. В 9-летнем

проспективном исследовании наличие АГ, независимо

от других факторов, ассоциировалось с двукратным уве-

личением риска заболеваемости подагрой – относи-

тельный риск (ОР) 2,00; 95% доверительный интервал

(ДИ) 1,54–2,61. Различия по этому показателю остава-

лись достоверными после коррекции по уровню МК –

ОР 1,36 (95% ДИ 1,04–1,79) [19]. 

С другой стороны, подагра и ГУ входят в число фак-

торов, влияющих на риск развития нарушений углеводно-

го обмена, ИР и ожирения, АГ, МС [20–22]. Частота МС

коррелирует с сывороточным уровнем МК. Коррекция по

отдельным ФР не уменьшает эту закономерность [23–25].

H.K. Choi и соавт. [26] в проспективном 6-летнем исследо-

вании 11 351 мужчины с высоким сердечно-сосудистым

риском выявили повышение риска развития СД 2-го типа

при наличии подагры. После коррекции по возрасту, ИМТ,

курению, наследственной предрасположенности по СД

2-го типа, приему алкоголя, диетическим факторам и на-

личию индивидуальных компонентов МС ОР развития СД

2-го типа составил 1,34 (95% ДИ 1,09–1,64) в сравнении

с популяцией. Кроме того, риск СД 2-го типа коррелиро-

вал с сывороточным уровнем МК. 

Более того, есть данные, что коморбидные заболева-

ния и метаболические нарушения у больных подагрой,

особенно при их сочетании, например в рамках МС, ото-

ждествляются с большим сывороточным уровнем МК и,

как следствие, тяжелым течением артрита [27–30]. 

Во многих исследованиях отмечено значимое сниже-

ние качества жизни у больных подагрой [31, 32]. Кроме то-

го, при этом заболевании отмечено достоверное увеличе-

ние риска развития нарушения мозгового кровообращения

[33, 34] и инфаркта миокарда [35] по сравнению с популя-

цией. Отсутствие адекватной терапии может усугублять

риск возникновения таких нарушений [36].

Изучение исходов подагры может способствовать

разработке и внедрению рекомендаций по лечению данно-

го заболевания. В настоящее время исходами болезни при-

нято считать выздоровление, ремиссию, переход заболева-

ния в хроническую форму и смерть.

Ремиссия. Под ремиссией понимается этап течения

болезни, характеризующийся временным ослаблением

(неполная ремиссия) или исчезновением (полная ремис-

сия) ее симптомов [37]. При подагре ремиссия – это отсут-

ствие как хронического течения артрита, так и приступов

острого артрита при интермиттирующем течении, что мо-

жет быть достигнуто при стойкой нормурикемии, под ко-

торой подразумевается уровень МК <360 мкмоль/л [38].

При значении сывороточного уровня МК >360 мкмоль/л

происходит насыщение ею биологических жидкостей, что

может приводить к ее кристаллизации в виде мононатрие-

вой соли в случае достижения точки супернасыщения.

Клинически это проявляется приступами подагрического

аритрита, формированием конкрементов в почках, ростом

тофусов. Напротив, стойкая нормурикемия коррелирует

с отсутствием приступов острого артрита, растворением

уже имеющихся кристаллов [39].

Для достижения ремиссии используются медикамен-

тозные и немедикаментозные методы. 

Некоторого снижения МК и уменьшения частоты

эпизодов острого артрита можно достичь при правиль-

ной диете [40], однако, как правило, пациент нуждается

также в приеме антигиперурикемических препаратов.

При их применении риск развития артрита существенно

уменьшается, а имеющиеся депозиты кристаллов МК

рассасываются [39]. При проведении терапии aллопури-

нолом, ориентированной на снижение сывороточного

уровня МК <360 мкмоль/л, у 36 больных подагрой отме-

чено почти полное исчезновение приступов острого арт-

рита на второй год лечения. Среднее количество присту-

пов на одного пациента было 3,4±1,62 за год до начала

терапии, 0,93±1,16 в первый и 0,06±0,25 во второй год

лечения [41]. 

