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 В статье представлен обзор литературных данных по основным аспектам лечения подагрического артрита. 
Уделено внимание целям и особенностям диетического, медикаментозного и физиотерапевтического лечения под-
агры. Приведены рекомендуемые лекарственные препараты и их комбинации в лечении подагрического артрита, по-
казания к хирургическому лечению тофусов. Описаны методы интенсивного обучения пациента, которое включает 
убеждение в необходимости изменить образ жизни, отказ от курения и алкоголя; стремление к идеальной массе тела 
и соблюдение диеты; информирование о характере клинических проявлений острого подагрического артрита и по-
следствиях неконтролируемой гиперурикемии; о целях и особенностях лечения подагры; способах быстрого купирова-
ния острого подагрического артрита, о побочных эффектах лекарственной терапии. Представлены основные тера-
певтические ошибки в лечении острого периода подагры. В обзор включены исследования по анализу эффективности 
различных препаратов для лечения подагрического артрита, описана тактика врача при некоторых коморбидных 
состояниях. Показана необходимость правильного понимания всех вопросов лечения и выбора наиболее оптимальных 
препаратов индивидуально для каждого пациента с подагрой.

Ключевые слова: подагра, подагрический артрит, мочевая кислота, диета, медикаментозное лечение, физиоте-
рапия, изменение образа жизни
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GOUT TREATMENT
The article provides an overview of the literature data on key aspects of the treatment of gouty arthritis. Paying attention to the 

objectives and characteristics of dietary treatment, medication and physical therapy of gouty arthritis. Shows the recommended 
medications and combinations thereof in the treatment of gouty arthritis, tophi indications for surgical treatment. The methods 
of intensive patient education, which includes a belief in the need to change their lifestyle, smoking cessation and alcohol; the 
pursuit of the ideal body weight and dieting; information on the nature of the clinical manifestations of acute gouty arthritis and 
consequences of uncontrolled hyperuricemia; about the purposes and characteristics of the treatment of gout; methods of rapid 
relief of acute gouty arthritis, the side effects of drug therapy. The main therapeutic errors in the treatment of acute gout period. 
The review includes studies to analyze the effectiveness of various drugs for the treatment of gouty arthritis, the doctor described 
the tactics under certain comorbid conditions. The necessity of a proper understanding of all the issues of treatment and selection 
of the most appropriate drug for the individual patient with gout 

Keywords: gout, gouty arthritis, uric acid, diet, medication, physiotherapy, lifestyle change

Подагра — системное тофусное заболевание, харак-
теризующееся отложением кристаллов моноурата 

натрия (МУН) в различных тканях и развивающимся в свя-
зи с этим воспалением у лиц с гиперурикемией, обуслов-
ленной внешне средовыми и/или генетическими фактора-
ми [11]. В основе возникновения заболевания лежит на-
копление в организме пациента, страдающего подагрой, 
мочевой кислоты (МК) и уменьшение её выведения почка-
ми, что приводит к гиперурикемии. Центральным клини-
ческим проявлением подагры является рецидивирующий 
острый или хронический артрит и образование подагриче-
ских узлов — тофусов. 

Целями лечения подагры являются уменьшение сус
тавного болевого синдрома, предупреждение прогресси-
рования заболевания и отложения депозитов МК в сус
тавах и почках, профилактика и лечение сопутствующих 
заболеваний и осложнений лекарственной терапии. В ста-
тье представлен обзор литературных данных по основным 
аспектам лечения подагрического артрита. 

Лечение подагры состоит из комбинации немедикамен-
тозных, медикаментозных и хирургических мероприятий. 

Основой нефармакологического лечения подагры яв-
ляется интенсивное обучение пациента, которое включает 
убеждение в необходимости изменения образа жизни, 
стремление к идеальной массе тела (ИМТ — 18—23 кг/м²)  
и соблюдение сбалансированной диеты; отказ от курения 
и алкоголя; выполнение регулярных умеренных физических 
нагрузок и соблюдение достаточной гидратации; информи-
рование о характере клинических проявлений острого под-
агрического артрита и последствиях неконтролируемой 
гиперурикемии; о целях и особенностях лечения подагры; 
способах быстрого купирования острого подагрического 
артрита, о правильном подходе к лечению коморбидных 
состояний, о побочных эффектах лекарственной терапии. 
Пациентам с подагрой показан образ жизни, который под-
держивал бы идеальное здоровье, в целом, а также был 
оптимальным при сопутствующей патологии: ишемиче-
ской болезни сердца, артериальной гипертензии (АГ), ожи-
рении, сахарном диабете 2-го типа. 

Рекомендации по питанию пациентов с подагрой [10]: 
— избегать употребления богатых пуринами потрохов 

(мозги, почки, печень), а также слабоалкогольных напит-
ков и блюд с высоким содержанием фруктозы; 

— ограничить употребление красного мяса (свинины, 
баранины, говядины), морепродуктов, натуральных слад-
ких фруктовых соков, столового сахара, сладких напитков 
и блюд, соли, соусов, подлив, алкоголя, особенно пива, вин 
и крепких алкогольных напитков; 

— поощрять увеличение в пищевом рационе обезжи-
ренных молочных продуктов и овощей.

