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С момента выхода рекомендаций Евро-

пейской антиревматической лиги (EULAR)

по лечению подагры прошло более 10 лет,

и необходимость пересмотра некоторых

ключевых позиций наконец была ликвиди-

рована: около года назад была опубликована

их обновленная версия [1]. 

Среди причин, которые послужили ос-

нованием для обновления рекомендаций, –

появление в течение последнего десятилетия

новых лекарственных средств, используемых

в терапии подагры, как для лечения острого

приступа артрита (ингибиторы интерлейки-

на 1 – ИЛ1), так и урат-снижающих препара-

тов (новые ингибиторы ксантиноксидазы,

урикозурики, препараты уриказы); множест-

ва публикаций, содержащих данные об уже

имеющихся препаратах, например аллопури-

ноле, колхицине, нестероидных противовос-

палительных препаратах (НПВП); сведений

о взаимосвязи подагры и гиперурикемии

с коморбидными заболеваниями и возмож-

ностях медикаментозной и немедикаментоз-

ной терапии, направленной на снижение

сердечно-сосудистого риска, в том числе

в отношении уровня урикемии. 

Разработка рекомендаций происходила

по стандартным правилам, согласно требова-

ниям EULAR [2, 3]. Сначала, с одобрения ис-

полнительного комитета EULAR и при уча-

стии руководителя и двух соучредителей рабо-

чей группы по созданию рекомендаций по ле-

чению подагры 2006 г., эпидемиолога и веду-

щего ревматологога, была организована коор-

динационная группа по их обновлению. Коор-

динационная группа сформулировала при-

оритетные вопросы, требующие конкретных

ответов по предложенной ею же методологии

в рамках создаваемых рекомендаций, и сфор-

мировала рабочую группу. В нее вошли 15 рев-

матологов, рентгенолог, приоритетно специа-

лизирующийся на поражениях опорно-двига-

тельного аппарата, два врача общей практики,

научный сотрудник, два пациента и три экс-

перта в области эпидемиологии и методоло-

гии, представляющие в совокупности 12 стран

Европы. Результатом деятельности рабочей

группы и стали итоговые позиции, изложен-

ные в 11 отдельных пунктах рекомендаций

(исходно, в рабочей версии, таких пунктов бы-

ло 14), принятые после двухдневного заседа-

ния; финальный вариант был принят в резуль-

тате реализованного заочно, по e-mail, трехра-

ундового дельфийского метода. Детально про-

цесс изложен в опубликованной финальной

версии обновленных рекомендаций [1].

Уменьшение числа пунктов в новой версии ре-

комендаций (их на один меньше, чем в реко-

мендациях EULAR по лечению подагры

2006 г.) не случайно, поскольку слишком боль-
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шое их количество могло привести к потере фокуса на ос-

новополагающих принципах терапии. Так, если в предыду-

щей версии три пункта были посвящены «общим» вопро-

сам и немедикаментозным методам лечения, то в новой все

они уложились в один-единственный пункт [1, 4]. 

С другой стороны, отдельно были вынесены три клю-

чевых постулата (см. таблицу), глобально отличающие мо-

дифицированные рекомендации 2016 г. от версии 2006 г. 

Важно, что постулат А начинается с упоминания о не-

обходимости максимального информирования пациента

о причинах возникновения и о принципах лечения подаг-

ры, как симптоматического, так и основного, к которому

следует отнести урат-снижающую терапию. Интересно,

что этот постулат имел максимальный уровень согласия

экспертов, в сравнении со всеми другими пунктами реко-

мендаций. Действительно, именно незнание пациентов

с подагрой о возможности полностью справиться с болез-

нью является основной причиной низкой приверженности

урат-снижающей терапии и, как следствие, формирования

тяжелой хронической тофусной подагры [5, 6]. В случае же

целенаправленного проведения обучающих школ для па-

циентов (например, специально подготовленной меди-

цинской сестрой) вероятность достижения целевого уров-

ня мочевой кислоты (МК) возрастает троекратно, достигая

92%, что сопровождается не только отсутствием приступов

артрита, но и быстрым рассасыванием тофусов в случае их

наличия [7]. Это показательно в сравнении с популяцион-

ными данными S.P. Juraschek и соавт. [8], согласно кото-

рым в США лишь половина пациентов, получающих урат-

снижающие препараты, имеют сывороточный уровень МК

ниже 360 мкмоль/л; у пациентов с подагрой в сочетании

с хронической болезнью почек (ХБП) II–IV стадии сыво-

роточный уровень МК выше указанного в 69% случаев,

а при наличии нефролитиаза – в 70% случаев. Примеча-

тельно, что задачей исследования была оценка соответст-

вия результатов терапии национальным рекомендациям по

лечению подагры Американской коллегии ревматологов

(ACR) [9]. Аналогичным образом, на основании довольно

большой выборки, к подобным результатам пришли и ис-

панские специалисты, проанализировав практическое

применение рекомендаций по лечению подагры EULAR

2006 г. в реальной врачебной практике и установив, что

медикаментозная терапия гиперурикемии проводится

чуть более чем 50% пациентов с подагрой из числа тех, ко-

торым она показана, но даже в этом случае средний сыво-

роточный уровень МК превышал целевой (6 мг/дл,

или 357 мкмоль/л), составив 6,8 мг/дл (405 мкмоль/л) [10].

