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Применение Анакинры у  пациента 

с  сочетанием двух аутовоспалительных 

заболеваний :  семейной средиземноморской 

лихорадки и  подагры
М.С. Елисеев1, О.В. Желябина1, Е.Л. Насонов1,2, Е.В. Черемушкина1, Т.А. Короткова1, 

Т.С. Паневин1 

В настоящее время подагра рассматривается как аутовоспалительное заболевание наряду с семейной средиземно-
морской лихорадкой (ССЛ). Общность базовых механизмов воспаления, лежащих в патогенезе ССЛ и подагры, 
предопределяет возможность применения и схожих видов терапии, направленной на купирование и профилак-
тику приступов, включая назначение колхицина и ингибиторов интерлейкина (ИЛ) 1. Представлен клинический 
случай сочетания ССЛ и подагры. Пациенту была назначена анакинра, доказавшая свою эффективность в лече-
нии как ССЛ, так и подагры. Терапия ингибитором ИЛ-1 полностью оправдала ожидания: уже после первой 
инъекции анакинры у пациента уменьшились припухлость и интенсивность болей в суставах. 
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THE USE OF ANAKINRA IN A PATIENT WITH A COMBINATION OF TWO AUTOINFLAMMATORY 
DISEASES: FAMILIAL MEDITERRANEAN FEVER AND GOUT

Maxim S. Eliseev1, Olga V. Zheliabina1, Evgeny L. Nasonov1,2, Elena V. Cheremushkina1, 
Tatyana A. Korotkova1, Taras S. Panevin1

Along with familial Mediterranean fever (FMF), it is now considered an autoinflammatory disease and gout. 
The commonality of the basic mechanisms of inflammation underlying the pathogenesis of FMF and gout predeter-
mines the possibility of using similar therapies aimed at stopping and preventing seizures (colchicine and IL-1 inhibi-
tors). A clinical case is presented describing the presence of a combination of FMF and gout in a patient. The patient 
was prescribed anakinra, which proved to be effective both as a treatment for FMF and gout. The appointment 
of an IL-1 inhibitor fully justified expectations: already after the first injection of anakinra, the intensity of swelling 
and pain in the joints decreased in the patient.
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Аутовоспалительные заболевания (АВЗ) 
составляют гетерогенную группу системных 
воспалительных болезней, вызванных гене-
тическими или приобретенными нарушения-
ми ключевых регуляторных механизмов вро-
жденного иммунитета и лишенных очевидной 
первичной роли Т- и В-лимфоцитов [1, 2]. 
С момента введения Дэниелом Кастнером 
около 20 лет назад термина «аутовоспале-
ние» [3] спектр АВЗ постоянно расширяется, 
включая не только группу так называемых мо-
ногенных наследственных синдромов перио-
дической лихорадки, но и многофакторные, 
полигенные заболевания, такие как болезнь 
Стилла взрослых, подагра, сахарный диабет 
2-го типа (СД2), атеросклероз [4, 5]. Концеп-
ция аутовоспаления была дополнительно под-
креплена идентификацией критической роли 
семейства NOD-подобных рецепторов (NLR, 
NOD-like receptors), пиринового домена, со-
держащего инфламмасому 3 (NLRP3, NLR 
family pyrin domain containing 3), в созревании 

ИЛ-1β, и осознанием того, что нейтрофи-
лы и интерлейкин (ИЛ) 1β являются основ-
ными медиаторами повреждения тканей 
при большинстве АВЗ [6].