В исследовании ЕXCEL (febuxostat vs allopurinol

comparative extension longterm study), в котором было

проведено сравнение двух ингибиторов ксантиноксида-

зы, помимо достижения нормурикемии и полного исчез-

новения у всех больных приступов острого артрита через

40 мес лечения, отмечено и рассасывание тофусов при

лечении как фебуксостатом (у 36–46%), так и аллопури-

нолом (у 29%) [42]. 

В результате гипоурикемического лечения отмечает-

ся также постепенное рассасывание кристаллов МУН в по-

лости суставов вплоть до их полного исчезновения.

E. Pascual и соавт. [39] отметили, что при адекватной анти-

гиперурикемической терапии кристаллы МУН перестают

определяться в синовиальной жидкости через 3–33 мес от

начала лечения. 

Тем не менее, в силу разных причин, таких как не-

эффективность или непереносимость антигиперурике-

мических лекарственных средств, а также низкая комп-

лаентность, добиться нормурикемии удается далеко не

у всех больных. В таких случаях заболевание прогресси-

рует, частота приступов увеличивается и может развиться

хронический артрит, сопровождающийся формировани-

ем тофусов.
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Хроническая тофусная подагра. В недавно проведен-

ном исследовании в США было показано, что свыше 3%

из 8 млн пациентов с подагрой отказываются от проведе-

ния стандартной уратснижающей терапии (ингибитора-

ми ксантиноксидазы) из-за недостаточной ее эффектив-

ности, лекарственной непереносимости или наличия

противопоказаний к назначению таких препаратов [9,

43–45]. Среди возможных причин отказа от лечения мо-

жет быть и благоприятное течение, когда частота присту-

пов, тем более в начале заболевания, минимальна. Боль-

ным подагрой, особенно в первые годы заболевания,

свойственно пренебрегать рекомендациями о необходи-

мости соблюдения диеты и приеме антигиперурикемиче-

ских препаратов (аллопуринола) [46]. P. Primatesta и со-

авт. [36] в ретроспективном исследовании 177 637 боль-

ных подагрой выявили, что на протяжении последующе-

го года от момента установления диагноза для лечения

подагрического артрита в 41,7% случаев использовались

нестероидные противовоспалительные препараты,

и только 31,8% больных получали аллопуринол, в то вре-

мя как у 39% пациентов медикаментозное лечение подаг-

ры не проводилось вовсе. 

Возможной причиной прогрессирования заболева-

ния может быть и неадекватная доза антигиперурикемиче-

ских лекарств. Например, большинство больных с подаг-

рой в США принимают аллопуринол в дозе, не превышаю-

щей 300 мг/сут, но этого может быть не достаточно для до-

стижения целевого значения сывороточного уровня МК

[47]. Так, после 2 мес лечения аллопуринолом по 300 мг/сут

оно было достигнуто только у 26% пациентов. Увеличение

же дозы препарата до 600 мг/сут обеспечило нормализа-

цию уровня МК в 78% случаев [49].

Развитие осложнений при проведении антигиперу-

рикемической терапии – другая возможная причина отка-

за от дальнейшего лечения и прогрессирования заболева-

ния. Примерно у 2% пациентов отмечено возникновение

кожной сыпи [49], и свыше 5% больных прекращают при-

ем аллопуринола из-за нежелательных эффектов, таких

как лекарственная реакция с эозинофилией и системными

симптомами (DRESS) [50]. 

К сожалению, не последнее место среди причин

развития хронической тофусной формы заболевания за-

нимают врачебные ошибки. Причинами поздней диагно-

стики могут быть незнание общепринятых рекоменда-

ций по диагностике ревматических заболеваний [46].