Следует отметить низкий уровень доказательности ут-
верждения о том, что вмешательство в образ жизни может 
благоприятно повлиять на течение подагры. Исследование 
Dessein, P. H. (2000 г.) показало, что низкокалорийная диета  
с обычным количеством белка у пациентов с подагрой по-
мимо уменьшения массы тела может приводить к снижению 
сывороточного уровня МК и частоты приступов артрита [60], 
в другой работе было выявлено, что прием сухого обезжирен-
ного молока может снижать частоту приступов артрита [18]. 

Медикаментозное лечение подагры включает анальге-
тическую, противовоспалительную терапию острого подаг-
рического приступа, профилактику рецидивов острого под-
агрического артрита и антигиперурикемическую терапию.

При развитии острого подагрического артрита лече-
ние следует начинать как можно раньше, лучше в первые 
24 часа от начала артрита, не позднее 36 часов от нача-
ла атаки, иначе заболевание может принять затяжное те-
чение [25]. При остром приступе подагры в зависимости  
от сопутствующих заболеваний и переносимости назна-
чают колхицин (до 2 мг в сутки), нестероидные противо-
воспалительные препараты (НПВП) или глюкокортикосте-
роиды (ГКС) (внутрь, внутримышечно или внутрисуставно). 
Результаты 26 клинических исследований с использовани-
ем колхицина, НПВП и ГКС в лечении подагры показали, что 
все перечисленные препараты могут с успехом применять-
ся для купирования приступа подагрического артрита, при 
этом низкие дозы колхицина не менее эффективны, чем 
высокие, при лучшем профиле безопасности [4]. Колхицин 
обладает противовоспалительными и антимитотическими 
свойствами, тормозит образование хемотаксического 
фактора в процессе фагоцитоза кристаллов уратов нейтро-
фильными лейкоцитами. Наиболее известный режим лече-
ния острого подагрического артрита: начальная доза кол-
хицина — 1 мг, далее — по 0,5 мг каждые 2—3 часа до ку-
пирования артрита или наступления побочных эффектов. 

НПВП, обладают иным механизмом действия, чем 
колхицин, но не уступают ему по эффективности и значи-
тельно менее токсичны [1]. В лечении болевого синдрома 
при остром подагрическом артрите примененяются та- 
кие НПВП, как диклофенак натрия, нимесулид, мелокси-
кам, ибупрофен, напроксен, целекоксиб, рофекоксиб, 
эторикоксиб, дифлунизал, оксикодон, люмиракоксиб, лор-
ноксикам, парацетамол и другие. Для купирования подаг-
рической атаки диклофенак натрия назначается в первые 
сутки в дозе 200 мг, а затем по 150 мг в сутки. Преиму-
ществом препарата является его хорошая переносимость 
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и нарастание клинического эффекта по мере увеличения 
дозы. Диклофенак натрия можно вводить и внутримы-
шечно по 75 мг 1—2 раза в сутки. Широкое применение 
получили селективные ингибиторы циклооксигеназы-2 — 
нимесулид, мелоксикам из-за малой частоты развития по-
бочных эффектов при их применении, особенно со стороны 
желудочно-кишечного тракта. Одним из новых и наиболее 
эффективных препаратов для лечения острой боли, в том 
числе и острого подагрического приступа, является этори-
коксиб в дозе 120 мг. Его анальгезирующее действие насту-
пает быстро (в среднем, через 24 минуты) и длительно со-
храняется (в течение 24 часов), что для пациентов с острым 
артритом очень важно [3]. Повышение максимальной дозы 
любого НПВП, как и сочетание с другими НПВП и параце-
тамолом, неэффективно в отношении аналгезии, однако ко-
личество нежелательных явлений (НЯ) при этом растет [21]. 
Для купирования приступа подагрического артрита этори-
коксиб безопаснее индометацина. Так, было проведено  
2 двойных слепых, рандомизированных, 7-дневных контр-
олируемых исследования, в которых сравнивали эторикок-
сиб в дозе 120 мг 1 раз в день и индометацин в дозе 50 мг 
3 раза в день у пациентов с атакой острого подагрического 
артрита [35, 40]. В первое исследование вошло 150 пациен-
тов из 11 стран, во второе — 189 из 8 стран. Эффективность 
препаратов была одинаковой, однако НЯ, связанные с при-
емом препарата, отмечались в 2 раза чаще у пациентов, 
получавших индометацин, по сравнению с леченными это-
рикоксибом. Отмена препарата также чаще наблюдалась  
в группе индометацина. Немаловажное значение имеет 
риск кардиоваскулярных катастроф при применении НПВП. 
Один из последних метаанализов кардиоваскулярных ри-
сков включал 31 исследование, 116 429 пациентов с под-
агрой и более чем 115 000 человеко-лет наблюдения [43]. 
Проанализированы следующие препараты: эторикоксиб, 
диклофенак натрия, напроксен, целекоксиб, люмиракоксиб, 
ибупрофен, рофекоксиб и плацебо. В итоге все препараты 
находились в зоне повышенного риска развития различных 
кардиоваскулярных заболеваний, но риск развития инфарк
та миокарда при приеме эторикоксиба был невысоким  
и не превосходил таковой диклофенака натрия и напроксена. 

