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В отличие от большинства млекопитающих, у которых 

сывороточный уровень мочевой кислоты (МК) составляет 

около 2 мг/дл, у представителей отряда приматов, вклю-

чая человека, этот показатель в норме равен 6–7 мг/дл 

[2]. Это объясняется отсутствием у приматов фермента 

уриказы, окисляющей МК до более растворимого соеди-

нения аллантоина [2, 3]. 

В норме, находясь во внеклеточной жидкости, богатой 

ионами натрия, МК преимущественно существует в виде 

соли – однозамещенного урата натрия (моноурата натрия 

(МУН)) [6, 10]. Такая же ее форма преобладает и в плазме 

крови. При перенасыщении раствора урата в плазме, что 

может произойти при гиперурикемии (ГУ), формируются 

кристаллы этой соли, способные провоцировать локаль-

ную воспалительную реакцию [11].

В качестве основной причины, ведущей к развитию 

воспаления при подагре, рассматривается высвобожде-

ние кристаллов МУН из внутри- и околосуставных тофу-

сов [12], где кристаллы обычно окружены и удерживают-

ся кольцом из фибриногена и других белков плазмы. 

В результате расщепления С5 (белка альтернативного 

каскада комплемента), катализируемого обнаженной 

поверхностью кристаллов, формируется С5b-С9 – мембрано-

атакующий комплекс (МАК), происходят активация эндоте-

лия и экспрессия главного хемоаттрактанта нейтрофилов 

IL-8 (CXCL8). Нейтрофильная инфильтрация суставной 

сумки и синовиальной жидкости – характерная патогенети-

ческая черта воспаления при подагрическом артрите [12]. 

Фагоцитоз кристаллов МУН нейтрофилами стимулирует 

высвобождение провоспалительных цитокинов, в т. ч. моно-

цитарного хемоаттрактантного белка 1 (MCP-1) [13], вызы-

вая тем самым усиление воспалительной реакции [12]. 

Кроме того, синтез некоторых провоспалительных 

цитокинов индуцируется самими кристаллами в клетках 

моноцитарно-макрофагального ряда, в т. ч. IL-1 и фактора 

некроза опухоли α (TNFα), которые стимулируют актива-

цию эндотелия, равно как и экспрессию E-селектинов – 

молекул клеточной адгезии [12, 14]. 

В качестве другого механизма развития воспаления 

при подагре обсуждается фагоцитоз кристаллов МУН 

макрофагами в результате распознавания кристаллов с 

помощью toll-like-рецепторов (TLR) – мембранных пато-

ген-распознающих рецепторов – TLR-2 и TLR-4, и после-

дующего MyD88 (myeloid differentiation primary response 

protein 88) – зависимого сигналинга [12].
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ
Подагра относится к достаточно частым ревматологическим заболеваниям, значимость которых становится все более 

важной междисциплинарной проблемой.

Известно, что около 2,5% мужчин старше 30 лет и женщин старше 50 лет страдают подагрой. К 80-летнему возрасту забо-

левание регистрируется уже у 9% мужчин и 6% женщин. Рост заболеваемости, высокая коморбидность, а также низкая 

комплаентность больных подагрой ставят все новые вопросы при выборе адекватной комплексной терапии. 

Несмотря на то, что лечение этого заболевания хорошо известно и широко обсуждается в литературе, стойкой ремиссии пода-

гры удается достичь очень редко. В литературе имеются данные о том, что менее ½ пациентов с подагрой получают уратсни-

жающую терапию, при этом нередко препараты назначаются в дозах, явно недостаточных для получения эффекта [1].
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GOUTY ARTHRITIS – MODERN VIEW OF THE PROBLEM

Gout is a fairly common rheumatic disease, the significance of which becomes an increasingly important interdisciplinary problem.

It is known that about 2.5% of men over the age of 30 and women over the age of 50 suffer from gout. By the age of 80 y.o. the 

disease is registered already in 9% of men and 6% women. The increased incidence, high comorbidity, and low compliance of 

patients with gout put new questions when the adequate complex therapy is sought. 

Despite the fact that the treatment of this disease is well known and widely discussed in the literature, it’s possible to achieve 

remission of gout only in very rare cases. In the literature, there is evidence that less than ½ of patients with gout get ordinary 

therapy, while often drugs are prescribed in doses not sufficient to obtain the effect [1].
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По данным официальной статистики за 2001–2007 гг., 

распространенность подагры в России составила 310 

больных на 100  тыс. населения [16]. В большинстве 

западных стран частота подагры составляет 200–350 на 

100 тыс. человек. Это означает, что данным заболеванием 

страдают 0,13–0,37% лиц от общего числа в популяции. 