Прием урат-снижающей терапии способствовал достиже-

нию нормативного показателя МК сыворотки лишь

у 42,7% пациентов, в 84,2% случаев требовалась коррекция

урат-снижающей терапии, у большей части таких пациен-

тов регистрировались приступы артрита на протяжении

последнего года перед визитом к врачу. 

Постулат В представлен в обновленных рекоменда-

циях в качестве основополагающего (в версии 2006 г. поло-

жения, касающиеся диеты, образа жизни, были одним из

пунктов рекомендаций), что как бы подчеркивает их важ-

ность. Не подвергая сомнению изложенные в нем пози-

ции, хотелось, тем не менее, заметить, что они никак не

могут быть конкурентными лекарственной терапии, а до-

казательная база здесь не столь велика, так как большинст-

во исследований, касающихся различных продуктов пита-

ния, были проведены не у пациентов с подагрой, основаны

на анализе пищевых пристрастий, изученных путем анке-

тирования, и зачастую демонстрируют довольно противо-

речивые либо весьма скромные результаты в отношении

влияния на сывороточный уровень МК, а единственным

рандомизированным клиническим исследованием у паци-

ентов с подагрой остается уже довольно давно проведенная

работа, показавшая благоприятное влияние обогащенного

сухого молока на уровень урикемии и вероятность разви-

тия приступа артрита [11–15]. 

Постулат С также трансформировался из одного из

пунктов версии 2006 г. Помимо упоминаемых в ней сердеч-

но-сосудистых заболеваний и обменных нарушений, этот

перечень пополнился ХБП, наличие и выраженность кото-

рой являются определяющими для выбора оптимальной

тактики терапии, как симптоматической, так и урат-сни-

жающей. При этом чем выше уровень урикемии, тем боль-

ший риск наличия у пациента данной проблемы: сниже-

ние скорости клубочковой фильтрации (СКФ) <90 мг/дл

(II стадии ХБП и выше) выявляется у 86% пациентов

с подагрой при максимально высоком уровне МК в крови

(≥10 мг/дл). Выявлена и обратная корреляция СКФ с по-

казателями, отражающими тяжесть заболевания (число

пораженных суставов, наличие и количество тофусов, сы-

вороточный уровень С-реактивного белка) [16–18]. Поми-

мо этого, как будет показано далее, мониторинг СКФ не-

обходим для выбора терапии. Наконец, необходимость

строжайшего контроля за состоянием сердечно-сосуди-

стой системы, артериальным давлением (АД), обменными

нарушениями (дислипидемия, нарушения углеводного об-

мена, ожирение) после 2006 г. была подтверждена данными

популяционных работ, являющихся основой для выдвиже-

ния гипотезы о влиянии гиперурикемии и подагры на риск

сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабета

(СД); кроме того, были накоплены результаты ретро-

и проспективных исследований, проведенных непосредст-

венно у пациентов с подагрой, безапелляционно подтвер-

ждающие эту гипотезу и постулирующие высокую вероят-

ность у них неблагоприятного исхода (смерти), связанного

именно с сердечно-сосудистыми заболеваниями, особенно

в случае тяжелой тофусной подагры [19–26]. Спорным
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Общие принципы терапии подагры 
согласно обновленным рекомендациям
EULAR 2016 г. [1]

А. Каждый пациент с подагрой должен быть полностью информирован
о патофизиологии заболевания, наличии эффективных методов лече-
ния, коморбидных заболеваниях, принципах терапии острого приступа
артрита и элиминации кристаллов уратов путем пожизненного сниже-
ния сывороточного уровня мочевой кислоты ниже целевого уровня

B. Каждый страдающий подагрой пациент, должен получать рекоменда-
ции относительно образа жизни: снижение массы тела при необходи-
мости, отказ от приема алкоголя (особенно пива и крепких алкоголь-
ных напитков) и подслащенных напитков, исключение переедания,
чрезмерного потребления мяса и морепродуктов. Следует поощрять
потребление обезжиренных молочных продуктов. Необходимо реко-
мендовать регулярные физические упражнения