Хороший эффект ГКС при остром приступе подагры 
известен давно, их применение считается безопасным  
и показано при невозможности использования НПВП или 
колхицина из-за непереносимости этих препаратов, нали-
чия почечной недостаточности, язвенного поражения же-
лудочно-кишечного тракта. Наиболее эффективно паренте-
ральное введение ГКС. ГКС обладают быстрым и стойким 
эффектом, хорошо переносятся, обладают малым числом 
побочных реакций, однако возможно появление преходя-
щей гипергликемии. При назначении ГКС необходимо учи-
тывать тяжесть артрита, возраст пациента, сопутствующую 
патологию. Выбор ГКС базируется на количестве воспа-
ленных суставов. При артрите 1—2 суставов рекомендо-
ван прием ГКС внутрь или их внутрисуставные инъекции.  
В случае невозможности последних (например, полиарти-
кулярное поражение, нежелание пациента, подозрение на 
инфекцию) показано назначение ГКС внутривенно (пред-
низолона в дозе 1—2 мг/кг в день, метилпреднизолона —  
0,5—1 мг/кг в день, дексаметазона — 0,1—0,15 мг/кг  
в день в течение 3—5 дней). При отсутствии противопока-
заний можно прибегнуть к однократному внутримышечно-
му введению 60 мг триамцинолона ацетонида (кеналог) или 
солей бетаметазона (дипроспан) с последующим при не
обходимости назначением преднизолона перорально [10].

При тяжелом течении подагры (боль ≥ 7—10 по визуальной 
аналоговой шкале, полиартикулярном поражении и вовлече-
нии более одного крупного сустава назначается комбиниро-
ванная терапия. Она представляет собой полную дозу одного 
препарата и профилактическую дозу другого препарата из 
описанных выше. Рекомендуемые комбинации следующие: 

1. НПВП + ГКС внутрисуставно; 
2. колхицин + ГКС per os, внутрисуставно, внутримы-

шечно или внутривенно (один из способов);
3. ГКС внутрисуставно, внутримышечно или внутри-

венно (один из способов) + ГКС перорально.
Сочетание ГКС (кроме внутрисуставного введения)  

и НПВП не показано из-за их синергического токсического 
действия на желудочно-кишечный тракт [10]. 

При полиартикулярном поражении, хроническом ар-
трите, тофусной форме подагры, рефрактерности или на-
личии противопоказаний к терапии НПВП и колхицином 
может возникать потребность в использовании более дей-
ственных препаратов — биологических агентов, ингибиру-
ющих интерлейкин-1β (ИЛ-1β) [15]. Такими препаратами яв-
ляются Канакинумаб [38], Анакинра [37] и Рилонацепт [41]. 
ИЛ-1β — провоспалительный цитокин, играющий ведущую 
роль в развитии подагрического артрита. Синтез ИЛ-1 ин-
дуцируется кристаллами МК через систему Toll-подобных 
рецепторов, расположенных на поверхности моноцитов 
и мононуклеарных клеток синовиальной оболочки, путем 
активации цитозольного белка NLRP3 (криопирина). Белок 
NLRP3 в свою очередь активирует каспазу 1, под дейст- 
вием которой образуется активная форма ИЛ-1β, вовлека-
ющая различные типы клеток эффекторов воспаления, за-
пуская каскад клеточных иммунных реакций, в том числе 
миграцию нейтрофилов в очаг воспаления и синтез других 
зрелых форм провоспалительных белков. Было показано, 
что селективная блокада ИЛ-1β эффективно уменьшает 
боль, воспаление и риск рецидивов обострений у пациен-
тов с острым подагрическим артритом, а также риск повтор
ных обострений при назначении уратснижающих препара- 
тов [16, 32]. Канакинумаб — это человеческое моноклональ-
ное антитело к ИЛ-1β, селективный блокатор ИЛ-1β. Ана-
кинра является антагонистом клеточного рецептора ИЛ-1  
и помимо ИЛ-1β связывается также с рецептором ИЛ-1α. 
Рилонацепт — это растворимый рецептор, нейтрализующий 
не только ИЛ-1β, но и ИЛ-1α [20].

Наиболее изученными в отношении влияния на риск 
обострений артрита являются канакинумаб и рилонацепт. 
В двойном слепом рандомизированном исследовании 
432 пациентов с подагрой продемонстрировано, что ве-
роятность одного или более приступов артрита у пациен-
тов, получавших параллельно приему аллопуринола в дозе 
100—300 мг в сутки подкожные инъекции канакинумаба 
в разных дозах (от 25 мг до 300 мг однократно) меньше, 
чем при приеме колхицина в дозе 0,5 мг в сутки, причем 
независимо от дозы канакинумаба [32]. Другое исследо-
вание показало, что помимо преимуществ канакинума-
ба в дозе 150 мг в терапии острого приступа артрита при 
сравнении с триамцинолона ацетонидом в дозе 40 мг,  
его применение в сравнении с триамцинолоном приводило  
к снижению вероятности острого приступа артрита через  
12 недели на 62% и через 24 недели наблюдения —  
на 56% [31]. Имеются сообщения об успешном использова-
нии канакинумаба у наиболее тяжелой категории пациентов 
с подагрой для купирования артрита и его последующей про-
филактики вначале уратснижающей терапии аллопуринолом 
даже в случае резистентности к другим противовоспали-



128 

   Обзоры и лекции
тельным препаратам [6]. В плацебо-контролируемом иссле-
довании показано, что подкожное еженедельное введение 
рилонацепта в дозе 160 мг было в несколько раз эффектив-
нее плацебо в отношении риска острых приступов артрита  
в первые 16 недель приема аллопуринола при сопостави-
мой частоте нежелательных явлений [36]. 