По сравнению с предыдущими десятилетиями частота и 

распространенность заболевания увеличились: распро-

страненность заболевания в США оценивается в 3,9%, в 

Соединенном Королевстве – 2,49%, а частота заболева-

ния  – 1,77 на 1000 человеко-лет [10], что выше, чем в 

предыдущих анализах.

Данные авторов

В октябре 2003 г. на базе клинической ревматологи-

ческой больницы №25 г. Санкт-Петербурга организован 

Городской клинический центр подагры, где пациенты с 

данным диагнозом могут получить амбулаторную кон-

сультацию, рекомендации по обследованию и лечению, 

а при необходимости – госпитализироваться. Нами был 

проведен одномоментный ретроспективный анализ 414 

медицинских карт пациентов, госпитализированных в 

период с 1 ноября 2015 г. по 1 ноября 2016 г. с диагно-

зом «подагра», среди них мужчины составили 88,4%, 

женщины  – 11,5%. Большая часть (97,3%) пациентов 

страдала первичной подагрой. Средний возраст пациен-

тов составил 57,4 ± 10,7 года, из них 53,6% – больные 

трудоспособного возраста. Длительность заболевания 

составляла в среднем 13,2 ± 8,9 года. У значительной 

части пациентов (37,8%) длительность заболевания пре-

вышала 10 лет.

В связи с острой подагрической атакой 5,41% боль-

ных госпитализированы в день обращения. Более поло-

вины пациентов (64,86%) госпитализированы с обостре-

нием хронического подагрического артрита. У 29,73% 

выявлены признаки продвинутой стадии заболевания с 

формированием тофусов (рис. 1). Рецидивирующее тече-

ние заболевания потребовало повторных госпитализа-

ций у 6,76% пациентов. Длительность госпитализации 

составила в среднем 14,94 ± 3,73 койко-дня. Анализ дли-

тельности временной нетрудоспособности показал, что у 

пациентов с подагрой моложе 65 лет данный показатель 

составил 28,1 дня в год, а эпизоды острого подагрическо-

го воспаления приводят к потере в среднем 27,1 дня в 

год. Полученные данные подтверждают высокую соци-

альную значимость этого заболевания. 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ

Началом заболевания традиционно считают первый 

приступ острого подагрического артрита, хотя нередко до 

его развития длительное время может наблюдаться 

гипер урикемия. Более чем у половины пациентов первым 

клиническим проявлением является моноартрит 1-го 

плюсне фалангового сустава, со временем этот сустав 

поражается практически у всех больных, нередко в пато-

логический процесс вовлекаются мелкие суставы кистей, 

коленные и локтевые суставы. Длительность острой пода-

грической атаки может составлять 2–10 дней, иногда для 

исчезновения всех симптомов требуются 2–3 нед. 

Повторные приступы возникают через несколько меся-

цев, у большинства пациентов повторный приступ раз-

вивается в течение первого года, но иногда межприступ-

ный период продолжается несколько лет. В первые годы 

заболевания поражение суставов протекает по типу 

острого артрита с полным обратным развитием и восста-

новлением функции суставов. Постепенно подагрические 

атаки учащаются, боли сохраняются и в межприступный 

период, происходит формирование тофусов (наиболее 

часто  – в области ушных раковин, локтевых суставов, 

пальцев кистей, стоп). 

В 2014 г. Dalbet и Stamp предложили современную 

систему стадирования:

1. Гиперурикемия без доказательств отложения кристал-

лов МУН или симптомов подагры.

2. Гиперурикемия с доказанным депонированием кри-

сталлов МУН при поляризационой микроскопии или 

использовании методик визуализации (ультразвуко-

вое исследование (УЗИ), двухэнергетическая компью-

терная томография (DECT)) без проявлений подагры.

3. Отложение кристаллов МУН и предшествующий или 

текущий приступ острого подагрического артрита.

4. Продвинутая стадия подагры с формированием тофусов.

Предложенная классификация фокусирует внимание 

на патоморфологической основе заболевания – наруше-

нии обмена, гиперурикемии и формировании кристаллов 

МУН, а также обеспечивает рациональную основу для 

выявления и лечения бессимптомных форм болезни (бес-

симптомная гиперурикемия) [16]. 