Наряду с семейной средиземномор-
ской лихорадкой (ССЛ), как первое среди 
описанных в мировой литературе АВЗ в на-
стоящее время рассматривается подагра [7]. 
При подагре активация кристаллами моно-
урата натрия (МУН) врожденного иммуни-
тета осуществляется за счет выработки ИЛ-1, 
являющегося основным цитокином в гене-
зе острых приступов подагрического артри-
та [8]. Закономерно, что одним из наиболее 
часто используемых препаратов для симпто-
матической терапии подагры является колхи-
цин, среди множества механизмов действия 
которого – ингибиция активации кристал-
лами МУН инфламмасомы NLRP3 и выс-
вобождения активного ИЛ- 1β, подавление 
экспрессии генов, участвующих в регуля-
ции синтеза ИЛ- 1β и влияние на множество 
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иных патогенетических факторов развития подагрическо-
го воспаления [9]. Наконец, в последние годы все большее 
применение у пациентов с подагрой находят ингибиторы 
ИЛ-1, что нашло отражение в действующих рекомендаци-
ях по лечению подагры Европейского альянса ревматоло-
гических ассоциаций (EULAR, European Alliance of Asso-
ciations for Rheumatology) [10]. 

ССЛ относится к мононогенным орфанным аутово-
спалительным заболеваниям. Она проявляется неспрово-
цированными рецидивирующими самокупирующимися 
фебрильными атаками с вовлечением серозных оболо-
чек и костно-мышечной системы и характеризуется высо-
ким риском вторичного амилоидоза [11]. В генезе актива-
ции врожденного иммунитета при ССЛ лежат мутации гена 
Mediterranean FeVer (MEFV), который кодирует белок пи-
рин [12]. Пирин играет важную роль в регуляции воспали-
тельных путей, в том числе связанных с каспазой 1, и последу-
ющей секреции ИЛ-1β [13]. Установлено, что основная роль 
пирина заключается в регуляции активации каспазы 1, а вос-
палительные фенотипы ССЛ индуцируются гиперпродук-
цией ИЛ-1β и внутриклеточного сигнального пути NF-kB, 
который аномально активируется ассоциированными 
с ССЛ мутациями в С-концевом домене B30.2 пирина. Это 
позволяет рассматривать данные механизмы в качестве воз-
можных мишеней лекарственной терапии [14]. 

Так, генетический дефект, лежащий в основе ССЛ, 
представляет собой мутацию MEFV, гена, который коди-
рует белок пирин и экспрессируется в нейтрофилах, эози-
нофилах, моноцитах, дендритных клетках и синовиальных 
фибробластах [15]. Пирин находится преимущественно 
в ядре, но также и в связи с цитоскелетом в цитоплазме. 

Вполне логично, что общность базовых механизмов 
воспаления, лежащих в патогенезе ССЛ и подагры, пред-
определяет возможность применения и схожих видов тера-
пии, направленной на купирование и профилактику при-
ступов (колхицина и ингибиторов ИЛ-1). 

В Российской Федерации зарегистрированы два бло-
катора ИЛ-1 для лечения семейной средиземноморской ли-
хорадки: канакинумаб – моноклональное антитело к ИЛ-1β 
и анакинра – блокатор рецептора ИЛ-1 (α и β). Показание 
подагра зарегистрировано только для канакинумаба.

Большой интерес представляют и случаи сочетания 
указанных заболеваний. Не ясно, может ли иметь место 
взаимное влияние подагры и ССЛ на клиническую сим-
птоматику и течение болезней, а также то, насколько будет 
эффективна стандартная противовоспалительная терапия 
у этих больных.

Ниже представлен клинический случай, описываю-
щий наличие у пациента сочетания ССЛ и подагры.

У больных получено информированное согласие на пред-
ставление данных в научных и педагогических целях.

Пациент А., мужчина, 61 год, армянин по нацио-
нальности, с 23 лет (с 1984 г.) страдает от регулярных, внезапно 
возникающих приступов сильнейшей абдоминальной боли, 
не облегчаемой приемом нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (НПВП) и спазмолитиков, но спонтанно ку-
пирующейся через 2–4 дня от момента появления. Приступы 
сопровождались диареей и повышением температуры тела 
до 38–39 °С. Интервалы между обострениями варьировали 
от нескольких дней до двух недель. 