Необходимо отметить, что при остром приступе подаг
рического артрита любые физиотерапевтические процеду
ры противопоказаны, за исключением криотерапии, необ
ходимо также избегать назначения анальгетиков при им

мунном характере воспаления и мазей с НПВС в связи  
с их неэффективностью в острый период подагры. Терапия 
аллопуринолом во время острого приступа подагры почти 
всегда вызывает ухудшение течения артрита. Отсутствие 
лечения острого артрита может привести к развитию гипер-
тонического криза и других осложнений из-за выраженного 
болевого синдрома, а длительное лечение НПВП при отсут-
ствии эффекта — к нежелательным побочным эффектам этих 
препаратов. В таблице 1 представлены основные терапевти-
ческие ошибки при остром приступе подагрического артрита.

Таблица 1. Основные терапевтические ошибки в острый период подагры [3]

Ошибка Последствие
Назначение физиотерапии (любой, кроме криотерапии) Неэффективность, часто ухудшение симптоматики
Назначение анальгетиков Неэффективность при иммунном воспалении
Назначение мази Неэффективность
Назначение аллопуринола в период приступа Ухудшение течения артрита почти в 100% случаев
Отсутствие лечения* Выраженная болезненность артрита, что может привести к гипертоническим 

кризам и т. д
Длительное лечение НПВП при отсутствии эффекта Возникновение НЯ. Другой диагноз

П р и м е ч а н и е * — риск инфаркта миокарда (ИМ) возрастает при остром артрите и в течение 60 дней после его развития [42].

Антигиперурикемическая терапия проводится вне при-
ступа подагрического артрита пациентам с персистирую-
щей гиперурикемией и острыми атаками, артропатией, то-
фусами и/или рентгенологическими изменениями [1]. Цель 
лечения — сывороточный уровень МК ниже 0,36 ммоль/л 
(6 мг/дл) и, в конечном счете, отсутствие атак подагриче-
ского артрита и рассасывание тофусов [25]. Отмечено, что 
увеличение сывороточного уровеня МК коррелирует с воз-
растанием частоты приступов артрита и ростом тофусов, 
а снижение этого показателя приводит к урежению острых 
приступов артрита и уменьшению тофусов [7]. При этом  
за точку насыщения принято принимать указанный уро-
вень МК (0,36 ммоль/л), однако нет доказательств, что 
целью терапии не следует считать более низкие уровни 
МК и для определения оптимального значения этого пока-
зателя данных пока недостаточно [28]. Та же целевая сы-
вороточная концентрация МК указана и в рекомендациях 
Европейского общества ревматологов [46], однако реко-
мендации по лечению подагры Британского общества рев-
матологов и Британского общества лиц, оказывающих про-
фессиональную медицинскую помощь в области ревма-
тологии, предлагают считать целью лечения более низкий 
уровень МК — 0,3 ммоль/л [23]. Рекомендация также не 
определяет и конкретных инструментов оценки. Так, нет от-
вета, насколько часто должен проводиться мониторинг сы-
вороточного уровня МК, что считать за типичный приступ 
артрита у пациентов с хроническим артритом (например, 
частота приступов может быть невелика, но их продолжи-
тельность может быть длительной, часто при слабой или 
умеренной интенсивности боли), достаточно ли визуальной 
оценки наличия подкожных тофусов или для контроля за их 
уменьшением необходимо проведение инструментальных 
методов исследования [7].

Урикостатик аллопуринол является препаратом первой 
линии уратснижающей терапии. В качестве альтернативы 
могут использоваться селективный непуриновий ингибитор 
ксантиноксидазы (фебуксостат) и урикозурики (например, 
бензбромарон, пробенецид, сульфинпиразон), а уриказа 
(медьсодержащий фермент, относящийся к классу оксидо-
редуктаз) в качестве монотерапии должна рассматриваться 
только у пациентов с тяжелой подагрой, у которых все дру-
гие формы терапии неэффективны или противопоказаны [7].

Механизм действия аллопуринола связан с его спо-
собностью угнетать активность фермента ксантинокси-
дазы, который катализирует окисление гипоксантина до 
ксантина и дальнейшее его превращение в мочевую кис-
лоту. Нарушая, таким образом, синтез МК, аллопуринол 
снижает ее уровень в организме, а также способствует 
растворению уратов. 

Терапия аллопуринолом — адекватная длительная анти-
гиперурикемическая терапия. Она должна начинаться с низ-
ких доз (100 мг) и при необходимости повышаться на 100 мг 
каждые 2—4 недели. Дозы нужно особенно тщательно под-
бирать у пациентов с хронической болезнью почек [1]. 

Нет консенсуса относительно того, когда после присту-
па артрита следует начинать антигиперурикемическую те-
рапию. Принято инициировать прием антигиперурикеми-
ческих препаратов не ранее чем через 2—4 недели после 
полного купирования приступа артрита, начиная с низких 
доз, постепенно увеличивая дозу до достижения целево-
го уровня МК в сыворотке, при тщательном мониторинге 
уровня МК, почечной функции и неблагоприятных реак-
ций, но это не подтверждено данными исследований [7].