Развитие подагрической атаки обычно возникает у 

больных с концентрацией уратов в сыворотке крови 

более 0,41 ммоль/л, при этом риск развития заболевания 

Рисунок 1.    Распределение обследованных пациентов
по клиническому течению заболевания

Хронический
подагрический артрит
Тофусная подагра
Острая подагрическая
атака

64,86%

29,73%
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По данным официальной статистики
за 2001–2007 гг., распространенность
подагры в России составила 310 больных
на 100 тыс. населения
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возрастает с увеличением концентрации уратов в крови. 

Однако лишь у 22% больных с высоким уровнем мочевой 

кислоты (выше 0,400 ммоль/л) развиваются симптомы 

подагры. Таким образом, гиперурикемия – обязательное, 

но недостаточное состояние для развития подагры. Для 

манифестации заболевания необходимы воздействие 

факторов, способствующих формированию кристаллов 

МУН (pH и температура внутренних сред организма и 

пр.), а также развитие ответа на отложение кристаллов в 

суставах и тканях. 

ДИАГНОСТИКА

Классический вариант острой подагрической атаки с 

поражением первого плюснефалангового сустава позво-

ляет с большой вероятностью заподозрить у пациента 

подагру. В общеклинических лабораторных исследовани-

ях возможно выявить повышение СОЭ, острофазовых 

белков. Уровень МК во время обострения суставного 

синдрома может не превышать нормальных значений и 

повышаться к 10–14 дню после стихания артрита. 

Важнейшим критерием для диагностики подагры являет-

ся обнаружение кристаллов МУН. «Золотым стандартом» 

является поляризационная микроскопия синовиальной 

жидкости или содержимого образований, подозритель-

ных на тофусы. Диагностическое значение имеет обнару-

жение игольчатых кристаллов МУН, расположенных вне- 

или внутриклеточно и обладающих двойным лучепре-

ломлением (окрашиваются в желтый цвет при располо-

жении параллельно оси красного луча). Также существуют 

современные неинвазивные инструментальные методи-

ки для визуализации кристаллов МУН. К ним относятся 

УЗИ [17] и DECT [18, 19]. 

Традиционно используемая лучевая методика иссле-

дования – рентгенография суставов не является методом 

ранней диагностики и способна выявить специфические 

признаки заболевания лишь в поздней стадии (симптом 

«пробойника»). 

ЛЕЧЕНИЕ 

В лечении подагры важное место занимает образова-

ние пациентов, необходимо обозначить важность диеты, 

снижения массы тела, нормализации образа жизни. 

Существуют исследования, доказывающие, что нормали-

зация массы тела (достигнутая диетой или хирургически) 

эффективна в снижении уровня МК. Кроме того, регуляр-

ная физическая активность может снижать уровень смерт-

ности, связанный с гиперурикемией [23]. Доказана связь 

между избыточным потреблением мяса и алкоголя и 

увеличением риска возникновения подагрической атаки 

[21]. Также доказана связь между употреблением молоч-

ных продуктов и снижением уровня уратов (особенно 

кисломолочной продукции, низкокалорийных йогуртов). 

Изменение образа жизни, соблюдение диеты рассматри-

вают как профилактику кардиоваскулярных осложнений, 

нередко сопутствующих подагре [22]. 

В 2016 г. представлены обновленные рекомендации 

EULAR по лечению подагры [1]. Впервые предложены 

принципы и рекомендации лечения подагры с использо-

ванием стратегии Т2Т («Treat to Target»). Данные подходы 

уже используются в лечении других ревматологических 

заболеваний, при подагре они также актуальны, т. к. здесь 

легко можно определить мишень, а исходы заболевания 

зависят от стойкого снижения уровня МК до целевых 

значений. В данной концепции учитываются не только 

целевые оптимумы лечения, но и рекомендации для про-

филактики атак и мониторирование коморбидности. 

Главный принцип рекомендаций – снижение уровня МК 

должно поддерживаться противовоспалительной страте-

гией с учетом коморбидности. Много чис ленные дискус-

сии о лечении бессимптомной гиперурикемии подтверж-

дают необходимость проведения дальнейших исследова-

ний совместно с кардиологами и нефрологами [23–25].