В 26 лет (с 1987 г.) во время очередного приступа был 
осмотрен хирургом; выставлен диагноз аппендицита, од-

нако проведенная вскорости аппендектомия не принесла 
улучшения – обострения возникали вновь. В течение по-
чти трех десятилетий, несмотря на неоднократные обра-
щения к врачам различных специальностей, исключения 
в результате многочисленных обследований инфекцион-
ного генеза недуга и опухолевых заболеваний, диагноз так 
и не был верифицирован. Полностью схожая симптомати-
ка – внезапные приступы абдоминальных болей по типу 
острого живота в сочетании с лихорадкой до 40 °C – с 7-лет-
него возраста (2001 г.) возникла и у старшей дочери 
(мать также армянка). 

В 37 лет (1998 г.) у пациента была обнаружена опу-
холь правой почки, выполнена нефрэктомия. В 49 лет 
(2009 г.) перенес инфаркт миокарда; с того же времени 
выявлена артериальная гипертензия (терапия не прово-
дилась). В 52 года (2013 г.) у пациента развивается острый 
приступ артрита 1-го плюснефалангового сустава, успеш-
но разрешившийся за 4 дня на фоне лечения НПВП. Был 
выставлен диагноз подагры, однако от рекомендован-
ной терапии аллопуринолом воздерживался. Приступы 
протекали по типу моноартрита, купировались приемом 
НВПВ в среднем за 6–7 дней, частота их не превышала 
двух за год. Уратснижающие препараты не принимал, уро-
вень мочевой кислоты (МК) в крови не контролировал. 
Как правило, приступы абдоминалгий и подагрическо-
го артрита не совпадали по времени, и, со слов пациента, 
какой-либо закономерности в их развитии по отноше-
нию друг к другу он не отмечал. 

Впервые диагноз ССЛ был заподозрен лишь в 2016 г. 
(в возрасте 55 лет), когда пациент и его дочь были кон-
сультированы врачом общей практики во время отдыха 
в Греции; тогда же был назначен колхицин, который ре-
гулярно принимал в дозе 1 мг/сут. вплоть до настоящего 
времени (около 6 лет). Частота приступов абдоминаль-
ной боли резко сократилась (возникают не более 2–3 раз 
в год), а сами они не были столь мучительными и прояв-
лялись лишь чувством горечи во рту, легкой либо умерен-
ной болью в животе и иногда субфебрильной температу-
рой (не выше 37,4 °С). 

У самого пациента генетический анализ на ССЛ не про-
водился. Наследственность: у двух дочерей от 2-го брака (мать 
армянка) выявлена ССЛ (у старшей – дебют в возрасте 7 лет, 
протекает в тяжелой форме даже на фоне приема колхи-
цина в дозе 1 мг/сут.; у младшей – дебют в возрасте 25 лет, 
протекает в более легкой форме; у младшей дочери получе-
но генетическое подтверждение (ген MEFV – выявлена ком-
паунд-гетерозиготность по мутациям М680I/V726А). У мно-
гих родственников первой (сестра) и второй линии родства 
(тетя, дядя) отмечались такие же симптомы со стороны верх-
них отделов живота с температурной реакцией.

Относительно течения подагры столь хорошего эф-
фекта от применения колхицина не было. Прогрессивно 
нарастала частота приступов артрита и их длительность, по-
степенно вовлекались новые суставы (суставы стоп, голено-
стопные, коленные, локтевые), отмечалось олигоартикуляр-
ное течение приступов, увеличение потребности в приеме 
анальгетиков, а с 60-летнего возраста (к началу 2022 г.) – 
хронизация артрита. Со слов пациента, максимальный уро-
вень МК сыворотки крови превышал 780 мкмоль/л. 

В мае 2022 г. был параллельно обследован в ФГБНУ 
НИИР им. В.А. Насоновой и ФГБУ «НМИЦ эндо-
кринологии» Минздрава России: в полученной из 1-го
плюснефалангового сустава синовиальной жидкости 
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при поляризационной микроскопии выявлены кристаллы 
уратов; уровень МК в крови – 714 мкмоль/л, уровень кре-
атинина – 201 мкмоль/л; уровень глюкозы – 6,8 ммоль/л. 