У пациентов с легкой и умеренной почечной недо-
статочностью аллопуринол может быть использован при 
тщательном мониторинге неблагоприятных реакций, с на-
значения низкой начальной дозы (50—100 мг) и титрова-
нием до достижения целевого сывороточного уровня МК. 
Фебуксостат и бензбромарон — альтернативные препа-
раты, которые могут быть использованы без регулирова-
ния дозы [7]. Два небольших исследования показали, что 
постепенное увеличение дозы аллопуринола у пациентов 
со сниженной функцией почек позволяет чаще достигать 
целевого уровня МК без серьезных неблагоприятных ре-
акций по сравнению со стандартной схемой дозирова- 
ния [39, 44]. Возможно и сочетанное назначение аллопу-
ринола и бензбромарона, за исключением случаев тяже-
лой почечной недостаточности [22].

Фебуксостат (аденурик) — селективный ингибитор 
ксантиноксидазы имеет структуру пуринов, но является 
непуриновым аналогом. Это химическая особенность де-
лает возможным применение фебуксостата у пациентов 
с гиперчувствительностью к аллопуринолу. В то время как 
аллопуринол ингибирует не только ксантиноксидазу, но  
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и некоторые другие энзимы, участвующие в метаболизме 
пуринов, фебуксостат действует исключительно на ксанти-
ноксидазу, что определяет его селективность, более дли-
тельный период полувыведения и кинетически более суще-
ственный эффект. Фебуксостат не экскретируется почками 
в отличие от аллопуринола. Объединяет эти два урикоста-
тика их печеночный метаболизм. Как и аллопуринол, фе-
буксостат назначается 1 раз в день. Рекомендовано на-
чинать его прием со стартовой дозы 40 мг в сутки. Если 
через 2 недели уровень МК не снизился ниже 0,3 ммоль/л, 
то дозу препарата повышают до 80 мг в сутки. При сохра-
няющейся активности подагры и рефрактерности к об-
щепринятым дозам суточную дозу фебуксостата можно 
увеличивать и до 120 мг в сутки, что принято во многих 
странах. Прием фебуксостата может вызывать следующие 
побочные реакции: повышение уровня печеночных фер-
ментов в крови, кожную сыпь, тошноту, диарею, головные 
боли, головокружение [10].

 Эффект низких доз фебуксостата оценивался в не-
скольких исследованиях, где сравнивался с плацебо или 
аллопуринолом. Так, в двойное слепое рандомизирован-
ное многоцентровое исследование III фазы в Японии было 
включено 256 пациентов, которые принимали ежедневно 
40 мг фебуксостата или 100 мг аллопуринола в течение  
8 недель [24]. Снижение МК было более выраженным  
в группе пациентов, принимающих фебуксостат. Дости-
жение целевого уровня МК (<360 мкмоль/л) отмечалось  
у 82% пациентов, принимающих фебуксостат и у 69% — по-
лучающих аллопуринол. Многоцентровое плацебо-контр-
олируемое клиническое исследование, посвященное эф-
фективности и безопасности различных доз фебуксостата 
(40, 80 и 120 мг), принимаемых однократно, у пациентов  
с подагрой и гиперурикемией проводилось в течение  
28 дней [13]. Исследование подтвердило дозозависимый 
эффект фебуксостата, при этом и количество пациентов 
с достигнутым уровнем МК <6,0 мг/дл (360 мкмоль/л),  
и степень снижения уровня МК были достоверно выше  
в группах пациентов, принимавших любую дозу фебуксо-
стата, по сравнению с получавшими плацебо, за весь пе-
риод исследования. Так, в группе пациентов с дозой 120 мг 
фебуксостата 94% достигли целевого уровня МК, в группе  
с 80 мг — 76%, с 40 мг — 54%, в группе плацебо — 0%. Было 
показано также, что пациенты с исходно высоким уровнем 
МК реже достигали ее целевого сывороточного уровня при 
дозе препарата 40 мг по сравнению с дозами 80 и 120 мг. 
Таким образом, терапевтические дозы фебуксостата нахо-
дятся в диапазоне 80—120 мг. Интересно, что обострение 
острого артрита возникало чаще на высокой дозе, что со-
гласуется с аналогичными данными по применению других 
антигиперурикемических препаратов (аллопуринола или 
бензбромарона). В отношении НЯ данное исследование 
не выявило достоверной разницы между фебуксостатом  
и плацебо. Во всех группах пациентов с подагрой с одина-
ковой частотой регистрировались боли в животе и диарея. 
Повышение уровней печеночных ферментов без сопутст-
вующего повышения билирубина отмечалось у 3—5% па-
циентов во всех группах, однако это было расценено как 
влияние колхицина, назначаемого в качестве профилакти-
ки артрита. После его отмены уровень печеночных фермен-
тов снижался. Из-за НЯ 6 человек из 153 прекратили тера-
пию фебуксостатом, летальных исходов во время лечения  
не было [2]. В крупное исследование III фазы — APEX (Allopu-
rinol- and Placebo-Controlled, Efficacy Study of Febuxostat 
Trial) [33] было включено 1067 пациентов с подагрой, у ко-