Концепция Т2Т основывается на оценке тяжести тече-

ния заболевания, а также на оценке активности. Для 

пациентов, страдающих подагрическим артритом, термин 

«тяжесть течения» отражает различные параметры, такие 

как частота атак, количество пораженных суставов, рас-

пространенность и величина тофусов, а также наличие 

коморбидности. 

Следует выделить два направления при лечении 

пациента с подагрой: купирование острой подагрической 

атаки и коррекция гиперурикемии.

Для успешного купирования острого суставного син-

дрома основополагающим принципом является как можно 

более раннее начало лечения  – концепция «pill in the 

pocket». Это утверждение еще раз обращает внимание на 

актуальность образовательной работы – необходимо нау-

чить пациента оказывать себе помощь уже при начальных 

признаках обострения. Для купирования острой подагри-

ческой атаки рекомендованы нестероидные противовос-

палительные препараты (НПВП), глюкокортикостероиды 

(ГКС) и колхицин. При тяжелых обострениях, а также нали-

чии противопоказаний к традиционным противовоспали-

тельным препаратам следует рассмотреть применение 

блокаторов интерлейкина 1 (ИЛ-1, канакинумаб, рилона-

Важнейшим критерием для диагностики 
подагры является обнаружение кристаллов МУН. 
«Золотым стандартом» является 
поляризационная микроскопия синовиальной 
жидкости или содержимого образований, 
подозрительных на тофусы

Более чем у половины пациентов первым 
клиническим проявлением является моноартрит 
1-го плюснефалангового сустава, со временем 
этот сустав поражается практически у всех 
больных, нередко в патологический процесс 
вовлекаются мелкие суставы кистей,
коленные и локтевые суставы
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цепт)  – провоспалительного цитокина, играющего веду-

щую роль в развитии подагрического артрита (рис. 2). 

Эффективная коррекция гиперурикемии у пациента с 

подагрой является залогом успешного лечения. В настоя-

щее время рекомендовано начинать уратснижающую 

терапию (УСТ) после первого острого артрита, также УСТ 

показана всем пациентам с рецидивирующими артрита-

ми (длительность заболевания более 2 лет, тофусы, урат-

ная артропатия и/или МКБ). Инициировать УСТ рекомен-

довано как можно раньше у пациентов с дебютом в воз-

расте до 40 лет, высоким уровнем МК (> 8 мг/дл;

480 мкмоль/л) и/или сопутствующими заболеваниями 

(хроническая болезнь почек (ХБП), гипертензия, ишеми-

ческая болезнь сердца (ИБС), хроническая сердечная 

недостаточность (ХСН)). Терапия должна проводиться 

препаратами в эффективной дозе под контролем уровня 

МК, необходимо поддерживать целевое значение МК  – 

ниже 6 мг/дл (360 мкмоль/л). Более низкий уровень МК – 

ниже 5 мг/дл (300 мкмоль/л) рекомендован для пациен-

тов с тяжелым течением подагры (тофусы, хроническая 

артропатия, частые обострения) для ускоренного раство-

рения кристаллов МК и разрешения подагры. Значи-

тельное снижение уровня МК (ниже 3 мг/дл (180 мкмоль/л) 

на длительный период не рекомендовано. 

Препаратом выбора при отсутствии у пациента при-

знаков значимого поражения почек является аллопури-

нол  – ингибитор ксантиноксидазы (КО), нарушающий 

превращение гипоксантина в ксантин и далее в МК. 

Препарат назначается в малой дозе  – 50–100 мг/сут с 

постепенным повышением на 100 мг каждые 2–4 нед. до 

достижения целевых значений МК. По данным многочис-

ленных исследований, на фоне регулярного приема 300 

мг/сут аллопуринола у 30–50% пациентов с нормальной 

почечной функцией не удавалось достичь целевого уров-

ня МК [27, 28]. Лечение аллопуринолом в дозе 600–800 

мг/сут эффективно в 75–80% случаев [1].

В случаях, когда целевое значение МК не может быть 

достигнуто максимально переносимой дозой аллопури-

нола, а также при наличии противопоказаний к аллопу-

ринолу или его непереносимости препаратом выбора 

является фебуксостат – непуриновый (не влияющий на 

другие пути пуринового и пиримидинового обмена) 

ингибитор КО. Фебуксостат, как и аллопуринол, ингиби-

рует фермент путем присоединения к молибден-птери-

новому центру, единому у всех пуринов, но, в отличие от 

аллопуринола, ингибирующего лишь редуцированную 

форму фермента, фебуксостат формирует комплекс с 

обеими формами КО – редуцированной и оксидирован-

ной, что обеспечивает более выраженное снижение 

уровня МК. Кроме того, имеются данные, что у пациен-

тов с поражением почек фебуксостат не приводит к про-

грессированию почечной недостаточности [20, 29].