В августе 2022 г. проведено стационарное лечение 
в ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой. Индекс массы тела 
(ИМТ) – 29,68 кг/м2. При осмотре: артрит I–II–III правых 
и I–II левых плюснефаланговых, голеностопных, правого 
локтевого, коленных суставов; число припухших суставов – 
8; число болезненных суставов – 9. Ограничение отведения, 
наружной ротации и сгибания в тазобедренных суставах. 
Боль по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) – 70 мм. 

Отмечалось повышение острофазовых показателей: 
скорость оседания эритроцитов (СОЭ) – 64 мм/ч; С-реак-
тивный белок (СРБ) – 20 мг/л; эозинофилы – 0,52×109/л 
(норма – 0,02–0,30); аланинаминотрансфераза (АЛТ) – 
57 Ед/л; холестерин липопротеидов низкой плотно-
сти – 3,38 ммоль/л; триглицериды – 2,96 ммоль/л; моче-
вая кислота – 530 мкмоль/л; креатинин – 135 мкмоль/л. 
Скорость клубочковой фильтрации (СКФ; CKD-EPI) – 
48 мл/мин/1,73 м2. При электрокардиографии выявлена 
атриовентрикулярная блокада 1-й степени, рубцовые изме-
нения нижней локализации. При эхокардиографии выяв-
лены уплотнение и кальциноз аорты, гипокинез базально-
го и среднего сегментов нижней стенки левого желудочка, 
нарушение диастолической функции миокарда левого же-
лудочка по I типу, диастолическая дисфункция миокар-
да правого желудочка. По данным гастроскопии выявлен 
субатрофический гастрит. Ультразвуковое исследование 
(УЗИ) брюшной полости показало наличие гепатомегалии, 
нефроптоза, кисты почки.

Учитывая отсутствие эффекта при назначении колхи-
цина, а также наличие сопутствуещего ИЛ-1 опосредован-
ного  аутовоспалительного заболевания ССЛ, ограничение 
возможностей использования НПВП и глюкокортикоидов,  
пациенту был назначен ингибитор ИЛ-1 анакинра.

Пациент получил 7 инъекций препарата. Динами-
ка лабораторных и клинических показателей активности 
представлена в таблице 1. 

Таблица 1. Динамика показателей активности на фоне лече-

ния анакинрой в дозе 100 мг/сут. подкожно в течение 7 дней 

Показатели
До начала 

терапии

Через 

24 часа 

Через 

48 часов

Через 

7 суток

СРБ, мг/л 20 11 6.4 2.4

Температура тела, °С 37,2 36,9 36,4 36,6

СОЭ, мм/ч 64 – – 19

Боль по ВАШ, мм 70 60 40 10

Число болезненных суставов 9 7 3 0

Число припухших суставов 8 5 2 0

АЛТ, Ед/л 57 54

АСТ, Ед/л 30 30

Мочевая кислота, мкмоль/л 530 456

Примечание: СРБ – C-реактивный белок; СОЭ – скорость оседания эритроци-

тов; ВАШ – визуальная аналоговая шкала; АЛТ – аланинаминотрансфераза; 

АСТ – аспартатаминотрасфераза

Уже через 24 часа после первого подкожного введения 
100 мг анакинры было зафиксировано уменьшение интен-
сивности боли по ВАШ, количества болезненных и при-
пухших суставов, снижение уровня СРБ сыворотки кро-
ви относительно исходного (см. табл. 1). К концу первой 

недели терапии отмечалось полное купирование артри-
та, интенсивность боли по ВАШ уменьшилась до 10 мм. 
Отмечалась нормализация СОЭ (19 мм/ч) и уровня СРБ 
(2,4 мг/л). 

Также был назначен фебуксостат в дозе 80 мг/сут.; 
через неделю после начала приема препарата уровень мо-
чевой кислоты снизился с 530 до 260 мкмоль/л. 