С. Каждый пациент с подагрой должен быть систематически скриниро-
ван для выявления коморбидных заболеваний и сердечно-сосудистых
факторов риска, включая почечную недостаточность, ишемическую
болезнь сердца, сердечную недостаточность, инсульт, атеросклероз
периферических артерий, ожирение, гиперлипидемию, гипертензию,
диабет и курение, профилактика и терапия которых должны рассмат-
риваться как неотъемлемая часть лечения подагры
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представляется отнесение к данной категории курения, так

как известно, что курение, безусловно являясь доказанным

фактором сердечно-сосудистого риска, позитивно влияет

на сывороточный уровень МК и профилактирует развитие

подагры, имея при этом эффект обратимости – т. е. после

прекращения курения снижение риска очень быстро ниве-

лируется [27–29]. Хотя, безусловно, это не может быть ос-

нованием для одобрения курения, тем более что у женщин

такой закономерности не отслеживается [30]. 

Остальные 11 пунктов основной части рекомендаций

изложены ниже. 

1. Лечение острого приступа артрита при подагре долж-
но начинаться как можно раньше. Полностью информирован-
ные пациенты должны быть обучены самостоятельному на-
значению терапии при появлении первых симптомов. Выбор
препарата должен быть основан на анализе имеющихся про-
тивопоказаний, предшествующего опыта терапии у пациента,
времени инициации терапии после начала приступа, числа
и типа пораженного(ых) сустава(ов). 

Причина, по которой не стоит ждать максимально-

го развития клинических признаков артрита для приня-

тия решения о назначении лекарственной терапии остро-

го приступа, проста: чем раньше от начала приступа арт-

рита назначается лечение, тем лучше ожидается резуль-

тат – симптомы не достигают пика проявлений и купиру-

ются быстрее, что было продемонстрировано на примере

применения колхицина [31]. Очевидно, что ожидание ви-

зита к врачу для получения конкретных рекомендаций

при каждом обострении не оправдано и решение о начале

лечения может быть возложено на самого пациента, кото-

рый может принимать участие в выборе препарата, исхо-

дя из собственного опыта и приверженности конкретно-

му лекарственному средству. Предложить пациенту «дер-

жать таблетку в кармане», как предлагают авторы реко-

мендаций, представляется правильным шагом, хотя дан-

ная рекомендация основана исключительно на мнении

экспертов.

Наиболее сложным является выбор препарата, осу-

ществляемый исходя из анализа противопоказаний. На-

пример, по данным J.J. Saseen [32], частота абсолютных

или относительных противопоказаний к назначению

НПВП в зависимости от частоты приступов артрита (чем

она выше, тем вероятнее наличие противопоказаний) у па-

циентов с подагрой колеблется от 78,7 до 91,5%, колхици-

на – от 46,5 до 47,1%, глюкокортикоидов (ГК) – от 87,3 до

96,4%. 

2. Рекомендуемыми препаратами первой линии терапии
острого приступа артрита являются колхицин (в течение 12 ч
от начала приступа) в нагрузочной дозе 1 мг с последующим
приемом через 1 ч 0,5 мг в первый день и/или НПВП (с инги-
биторами протонной помпы, если необходимо), ГК внутрь
(в дозе, эквивалентной 30–35 мг/сут преднизолона, в течение
3–5 дней) или аспирация содержимого сустава с последую-
щим введением ГК. Применения колхицина и НПВП необхо-
димо избегать у пациентов с нарушением функции почек тя-
желой степени. Колхицин не должен назначаться пациентам,
принимающим сильные ингибиторы гликопротеина-P и/или
изофермента CYP3A4, такие как циклоспорин или кларитро-
мицин. 

Этот пункт, объединяющий целых три отдельных

в рекомендациях 2006 г., не содержит новых препаратов

и не расставляет приоритеты при назначении какой-либо

группы (НПВП, колхицин, ГК), так как сравнительных

исследований эффективности слишком мало, однако

предлагает возможность их комбинирования пациентам

с тяжелым артритом. Подобные случаи – не редкость [33],

но и вероятность неблагоприятных реакций (НР) при ком-

бинированной терапии, как можно предположить, особен-

но учитывая высокую частоту противопоказаний к такому

лечению, будет много выше. 

Следует еще раз уточнить причину необходимости

как можно более скорого назначения колхицина (в течение

12 ч от начала приступа). Именно при раннем назначении

низкие дозы препарата не уступают по эффективности вы-

соким, но в первом случае вероятность развития НР неве-

лика и сопоставима с плацебо, во втором – достигает 100%

[34]. Кроме того, отличительной чертой колхицина являет-

ся отсутствие прямого анальгетического действия, и мо-

ментального уменьшения боли ожидать не следует. 

Преднизолон в дозе 30–35 мг/сут хотя и эффекти-

вен, но не превосходит по анальгетическому действию

и безопасности напроксен и индометацин [35–37]. Пока

прием ГК при купировании острого приступа артрита при

подагре не получил широкого распространения, по край-

ней мере, в нашей стране, хотя это могло бы расширить

возможности терапии в некоторых случаях. 