торых уровень МК превышал 480 мкмоль/л. В этой работе 
сопоставлялись безопасность и эффективность различных 
доз фебуксостата с плацебо и аллопуринолом. Кроме того, 
изучалась эффективность лечения у пациентов с пора-
жением почек. Для этого были расширены показания: 
пациенты с сывороточным уровнем креатинина от 1,5  
до 2,0 мг/дл не исключались из исследования. Всего было 
включено 40 пациентов с умеренными нарушениями 
функции почек (сывороточный креатинин от 1,6 до 2,0 мг/дл).  
Пациенты были рандомизированы в группы получающих 
плацебо, фебуксостат (80, 120 и 240 мг) или аллопуринол. 
Исследование продолжалось в течение 28 недель. В груп-
пах пациентов, получающих фебуксостат, подбора дозы  
в зависимости от функции почек не проводилось. В группах, 
принимающих аллопуринол, уровень креатинина учитывал-
ся. Пациенты с уровнем креатинина ≤1,5 мг/дл принима-
ли 300 мг аллопуринола. Пациенты с уровнем креатинина  
от 1,6 до 2,0 мг/дл принимали 100 мг аллопуринола. Коли-
чество пациентов с целевым уровнем МК на последующих 
3 визитах в группах пациентов, получавших 80, 120 и 240 мг 
фебуксостата, 300/100 мг аллопуринола и плацебо, состави-
ло 48; 65; 69; 22 и 0% соответственно (p < 0,05 для всех 
групп фебуксостата в сравнении с аллопуринолом и пла-
цебо). Для пациентов с умеренным нарушением функции 
почек этот показатель составил соответственно 44; 45; 60; 
0 и 0%. А через 28 недель целевой уровень МК был полу-
чен у 76; 87; 94; 41 и 1% соответственно (p < 0,05 для всех 
групп фебуксостата в сравнении с аллопуринолом и плаце-
бо). Частота и спектр нежелательных явлений между груп-
пами не различались. Наиболее часто встречались нару-
шения печеночных ферментов, головные боли, расстрой-
ства со стороны ЖКТ. У пациентов с нарушением функции 
почек 240 мг фебуксостата не приводили к увеличению 
частоты побочных эффектов. Таким образом, фебуксостат 
превосходит аллопуринол и плацебо по способности сни-
жать и поддерживать уровень МК и хорошо переносится  
в любой дозе [2]. В дальнейшем были опубликовали дан-
ные оценки четырехгодичного приема фебуксостата  
у 61 пациента с подагрой (исследование FOCUS) [34]. 
Независимо от дозы препарата, количество пациентов 
с целевым уровнем МК было стабильным и составляло 
78% на 1-м году, 76% на 2-м году, 84 и 90% на 3-м и 4-м году 
приема фебуксостата. Количество пациентов, нуждающих-
ся в противовоспалительной терапии по поводу возника- 
ющих обострений, снизилось значительно, особенно в те-
чение первых 2 лет. Из 26 пациентов с тофусами на мо-
мент включения в исследование у 20 (76,9%) человек 
тофусов через 4 года не отмечалось. Наиболее частыми 
побочными эффектами были диарея, желудочно-кишечные 
проблемы, повышение содержания печеночных фермен-
тов, головные боли, гиперлипидемия. 

Урикозурические препараты пробенецид и сульфинпи-
разон могут применяться как альтернатива аллопуринолу 
у пациентов с нормальной функцией почек, но относи-
тельно противопоказаны пациентам с уролитиазом. Ури-
козурические средства понижают обратное всасывание 
уратов в канальцах почек и повышают вследствие этого 
выделение почками МК. Было показано, что пробенецид 
и сульфинпиразон эффективны, но не в такой степени, как 
аллопуринол. Бензбромарон превосходит аллопуринол 
по способности снижать уровень МК, однако примене-
ние его приостановлено во многих европейских странах  
из-за гепатотоксичности. К тому же его не рекомендуется 
назначать при уролитиазе. У пациентов с подагрой и не-
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фролитиазом рекомендуется использование курсами ци-
трат-гидрокарбонат-калий-натриевой смеси (блемарен), 
особенно в начале антигиперурикемической терапии ури-
козурическими препаратами для снижения кислотности 
мочи и риска камнеобразования [1].

Уриколитический препарат уриказа — это энзим, кото-
рый отсутствует у человека и высших приматов, но присут-
ствует у других млекопитающих. Она обладает способно-
стью снижать уровень уратов в крови за счет образования 
растворимого и непатогенного производного аллантоина. 
Из грибка Asperigellas flavus была получена рекомбинант-
ная бактериальная уриказа — расбуриказа. Этот препарат 
был применен и исследован у небольшой группы пациентов 
с рефрактерным течением подагры. Расбуриказа способна 
снижать уровень МК у тех пациентов, у которых другое ле-
чение было неэффективным. В некоторых случаях наблю-
дается быстрое разрешение тофусов. В то же время расбу-
риказа, как чужеродный протеин, является высоко иммуно-
генной. Гиперчувствительные реакции немедленного типа, 
включая анафилаксию, ограничивают ее применение [10].