Обсуждение 

Описываемый нами клинический случай сочета-
ния ССЛ и подагры, заболеваний со схожими механиз-
мами развития острого воспаления, уникален, и в доступ-
ной литературе нами была найдена всего одна короткая 
статья с описанием пациента, одновременно страдаю-
щего этими заболеваниями и, как и в нашем случае, по-
лучавшего в качестве противовоспалительной терапии 
анакинру [16]. В цитируемом описании случая упомина-
ется пациент 48 лет, 20 лет назад перенесший трансплан-
тацию донорской почки в связи с амилоидозом, вызван-
ным ССЛ, и имевший тяжелые приступы ССЛ, несмотря 
на  оптимальную дозу и регулярный прием колхицина, 
а также тяжелые приступы подагры, которые, как и у на-
шего пациента, не предотвращались приемом колхици-
на. Как и у нашего больного, терапия была затруднена 
из-за сниженной функции почки, и была назначена ана-
кинра. Данный случай демонстрирует как эффектив-
ность терапии анакинрой (приступы как ССЛ, так и подаг-
ры полностью прекратились), так и отсутствие каких-либо 
неблагоприятных реакций. Впечатляет и весьма длитель-
ный период наблюдения за пациентом – 5 лет. У наше-
го больного также имелись ограничения в выборе тера-
пии, связанные с наличием артериальной гипертонии, 
хронической сердечной недостаточности (ХСН), хрони-
ческой болезни почек (ХБП). При этом если в отношении 
ССЛ терапию колхицином можно было признать успеш-
ной, в отношении подагры препарат не был эффективен. 
Выбор дальнейшей терапии был ограничен.

Учитывая данный факт, пациенту была назначе-
на анакинра, доказавшая свою эффективность в лечении 
как ССЛ [17], так и подагры [18]. Назначение нами инги-
битора ИЛ-1 в этом случае полностью оправдало ожида-
ния: уже после первой инъекции анакинры уменьшились 
припухлость и боли в суставах; после 3 инъекций отмеча-
лись нормализация уровня СРБ и купирование артрита. 