По данным недавнего исследования, внутримышеч-

ная инъекция 7 мг бетаметазона эффективнее диклофена-

ка натрия 75 мг 2 раза в сутки, что подтверждает возмож-

ность применения инъекционных форм ГК; тем не менее

опасность огульного использования инъекций ГК недо-

оценивается [38, 39]. 

Нередко игнорируются и правила контроля за без-

опасностью назначения колхицина, совместный прием ко-

торого с сильными ингибиторами гликопротеина-P и/или

изофермена CYP3A4 (циклоспорин, кларитромицин, вера-

памил, кетоконазол), а также при выраженном снижении

СКФ приводит к увеличению концентрации препарата

в плазме, что сопряжено с риском развития ряда тяжелых,

к счастью, не частых, осложнений, среди которых – раз-

личные цитопении, нейро- и миопатии [40, 41]. 

3. У пациентов с частыми приступами артрита и проти-
вопоказаниями к назначению колхицина, НПВП и ГК
(внутрь и инъекционно) следует рассмотреть возможность ис-
пользования для лечения приступа ингибиторов ИЛ1. Теку-
щая инфекция является противопоказанием к их назначению.
Урат-снижающая терапия должна быть отрегулирована до
достижения целевого сывороточного уровня урикемии во вре-
мя терапии приступа ингибиторами ИЛ1. 

Появление данной группы препаратов если и не ста-

ло прорывом в лечении приступов артрита, то глобально

изменило возможности симптоматического лечения наи-

более тяжелых пациентов, с резистентностью и/или нали-

чием абсолютных противопоказаний к любой стандарт-

ной, в том числе комбинированной, терапии. Применение

ингибиторов ИЛ1 пока не слишком распространено из-за

их высокой стоимости, но более эффективно, чем назначе-

ние инъекционных ГК и колхицина [42, 43]. В Российской

Федерации зарегистрирован препарат канакинумаб, инги-

битор ИЛ1β, опыт применения которого у нас в стране по-

казал его великолепные возможности в купировании боли,

иных признаков артрита и улучшении качества жизни у па-

циентов с подагрой, резистентных к любой другой, в том

числе комбинированной, противовоспалительной терапии

[44, 45]. Использование его для длительной профилактики

артрита благодаря продолжительному периоду полувыве-
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дения позволяет подобрать адекватную терапию и умень-

шить вероятность обострений артрита уже в первые меся-

цы ее проведения [45, 46]. 

Предварительные сообщения о применении канаки-

нумаба с целью профилактики сердечно-сосудистых забо-

леваний в рамках исследования CANTOS (Canakinumab

ANti-inflammatory Thrombosis Outcomes Sudy), проводимо-

го для проверки воспалительной теории атеросклероза, ре-

зультаты других исследований предполагают благоприят-

ное влияние препарата на исходы, связанные с атероскле-

розом, что принципиально важно для пациентов с подаг-

рой [47, 48]. 

4. Необходимость профилактики новых приступов арт-
рита должна быть объяснена пациенту и обсуждена с ним.
Профилактика рекомендуется на протяжении первых 6 мес от
начала урат-снижающей терапии. Рекомендуется профилак-
тическое лечение колхицином по 0,5–1 мг/сут, доза должна
быть снижена у пациентов с почечной недостаточностью.
В случаях почечной недостаточности или терапии статинами
пациенты и врачи должны принимать во внимание потенци-
альную нейро- и/или мышечную токсичность во время прове-
дения профилактического лечения колхицином. Совместного
назначения колхицина с сильными ингибиторами гликопроте-
ина-P и/или изофермента CYP3A4 следует избегать. Если
имеется непереносимость или противопоказания к терапии
колхицином, должна быть рассмотрена профилактика
НПВП в низких дозах, при отсутствии противопоказаний
к их назначению. 

Необходимость профилактики приступов артрита

была внесена еще в рекомендации EULAR 2006 г., однако

в нашей стране это практически не выполняется и при ана-

лизе соответствия назначений рекомендациям 2006 г. этот

пункт даже не рассматривался, что подчеркивает низкую

осведомленность врачей относительно основных принци-

пов терапии подагры [49]. Необходимость медикаментоз-

ной профилактики обусловлена увеличением частоты при-

ступов артрита после назначения любой урат-снижающей

терапии, что способствует плохой приверженности лече-

нию. Возникновение таких приступов связано с дисперси-

ей кристаллов моноурата натрия в начальной фазе их рас-

творения [50]. Изменение коснулись длительности профи-

лактики, которую в новом варианте рекомендовано прово-

дить в течение 6 мес вместо «в течение первых месяцев»,

так как эффективность метода была выше в случае дли-

тельного приема препаратов (6 мес вместо 8 нед) при сопо-

ставимой частоте НР [51]. НПВП (напроксен 250 мг 2 раза

в сутки) и колхицин (0,6 мг/сут) продемонстрировали при

этом схожую эффективность, а решение о назначении кон-

кретного препарата принимал врач-исследователь.