Пегилированная уриказа, или пегуриказа, — это ури-
каза, дополненная полиэтиленгликолем, что обусловливает 
ее меньшую иммуногенность и удлиняет период полувыве-
дения в сравнении с уриказой. Применение пегуриказы 
при подагре длительно и эффективно в плане снижения 
уровня МК в крови, в некоторых случаях даже до нуля,  
с постепенным ее нарастанием в крови в течение несколь-
ких недель. Препарат может применяться при хрониче-
ской болезни почек и печеночной дисфункции у пациентов  
с подагрой. В то же время пегуриказа имеет ограничения 
в использовании. Как и другие биологические агенты, она 
стоит дорого. Хотя препарат и обладает меньшими анти-
генными свойствами, чем расбуриказа, тем не менее он 
также вызывает реакции гиперчувствительности и анафи-
лактоидные реакции. Пегуриказа показана только в случа-
ях тяжелой подагры, а также при непереносимости стан-
дартных лекарственных средств для антигиперурикемиче-
ской терапии или рефрактерности к ним [10].

Высокая стоимость бензбромарона и фебуксостата 
в сравнении с аллопуринолом, относительно высокая ча-
стота поражения печени при назначении бензбромарона 
позволяют рассматривать именно аллопуринол в качест-
ве препарата первой линии терапии подагры. Препараты 
уриказы следует применять только у отдельных пациентов  
с подагрой в случае отсутствия других терапевтических 
возможностей; они могут быть показаны пациентам с лей-
кемией, лимфомой, солидными злокачественными обра-
зованиями, которые получают противоопухолевую тера-
пию, приводящую к гиперурикемии [7]. 

Когда назначается уратснижающая терапия, пациент 
должен быть проинструктирован о возможном риске обо-
стрений артрита и их терапии [5]. Увеличение частоты 
приступов артрита после начала уратснижающей терапии  
в течение первых недель, иногда месяцев, остается одной  
из основных проблем терапии подагры, не зависит от выбо-
ра конкретного препарата, может наблюдаться при назна-
чении аллопуринола, фебуксостата, пробенецида и других 
лекарственных средств [29, 30,45]. Данных о возможно-
сти предотвращать обострения артрита при назначении 
антигиперурикемической терапии очень мало. Как препа-
рат выбора при их профилактике в настоящее время рас-
сматривается колхицин. Показана возможность умень-
шения частоты приступов артрита при использовании его  
в низких дозах после начала антигиперурикемической 

терапии [14]. Рекомендуется проводить профилактику обо-
стрения подагры в течение 6 месяцев от начала уратсни-
жающего лечения [25]. У пациентов с нормальной почеч-
ной функцией с этой целью применяется колхицин в дозе 
0,5—1 мг в сутки, а у пациентов, получающих статины,  
и при сниженной почечной функции доза препарата долж-
на быть уменьшена [25]. Необходимо учитывать, что абсо-
лютным противопоказанием для назначения колхицина 
является сочетание почечной и печеночной недостаточ-
ности, выраженное снижение клубочковой фильтрации  
и внепеченочная билиарная обструкция. Колхицин обла-
дает токсичностью в отношении желудочно-кишечного 
тракта. Пациент и врач должны также знать о потенциаль-
ной нейротоксичности и мышечной токсичности во время 
профилактического приема колхицина. Если колхицин пло-
хо переносится или противопоказан, должна быть рассмо-
трена возможность профилактики низкими дозами НПВП 
[25]. Однако доказательств, что НПВП, как и ГКС могут быть 
эффективны для профилактики обострений при инициации 
антигиперурикемической терапии нет [7].

Диуретики, широко назначаемые для лечения АГ и сер-
дечной недостаточности (СН), являются фактором риска 
гиперурикемии и подагры. В тех случаях, когда подагра 
ассоциируется с диуретиками, необходимо прекратить их 
прием, если позволяет клиническая ситуация (при отсут- 
ствии жизненных показаний, например, СН и других.). Ло-
зартан, ирбесартан и фенофибрат имеют гипоурикеми-
ческий эффект, что позволяет применять их у пациентов  
с подагрой при наличии АГ или дислипидемии [1, 17]. 

Для устранения тофусов следует обеспечить устойчи-
вый сывороточный уровень МК, предпочтительно ниже 
0,30 ммоль/л (5 мг/дл). Оперативное лечение требуется 
лишь в отдельных случаях: при компрессии нервов или 
других мягких тканей, а также при развитии инфекции [7]. 
Чем ниже уровень МК, тем выше скорость, с которой то-
фусы уменьшаются в размерах, что указывает на необхо-
димость более низкого целевого уровня МК при наличии 
тофусов [27]. При хирургическом удалении тофусов часто 
развиваются осложнения в виде плохо заживающих сви-
щевых ходов, а также некротических изменений в области 
наложенных швов [12].