Мы попытались проанализировать, являлись ли два 
заболевания, наличие которых у пациента не вызыва-
ло сомнений, взаимоотягощающими факторами. Диаг-
ноз ССЛ, несмотря на отсутствие генетического подтвер-
ждения, полностью соответствует классификационным 
критериям Тель ха-Шомера (периодичность приступов; 
их короткая, не более 4 дней, продолжительность; ли-
хорадка, артрит и серозиты как причина болей в живо-
те были типичны для ССЛ). В большинстве случаев она 
характеризуется повторяющимися кратковременными 
приступами воспаления, которые спонтанно разрешаются 
в течение 1–3 дней. Известными каноническими прояв-
лениями ССЛ являются лихорадка, серозит, артрит и ро-
жеподобная эритема [19]. Хороший эффект колхицина, 
применение которого, по данным литературы, в 85% слу-
чаев бывает достаточным для контроля над заболевани-
ем [20], был прогнозируемым. Важно, что ни дебют, ни по-
степенное прогрессирование подагры, вплоть до стойкого 
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артрита, сопровождающегося повышением острофазовых 
показателей, не повлияло на течение ССЛ. Тем не менее, 
значение подагры для больных ССЛ нельзя недооцени-
вать. Так, по данным довольно крупного исследования, 
включившего 154 пациента с ССЛ и 154 человека сопоста-
вимого пола и возраста в качестве контрольной группы, 
при ССЛ вероятность наличия метаболического синдро-
ма (МС) была намного выше: 42,90% (95%-й доверитель-
ный интервал (95% ДИ): 34,9–51,1%) и 28,57% (95% ДИ: 
21,6–36,4%) соответственно; отношение шансов (ОШ) – 
1,88 (95% ДИ: 1,17–3,01); р=0,009 [21]. При этом распро-
страненность МС и количество компонентов МС нара-
стали с увеличением концентрации МК как у мужчин, 
так и у женщин (р<0,001 в обоих случаях). Известно, 
что наличие МС – едва ли не непременный атрибут подаг-
ры, как и описанная взаимосвязь между уровнями МК 
сыворотки, МС и его составляющими [22]. Таким обра-
зом, наличие у нашего пациента всех компонетов МС (аб-
доминальное ожирение, инсулинорезистентность (ИР), 
гипергликемия, дислипидемия, артериальная гиперто-
ния) при крайне высоких значениях МК легко объясни-
мо. M. Kozan и соавт. [23], обследовав 65 пациентов с ССЛ 
в случае 2-недельного отсутствия приступов и 38 здо-
ровых лиц соответствующего возраста и пола, исключая 
лиц с воспалительными или сердечно-сосудистыми забо-
леваниями в анамнезе, установили, что пациенты с ССЛ 
имели втрое больший уровень СРБ в крови по сравнению 
с группой контроля (9,6±10,6 и 3,1±3,6 мг/л соответствен-
но; р<0,001). Также, по данным двухмерной эхокардиогра-
фии, у них отмечались большие скорость пульсовой вол-
ны (р<0,005) и толщина эпикардиальной жировой ткани 
(р<0,05), и все три параметра положительно коррелирова-
ли между собой. Тяжелую подагру также характеризует на-
личие хронического воспаления, которое увеличивает риск 
сердечно-сосудистой и общей смертности у таких боль-
ных [24]. Возможность подобных закономерностей обсуж-
дается и применительно к ССЛ, которая, как было по-
казано, характеризуется схожим механизмом развития 
воспаления [25]. Можно предположить, что, несмотря 
на раннее развитие у нашего пациента инфаркта миокарда 
(в 47-летнем возрасте), сознательный отказ от лекарствен-
ной терапии, наличие вышеупомянутых факторов риска 
поражения сердечно-сосудистой системы и почек, вклю-
чая МС, ХБП и подагру, именно длительный прием кол-
хицина явился в данном случае действенным средством 
вторичной профилактики сердечно-сосудистых забо-
леваний. В исследовании LoDoCo2 продемонстрирова-
на эффективность и безопасность низких доз колхицина 
для вторичной профилактики у пациентов со стабильной 
ишемической болезнью сердца (ИБС). У подавляюще-
го большинства из них в анамнезе имелся острый коро-
нарный синдром на фоне статиновой и антитромботиче-
ской терапии. В частности, в то время как колхицин резко 
снижал риск первичной конечной точки (сердечно-сосу-
дистой смерти, спонтанного инфаркта миокарда, ишеми-
ческого инсульта или коронарной реваскуляризации, выз-
ванной ишемией) с коэффициентом риска 0,69 (95% ДИ: 
0,57–0,83), защитные эффекты наблюдались во всех ком-
понентах первичной конечной точки и были одинаковы-
ми в большинстве подгрупп [26]. По данным D.H. Solomon 
и соавт. [27], применение колхицина также ассоциирова-
лось со снижением риска сердечно-сосудистых событий 
у пациентов с подагрой. 

P. Langevitz и соавт. отмечают, что, несмотря на хро-
ническое воспаление, частота ИБС у больных ССЛ в воз-
расте >40 лет (15,5%) сопоставима с таковой в контроль-
ной группе, в которую включены не страдающие ССЛ 
супруги (11,2%), и популяционными показателями (16%) 
и в 2 раза меньше, чем у пациентов с другими воспали-
тельными заболеваниями (30,2%; p<0,05), что авторы свя-
зывают с длительным использованием при ССЛ колхици-
на [28]. 

Можно предположить, что не менее эффектив-
ным средством профилактики сердечно-сосудистых за-
болеваний может быть и терапия ингибиторами ИЛ-1. 
Так, основополагающее для доказательства главной роли 
в процессе атерогенеза хронического воспаления в це-
лом и ИЛ-1 в частности исследование CANTOS показа-
ло, что длительная медикаментозная ингибиция ИЛ-1β 
приводит с существенному снижению частоты сердечно-
сосудистой смерти, нефатальных сердечно-сосудистых 
событий и риска госпитализации из-за нестабильной сте-
нокардии [29], в том числе при наличии ХБП [30], а так-
же к предотвращению приступов подагрического артрита 
у пациентов с подагрой и развития подагры у пациентов 
с асимптоматической гиперурикемией [31].