При длительном применени колхицина требуется макси-

мальная осторожность при совместном применении его

с ингибиторами ГМГ-КоА-редуктазы (статинами),

но в противовес этому – потенциальная польза колхицина,

связанная с профилактикой сердечно-сосудистых событий

у пациентов с подагрой [52, 53], СД [54] и в общей популя-

ции [55]. В последнем случае 4-летний прием препарата ас-

социировался с трехкратным снижением риска возникно-

вения острого коронарного синдрома. 

Рекомендации ACR предполагают назначение низ-

ких доз ГК, хотя данные литературы о возможностях такой

терапии ограничиваются ретроспективным анализом, по-

казавшим преимущества колхицина (средняя суточная до-

за – 0,53±0,15 мг) перед ГК (средняя суточная доза в пере-

счете на преднизолон – 7,55±1,30 мг) по влиянию на час-

тоту приступов, хотя применение преднизолона также до-

стоверно снижало вероятность их возникновения [56].

В среднем профилактическая терапия проводилась чуть

более полугода. 

Авторы рекомендаций EULAR не пришли к согла-

сию по вопросу профилактического назначения ингибито-

ров ИЛ1 (канакинумаба и рилонацепта), несмотря на на-

личие данных об их эффективности при назначении алло-

пуринола [46, 57–60]. Однако возможность такой терапии

может быть обсуждена по рекомендациям Ассоциации

ревматологов России, например в случае абсолютных про-

тивопоказаний для других препаратов, особенно при нали-

чии анамнестических указаний на развитие обострений

артрита при назначении урат-снижающей терапии [61]. 

Настаивать на проведении столь длительной терапии

неправильно, так как учащение приступов происходит да-

леко не всегда, особенно при соблюдении правил титрова-

ния дозы аллопуринола [7]. 

5. Урат-снижающая терапия должна быть рассмотрена
и обсуждена с каждым пациентом c установленным диагнозом
подагры после первых проявлений заболевания. Урат-снижа-
ющая терапия показана всем пациентам с рецидивами при-
ступов артрита (два и более приступов в год), тофусами, урат-
ной артропатией и/или камнями в почках. Начинать урат-
снижающую терапию сразу после установления диагноза ре-
комендуется у пациентов молодого возраста (моложе 40 лет)
или при очень высоком сывороточном уровне МК (>8,0 мг/дл
или 480 мкмоль/л) и/или при наличии сопутствующих забо-
леваний (почечная недостаточность, артериальная гипертен-
зия, ишемическая болезнь сердца – ИБС, сердечная недоста-
точность – СН). Пациенты с подагрой должны получить пол-
ную информацию и быть полностью вовлеченными в процесс
принятия решений, касающихся проведения урат-снижаю-
щей терапии. 

Данный пункт можно назвать одним из самых при-

оритетных, так как он касается прямых показаний к основ-

ной терапии подагры, хотя в большей степени основан на

экспертном мнении, чем на объективных данных. Именно

он претерпел радикальные изменения, сводящиеся к суще-

ственному расширению критериев для назначения урат-

снижающей терапии, что следует безапелляционно при-

знать правильным решением. 

Итак, если ранее предполагалось инициировать ле-

карственную терапию гиперурикемии при подагре паци-

ентам с рецидивирующими приступами и наиболее тяже-

лым пациентам – c наличием тофусов, подагрической арт-

ропатии или рентгенологических изменений, то ныне мы

вправе назначить такое лечение сразу после первой в жиз-

ни атаки подагрического артрита пациентам с ранним де-

бютом заболевания (моложе 40 лет), при выраженной ги-

перурикемии (>8,0 мг/дл, или 480 мкмоль/л), наличии пе-

речисленных выше сопутствующих заболеваний. Если

учесть, что заболеваемость подагрой увеличивается, в том

числе в молодом возрасте, и болезнь протекает при этом

тяжелее, средний уровень урикемии у пациентов с подаг-

рой, по данным большинства исследований, сопоставим

с указанным или выше него, частота сопутствующих забо-

леваний намного превышает популяционные показатели,

а сочетание подагры с сердечно-сосудистыми заболевани-

ями и СД утяжеляет проявления заболевания, то очевидно,

что подавляющее большинство пациентов будут соответст-

вовать указанным критериям [12, 62–66]. 
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Среди важнейших причин, побуждающих к расшире-

нию показаний для урат-снижающей терапии, – наличие

крупных исследований, доказывающих, что подобная те-

рапия уменьшает частоту приступов артрита, а в случае

растворения имеющихся в организме кристаллов, в том

числе тофусных отложений, при сохраняющейся нормо-

урикемии (целевом уровне МК сыворотки) – предотвра-

щает возможность возникновения новых приступов

и улучшает качество жизни [67–70]; уменьшает также не-

гативное влияние гиперурикемии на риск сердечно-сосу-

дистых заболеваний, функцию почек и смертность [23, 26,

71–77]. Например, популяционное исследование в Вели-

кобритании показало, что прием аллопуринола при подаг-

ре отождествлялся с 19% снижением риска смерти [78].