По данным проведенного в ФГБУ «НИИР им. В.А. Насо-

новой» РАМН исследования более 300 больных подаг-

рой, ее диагноз выставлялся через 6–8 лет после дебюта

болезни и более чем у половины из них артрит был хро-

ническим [51]. В исследовании, проведенном специали-

стами Иркутского государственного медицинского уни-

верситета среди участковых врачей, было показано, что

лишь 6% опрошенных терапевтов пользовались класси-

фикационными критериями Wallace, разработанными

для ранней диагностики подагры; 56% врачей считали

возможным назначение аллопуринола в острый период

болезни; 26% полагали, что прием аллопуринола можно

прекратить после достижения нормурикемии; 10% вра-

чей не назначали больным подагрой аллопуринол. Низ-

кая осведомленность о подагре врачей первичного звена,

по мнению авторов исследования, делает необходимым

повышение уровня их знаний о классификационных

критериях и современных клинических рекомендациях

по ведению больных подагрой на амбулаторно-поликли-

ническом этапе [52]. 

В развитии подагры можно выделить несколько пе-

риодов: острый подагрический артрит, межприступный

период, хроническая тофусная подагра [53]. 

Как правило, в начале болезни подагра проявляется

приступами острого артрита, характеризующимися силь-

нейшей болью, припуханием окружающих тканей, гипере-

мией и гипертермией кожного покрова над пораженным

суставом, которые сменяются межприступными периода-

ми. Однако постепенно частота и продолжительность при-

ступов артрита увеличиваются, сокращается длительность

межприступных промежутков, в итоге заболевание приоб-

ретает хроническое течение [54].

Вовлечение в воспалительный процесс все новых

и новых суставов, как правило, сочетается с формировани-

ем внутрикожных и внутрикостных тофусов, которые мо-

гут вскрываться, формируя характерные трудно заживаю-

щие кожные дефекты. По данным исследования, прове-

денного в ФГБУ «НИИР им. В.А. Насоновой» РАМН, их

образование происходило в среднем через 6 лет после на-

чала болезни [55]. Помимо физического и эстетического

беспокойства, внутрикожные тофусы могут вызывать

функциональную недостаточность, снижая качество жиз-

ни больных, их трудоспособность, нередко инвалидизируя

их [31, 56]. Выявление при осмотре внутрикожных тофу-

сов – одно из прямых показаний для назначения длитель-

ной антигиперурикемической терапии [57].

К сожалению, унифицированных методов оценки

клинических проявлений подагры, в отличие от таких

заболеваний, как системная красная волчанка, ревмато-

идный артрит, анкилозирующий спондилит, нет. Нес-

колько лет назад в ФГБУ «НИИР им. В.А. Насоновой»

РАМН был разработан индекс тяжести подагры [55]. Бы-

ло показано, что тяжесть состояния больного с подагрой

в наибольшей степени отражают такие признаки, как

общее число пораженных суставов (в анамнезе и на мо-

мент осмотра), длительность последнего обострения, ча-

стота обострений артрита в год, наличие и количество

тофусов, сывороточный уровень МК и возраст больного.

Предложенный индекс тяжести хорошо коррелирует

с клиническими проявлениями болезни и позволяет до-

стоверно оценить состояние пациента с подагрой. Кро-

ме того, индекс тяжести и его компоненты продемонст-

рировали высокую чувствительность при оценке эффек-

тивности антигиперурикемической терапии в ходе дли-

тельных проспективных исследований [55]. 

По сути, те же клинические и лабораторные призна-

ки рассматриваются в качестве основных компонентов

оценки эффективности терапии при динамическом на-

блюдении и проведении клинических исследований в рам-

ках международной программы ОMERACT (Outcome

Measures for Acute and Chronic gout) [58]. 

Тем не менее крупных проспективных работ по изу-

чению влияния на течение болезни длительного примене-

ния антигиперурикемических препаратов, а также естест-

венного течения подагры слишком мало, чтобы делать ка-

кие-либо выводы относительно долгосрочных результатов

терапии.
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