Выявлены первые доказательства положительного 
эффекта блокады ИЛ-1 у больных РА с ИБС и без ИБС, по-
лучавших анакинру. Исследование показало значительное 
улучшение не только резерва коронарного кровотока, арте-
риальной податливости и фракции выброса, но также мар-
керов апоптотического и окислительного стресса [32].

Отсутствие, казалось, ожидаемого эффекта от про-
филактического приема колхицина, причем в максималь-
но рекомендуемой для длительного применения у пациен-
тов с подагрой дозе (1 мг/сут.), контрастирует с таковым 
в отношении ССЛ, а причинами этого могут быть стойко 
высокий уровень МК, превышающий 700 мкмоль/л, нали-
чие у пациента ХСН, ХБП, МС и ИБС, которые также ас-
социируются с тяжелым течением подагры [33].

Несомненно также неблагоприятное влияние на ча-
стоту приступов подагры злоупотребления алкоголем, име-
ющегося в анамнезе у пациента. Эпизодическое употребле-
ние алкоголя независимо от типа алкогольного напитка, 
в том числе в умеренных количествах, было связано с по-
вышенным риском повторных приступов подагры [34].

Тем не менее, нельзя исключить влияние собствен-
но ССЛ на прогрессирование и тяжесть подагры. A. Balkarli 
и соавт. [35] провели сравнительное исследование 71 па-
циента с диагнозом подагры и 50 здоровых добровольцев 
на наличие мутаций гена MEFV (при отсутствии клиниче-
ских проявлений ССЛ). Разницы по частоте обнаружения 
вариантных аллелей MEFV в группах не было (33,8% у боль-
ных подагрой и 26% – в контроле), но у пациентов с подаг-
рой и мутантными аллелями гена MEFV интервалы между 
первыми двумя приступами подагрического артрита были 
короче (p=0,014), среднее количество тромбоцитов выше 
(p=0,014), а вероятность наличия тофусов больше, чем 
у не имеющих MEFV (8,5% и 1,4% соответственно; p=0,005). 

Однако аналогичная работа I. Sari и соавт., включив-
шая 97 пациентов с первичной подагрой и 100 сопостави-
мых по возрасту и полу здоровых лиц, составивших группу 
контроля, не показала различий ни по частоте мутаций MEFV 
в группах (22,7% и 24% соответственно), ни по клиниче-
ским проявлениям подагры между пациентами с наличием 
и отсутствием мутаций MEFV [36]. Схожие результаты были 
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получены F. Salehzadeh и соавт. [37], однако размер вы-
борки основной группы был слишком мал (24 пациента 
с подаг рой, и только 5 из них носители одного из 12 пато-
генных аллелей MEFV). Тем не менее, независимо от полу-
ченного результата подобные исследования важны с точки 
зрения необходимости более глубокого понимания патоге-
неза подагры в целом. 

Применение анакинры у нашего пациента так-
же можно считать профилактическим для развития ами-
лоидоза и СД2. ИЛ-1 является индуктором сывороточно-
го амилоида А (САА), уровень которого обычно повышен 
при некоторых хронических воспалительных заболевани-
ях, включая ССЛ. При отсутствии адекватного лечения бо-
лезни, опосредованные ИЛ-1, такие как ССЛ, приводят 
к почечной недостаточности из-за отложений амилоида. 
Однако лечение анакинрой заметно снижает уровень САА 
и улучшает функцию почек [38–40]. Отложения амилои-
да также наблюдались в островках, продуцирующих инсу-
лин, где они могут способствовать развитию СД2 [41]. 

Внедрение новых методов лечения ССЛ и подагры, 
таких как применение ингибитора ИЛ-1 анакинры, может 
представлять значительный интерес. Но необходимы бо-
лее масштабные клинические испытания, чтобы подтвер-
дить эффективность и безопасность такого лечения при не-
достаточной эффективности или плохой переносимости 
колхицина, который все еще остается краеугольным кам-
нем ведения больных ССЛ.
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