Аллопуринол в высоких дозах (600 мг/сут) у пациен-

тов со стенокардией показал себя в качестве эффективно-

го антиишемического средства, а у пациентов с СН те же

высокие дозы препарата двукратно снижали смертность

[79, 80]. 

Недавно было проведено международное многоцент-

ровое исследование, одной из целей которого было устано-

вление критериев оценки пациентом результатов терапии

подагры. Оказалось, что при постулируемой низкой комп-

лаентности пациентов с подагрой их реальное пожелание,

соответствующее «удовлетворительному контролю над за-

болеванием», – отсутствие или наличие не более одного

приступа артрита в год [81]. Очевидно, что добиться этого

без применения урат-снижающей терапии в большинстве

случаев невозможно.

6. У пациентов, находящихся на урат-снижающей тера-
пии, следует контролировать сывороточную концентрацию МК
и поддерживать ее на уровне ниже 6 мг/дл (360 мкмоль/л).
Более низкий целевой сывороточный уровень МК (<5 мг/дл;
300 мкмоль/л) рекомендуется для более быстрого растворе-
ния кристаллов у пациентов с тяжелой подагрой (тофусы,
хроническая артропатия, частые приступы) вплоть до полно-
го растворения кристаллов и излечения подагры. Сывороточ-
ный уровень МК <3 мг/дл не рекомендуется поддерживать
в долгосрочной перспективе. 

Этот пункт является основополагающим для дости-

жения важнейшей цели лечения – полного контроля над

подагрой – и отражает возможности урат-снижающей те-

рапии. Изменения коснулись и этого пункта. Стратегия

поддерживать сывороточный уровень МК ниже целевого

уровня (<6 мг/дл; 360 мкмоль/л, точки насыщения, выше

которой возникает вероятность кристаллизации, а ниже –

кристаллы рассасываются) сохранилась [82]. Однако обнов-

ленный вариант рекомендаций предполагает снижение

порогового значения МК сыворотки до более низкого

(<5 мг/дл; 300 мкмоль/л) у пациентов с тяжелой тофусной

подагрой, так как в этом случае наблюдается почти линей-

ная обратная зависимость между сывороточным уровнем

МК и скоростью рассасывания тофусов [83, 84]. Примеров

обратного развития болезни в таких случаях достаточно

и в отечественных публикациях [85, 86]. В последующем,

при полном рассасывании отложений кристаллов и при

отсутствии приступов артрита (как правило, для получе-

ния такого эффекта требуется несколько лет), целевой уро-

вень может быть изменен на «стандартный». Данное поло-

жение в этом отношении схоже с предлагаемым рекомен-

дациями ACR, но контрастирует с Британскими нацио-

нальными рекомендациями, согласно которым целевой

уровень МК <5 мг/дл (300 мкмоль/л) должен поддержи-

ваться вне зависимости от тяжести подагры [9, 87]. Необ-

ходимость поддержания сывороточного уровня МК на

столь низком уровне кажется спорной, так как в физиоло-

гических концентрациях МК может реализовывать анти-

оксидантные и нейропротективные свойства, а при крайне

низких значениях МК сыворотки возрастает риск нейро-

дегенеративных заболеваний, таких как болезнь Альцгей-

мера, болезнь Паркинсона, боковой амиотрофический

склероз, что позволило оговорить и нижний предел уровня

МК (<3 мг/дл; 180 мкмоль/л), многолетнее поддержание

которого нежелательно [88–96]. Подобные данные, кос-

венно подтверждающие нейропротективное действие МК,

были продемонстрированы и у пациентов с подагрой при

изучении риска развития у них болезни Альцгеймера [97]. 

Однако некоторые данные ставят это под сомнение.

Так, недавний метаанализ, включивший 11 исследований,

неожиданнейшим образом засвидетельствовал отсутствие

различий в сывороточном уровне МК при болезни Альц-

геймера в сравнении со здоровым контролем [98]. Один из

фрагментов крупного исследования Rotterdam Scan Study

нашел прямую корреляцию между сывороточным уровнем

МК и атрофией белого вещества, а также худшими показа-

телями по шкалам, оценивающим когнитивные функции

у лиц с гиперурикемией [99].