Поиск препаратов с антигиперурикемическим дей- 
ствием продолжается. Издавна в терапии подагры исполь-
зовались растительные лекарственные средства, способ-
ствующие уменьшению гиперурикемии. В состав расти-
тельного комплекса Урисан входят экстракты корневищ 
имбиря лекарственного (Zingiber officinale Rose), корне-
вищ альпинии лекарственной (Alpinia officinarum), листьев 
ортосифона тычинкового (Orthosiphon stamineus Benth.), 
корневищ имбиря ароматного (Zingiber aromatica), травы 
хвоща полевого (Equisetum arvense L.), корневищ куркумы 
длинной (Curcuma longa L.). Компоненты Урисана способ-
ствуют ощелачиванию мочи, увеличивают почечную филь-
трацию, диурез и выведение мочевой кислоты почками, 
обладают выраженным спазмолитическим эффектом [8].  
В 2009 году проводилось исследование, определяющее 
эффективность и переносимость короткого (в течение 1 ме-
сяца) курса лечения Урисаном у пациентов с подагрой [9]. 
Результаты исследования продемонстрировали хорошую 
переносимость препарата, отсутствие побочных эффектов. 
Уровень МК в сыворотке крови, в целом, по группе сни-
зился на 15%. Антигиперурикемическое действие Урисана 
совместно с противовоспалительной активностью дает 
возможность применять растительный комплекс в лечении 
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пациентов с подагрой как в межприступном периоде, так 
и во время обострения заболевания, а благодаря урико-
зурической способности Урисана его можно сочетать с ал-
лопуринолом во время титрования дозы для профилактики 
обострения [8]. Исследование безопасности применения 
Урисана у пациентов с подагрой в дозе 2 капсулы 2 раза  
в день в течение 6 месяцев показало отсутствие у этого 
препарата нефро- и гепатотоксичности, негативного влия-
ния на углеводный и липидный обмен. Урисан зарекомен-
довал себя как эффективное и безопасное средство для 
длительной терапии пациентов с подагрой [8].

Для лечения подагрического артрита в межприступ-
ный период также используется физиотерапия. Физиотера-
певтическое лечение в межприступном периоде подагры 
включает диатермию, грязевые и парафиновые апплика-
ции. Фонофорез с гидрокортизоном оказывает выраженное 
противовоспалительное действие. Поступивший с помощью 
процедуры гидрокортизон в связи с иммуносупрессив-
ным действием способствует ослаблению воспалительного 
процесса, усилению местного крово- и лимфообращения, 
ускорению выведения кристаллов уратов из пораженных 
тканей. Фонофорез с гидрокортизоном способствует также 
улучшению функции почек, удалению уратов из организма 
и снижению их уровня в крови. Теплолечение (аппликации 
грязи, парафина, озокерита, сочетание грязевых апплика-
ций с индуктотермией) способствует значительному улучше-
нию функции суставов, уменьшает боли и воспалительные 
процессы в околосуставных тканях, снижает в них содержа-
ние уратов. В комплексном лечении целесообразно прове-
дение бальнеотерапии, использование радоновых, серово-
дородных, йодобромных хлоридно-натриевых ванн. 

Необходимость правильного понимания всех вопро-
сов лечения и выбора наиболее оптимальных препаратов 
индивидуально для каждого пациента с подагрой поможет 
успешно справляться с данной патологией, снизить коли-
чество рецидивов, минимизировать побочные эффекты 
терапии, достигнуть нормального уровня МК и улучшить 
качество жизни пациентов.
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ПОЛОВЫЕ И ВОЗРАСТНЫЕ ЗАКОНОМЕРНОСТИ ИЗМЕНЕНИЯ МАССЫ ТЕЛА 
И ПОДКОЖНОГО ЖИРООТЛОЖЕНИЯ

УО «Гродненский государственный медицинский университет»1, 
УО «Гомельский государственный медицинский университет»2, 
УО «Белорусский государственный медицинский университет»3

В статье представлены результаты изучения половозрастных закономерностей изменения массы тела  
и подкожного жироотложения у городских школьников в возрасте от 7 до 17 лет, обследованных в 2010–2012 годах. Выяв-
лено, что период максимального  прироста массы тела у мальчиков фиксировались с 14 до 15 лет, а у девочек — с 11  
до 12 лет. В период полового созревания (11–15 лет) существует общая тенденция отрицательной динамики толщи-
ны подкожного жироотложения у мальчиков и положительной — у девочек. Снижение жироотложения у школьниц 
отмечено в период вступления (10–11 лет) и окончания (14–15 лет) полового созревания. 

Ключевые слова: половозрастная динамика, масса тела, подкожное жироотложение.

S. М. Zimatkin, Ya. R. Matsiuk, S. N. Melnik, А. А. Kozlovsky, A. V. Sokal 
THE AGE AND GENDER REGULARITIES OF THE CHANGES OF BODY MASS  

AND SUBCUTANEOUS ADIPOPEXIS OF CITY SCHOOL CHILDREN 
The article presents the results of the study of the age and gender regularities of the changes of body mass and subcutaneous 

adipopexis in city school children aged 7–17 who were examined within 2010–2012. It has been found that the period of the ma
ximum growth of body mass in boys is between the age of 14–15, and in girls — 11–12. There is a general tendency of negative 
dynamics of the subcutaneous fat thickness in boys and positive one in girls at puberty (11–15). School girls detect decreased  
fat thickness during the beginning of puberty (10–11) and its termination (14–15). 

Key words: age and gender dynamics, body mass, subcutaneous adipopexis, school children.

Изучение половозрастных особенностей изменения 
массы тела (МТ) и развития подкожного жироотло-

жения у детей и подростков представляет большой интерес 
для современной возрастной анатомии и антропологии. 

Особую актуальность эти исследования приобретают 
в настоящее время, поскольку в разных странах мира вы-

являются разнонаправленные тенденции изменчивости 
морфофункциональных показателей [8–12, 14]. Так, в на-
чале XXI века в большинстве европейских стран отмечает-
ся стабилизация продольного роста и процессов полового 
созревания при одновременном резком увеличении по-
казателей МТ и жирового слоя. Процесс увеличения веса 