7. Любая урат-снижающая терапия должна начинаться
с низких доз и впоследствии титроваться путем повышения,
пока целевой сывороточный уровень МК не будет достигнут.
Сывороточный уровень МК <6 мг/дл (360 мкмоль/л) должен
поддерживаться на протяжении всей жизни. 

Постепенное повышение дозы урат-снижающих пре-

паратов преследует несколько задач: уменьшение частоты

острых приступов артрита в первые месяцы после инициа-

ции такой терапии, обеспечение лучшей приверженности

ей и возможности использования минимально эффектив-

ных доз, что, в свою очередь, снизит вероятность развития

дозозависимых НР [7, 100, 101]. 

Причина необходимости пожизненного (!) контроля

уровня МК сыворотки и поддержания его ниже 6 мг/дл

(360 мкмоль/л) – в высокой частоте рецидивов артрита по-

сле отмены урат-снижающей терапии даже после много-

летнего соблюдения этого условия и даже в случае более

низких значений сывороточного уровня МК [102, 103].

Кроме того, хроническое течение подагры, возможность

формирования кристаллов уратов, развитие латентного

воспаления в клинически интактных суставах во внепри-

ступный период и, нередко, у пациентов с асимптоматиче-

ской гиперурикемией также говорят в пользу пожизнен-

ной урат-снижающей терапии [33, 34, 104]. 

8. У пациентов с нормальной почечной функцией в ка-
честве первой линии терапии рекомендуется аллопуринол, ко-
торый назначают начиная с низких доз (100 мг/сут) и увели-
чивая, при необходимости, на 100 мг каждые 2–4 нед до дос-
тижения целевого сывороточного уровня МК. Если целевой
уровень МК не может быть достигнут с помощью адекватной
дозы аллопуринола, аллопуринол должен быть заменен на
фебуксостат или урикозурик либо комбинацию с урикозури-
ком. Фебуксостат или урикозурики также показаны при непе-
реносимости аллопуринола. 

Как и в 2006 г., несмотря на появление новых урат-

снижающих препаратов, в качестве препарата первой ли-

нии урат-снижающей терапии при нормальной функции

почек предлагается аллопуринол. Среди важнейших при-

чин этого решения: доказанная эффективность, хороший
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профиль безопасности, экономическая целесообразность

эскалации дозы при использовании в качестве препарата

первой линии терапии. Аллопуринол эффективнее плаце-

бо даже в низких дозах (300 мг/сут), эскалация дозы до

600–800 мг/сут приводит к достижению целевого уровня

МК у 75–85% пациентов [7, 45, 105]. Следует помнить, что

максимальная доза препарата – 900 мг/сут. Но даже низкие

его дозы (300 мг/сут) могут быть эффективны в 30–50%

случаев [7, 12, 106, 107]. Метаанализ свидетельствует о схо-

жей частоте НР и высоком профиле безопасности приме-

нения различных урат-снижающих препаратов [108]. Эс-

калация дозы аллопуринола необходима не только для

уменьшения частоты обострений, которые в этом случае

развиваются реже, но и для снижения риска развития кож-

ных реакций [7, 109]. 

Сравнение пяти схем урат-снижающей терапии по-

казало, что именно схема аллопуринол–фебуксостат наи-

более экономически выгодна, т. е. целесообразно титрова-

ние дозы аллопуринола, и, если результат не достигнут,

следующим шагом будет замена на другой ингибитор ксан-

тиноксидазы (фебуксостат) [110]. Фебуксостат метаболи-

зируется в печени и почти не экскретируется почками, что

позволяет использовать его при неэффективности терапии

аллопуринолом, при непереносимости аллопуринола,

в том числе из-за аллергических реакций, у пациентов

с легкой или умеренной почечной недостаточностью.

В Российской Федерации, как и в Европе, препарат заре-

гистрирован в дозах 80 и 120 мг, последняя – максимальная

суточная доза, возможность достижения целевого уровня

МК при применении которой превышает 80% [108]. 

Большой проблемой является отсутствие в нашей

стране зарегистрированных урикозуриков без перспекти-

вы их появления в ближайшее время. В большинстве слу-

чаев для адекватной терапии достаточно аллопуринола

и фебуксостата, но для нескольких процентов пациентов,

резистентных к терапии ингибиторами ксантиноксидазы,

урикозурические препараты – это едва ли не единственная

возможность контролировать заболевание. 

9. У пациентов с нарушенной функцией почек макси-
мальная доза аллопуринола должна быть скорректирована
исходя из клиренса креатинина. Если целевой сывороточный
уровень МК не может быть достигнут при этой дозе, пациен-
та следует перевести на прием фебуксостата либо бензброма-
рона с аллопуринолом или без него, исключая пациентов
с расчетной СКФ <30 мл/мин. 

Этот пункт довольно противоречив, исходя из появ-

ления новых данных о применении ингибиторов ксантин-

оксидазы у пациентов с подагрой и со сниженной почеч-

ной функцией. Основанием для его выделения являются

данные об увеличении риска развития тяжелых аллергиче-

ских реакций в рамках синдрома гиперчувствительности

к аллопуринолу, вероятность которого увеличивается при

сниженной почечной функции, что служит основанием

для индивидуального вычисления допустимой дозы препа-

рата в зависимости от СКФ [111–114]. Развитие таких ре-

акций происходит редко, может быть связано с носитель-

ством гена HLA В5801*, встречающегося преимущественно

в популяциях стран Азии (Корея, Тайвань и др.), однако

высокий уровень смертности при их развитии требует

строгого контроля за применением препарата в случае на-

личия факторов риска [113–115]. Однако есть исследова-

ния, ставящие под сомнение необходимость лимитирова-

ния дозы аллопуринола при почечной недостаточности.

По данным L.K. Stamp и соавт. [116], которые продолжили

титровать дозу аллопуринола выше максимально допусти-

мой, исходя из клиренса креатинина у 90 пациентов с по-

дагрой, не достигших целевого уровня МК сыворотки.

Уровень МК <360 мкмоль/л через год после начала тера-

пии был достигнут в 69% случаев, тогда как в контрольной

группе (93 пациента), с лимитированной дозой препара-

та, – лишь в 32%, но, что самое главное, частота НР не раз-

личалась, переносимость терапии была хорошей. Подоб-

ные выводы декларировали и более ранние исследования

[117, 118]. Отчасти эти данные можно объяснить относи-

тельно небольшим числом участников исследований. Раз-

решают игнорировать предел для дозы аллопуринола у па-

циентов с легкой или умеренной стадией ХБП и рекомен-

дации по лечению подагры ACR [9]. 

Препаратами выбора при ХБП являются фебуксостат

и урикозурики. У пациентов с ХБП эффективность фебук-

состата превышает таковую аллопуринола в случае приме-

нения последнего в низких дозах, рассчитанных исходя из

клиренса креатинина [106, 119]. 

10. Пациентам с кристалл-верифицированной тяжелой,
изнуряющей хронической тофусной подагрой и низким каче-
ством жизни, у которых целевой сывороточный уровень МК
не может быть достигнут при применении любых других дос-
тупных лекарственных препаратов в максимальной дозе
(включая комбинации), показана пеглотиказа. 

Пеглотиказа, препарат пегилированной уриказы,

продуцируемый генетически модифицированным штам-

мом Escherichia coli и катализирущий окисление мочевой

кислоты в аллантоин, – последний шанс при рефрактер-

ности к ингибиторам ксантиноксидазы, урикозурикам

и их комбинации. Назначение препарата позволяет дос-

тичь целевого уровня МК у 42% пациентов, но широкое

его применение ограничено из-за частых аллегрических

реакций и высокой стоимости [120, 121]. В Российской

Федерации препарат не зарегистрирован. 

11. При подагре у пациента, получающего петлевые или
тиазидные диуретики, если возможно, диуретики заменяют;
при гипертензии рассматривают лозартан и блокаторы каль-
циевых каналов, при гиперлипидемии – статины или фенофи-
брат. 

Противопоказания к необоснованному назначению

диуретиков перекочевали из рекомендаций EULAR 2006 г.,

и мнение о возможности их применения только по абсо-

лютным показаниям, казалось бы, незыблемо и полностью

обоснованно [4, 122]. Тем не менее недавно представлен-

ная работа, основанная на ретроспективном анализе ко-

горты из 255 пациентов с подагрой, не нашла различий

в эффективности урат-снижающей терапии при сравнении

принимающих и не принимающих мочегонные препараты

[123]. 

Некоторые изменения коснулись списка препаратов,

рекомендованных для терапии коморбидных заболеваний.

Помимо лозартана, использование которого при подагре

также было одобрено еще в 2006 г., обновленные рекомен-

дации включают блокаторы кальциевых каналов, основа-

нием для этого явилось эпидемиологическое исследова-

ние, определившее меньший риск развития подагры при

их использовании: относительный риск – 0,87 (95% дове-

рительный интервал – 0,82–0,93), для лозарттана – 0,81

(0,70–0,94) [124]. 

Подобным образом, при наличии нарушений липид-

ного обмена использование фенофибрата и, в меньшей
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степени, ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы, может приво-

дить к умеренному снижению уровня МК сыворотки

[125–128]. 

Нет сомнений, что данные рекомендации являются

реальным подспорьем для практикующих врачей в дости-

жении цели терапии подагры – полного контроля над за-

болеванием, – возможной в большинстве случаев и позво-

ляющей считать подагру излечимым недугом.
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