Кроме того, в качестве УСТ возможно назначение урико-

зурического препарата (бензбромарон, пробеницид) в вари-

анте монотерапии  – при непереносимости аллопуринола 

или в комбинации с аллопуринолом или фебуксостатом.

Рисунок 2.    Алгоритм лечения острой подагрической атаки [1]
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Во время инициации УСТ высок риск обострений 

подагрического артрита, в связи с чем рекомендовано 

проведение профилактической противовоспалительной 

терапии. Согласно обновленным рекомендациям EULAR, 

профилактика рекомендована в течение 6 мес. После 

начала УСТ рекомендован прием колхицина 0,5–1 мг/сут 

(доза должна быть уменьшена у пациентов с почечной 

недостаточностью). При непереносимости колхицина или 

наличии противопоказаний следует начать профилактику 

низкими дозами НПВП [1].

Пациентам с тяжелым течением подагрического 

артрита, у которых целевое значение МК не может быть 

достигнуто с помощью доступных медикаментов в макси-

мальных дозировках (включая комбинации), показана 

пеглотиказа  – рекомбинантная уриказа, расщепляющая 

МК в хорошо растворимый аллантоин (рис. 3).

Данные авторов

На базе Городского клинического центра подагры для 

лечения пациентов с острой подагрической атакой и обо-

стрением подагрического артрита использовались НПВП, 

ГКС. Кроме того, у больных с выраженным обострением, 

недостаточным ответом на стандартную терапию, при-

знаками поражения почек были использованы методы 

экстракорпоральной гемокоррекции: плазмаферез (ПФ) 

и плазмообмен аутоплазмой. 

Для купирования суставного синдрома у 79,69% были 

использованы НПВП, у 61,70% – ГКС, у 51,77% пациентов 

потребовалось применение обеих групп препаратов. 

6,03% больных проведена эфферентная терапия – ПФ и 

плазмообмен аутоплазмой (все они получали ГКС парен-

терально). В группе с высокой активностью заболевания 

(162 человека – 150 мужчин и 12 женщин) экстракорпо-

ральная гемокоррекция использована в 11,82% случаев. 

ГКС получали 80,00% пациентов, НПВП – также 80,00%. 

Обе группы препаратов применялись у 66,36% исследуе-

мых (рис. 4). Небольшая часть пациентов с учетом сопут-

ствующей патологии получала только анальгетики (7,45% 

в общей группе и 7,27% среди пациентов с высокой 

активностью заболевания).

Для коррекции гиперурикемии после стихания острой 

подагрической атаки 87,84% пациентов получали аллопу-

Рисунок 3.    Алгоритм лечения гиперурикемии у пациентов с подагрой [1]
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ринол в средней дозе 113 ± 55,1 мг/сут. Такая невысокая 

доза аллопуринола может быть объяснена тем, что паци-

ентам была начата УСТ с низких доз препарата – 50–100 

мг/сут, даны подробные рекомендации по повышению 

дозы аллопуринола и контролю уровня МК после выпи-

ски из стационара. В группе пациентов с высокой актив-

ностью заболевания начать УСТ удалось лишь в 79,21% 

случаев (рис. 5). 

АССОЦИИРОВАННЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ СОСТОЯНИЯ

Каждый пациент с подагрой должен быть регулярно 

обследован на предмет выявления ассоциированных 

заболеваний и факторов кардиоваскулярного риска, 

включая почечную недостаточность, ИБС, ХСН, цере-

броваскулярные заболевания, облитерирующий атеро-

склероз, ожирение, гиперлипидемию, гипертензию, 

диабет. 

Гиперурикемия и подагра ассоциированы с развитием 

ХБП. В Великобритании популяционное исследование 

показало, что распространенность ХБП (>2 ст.) среди 

пациентов с уровнем МК > 10 мг/дл (584,9 мкмоль/л) и 

подагрой составляла 86% и 53% [25]. ХБП представляется 

одним из главных факторов риска развития подагры, в 

свою очередь и подагра может вызывать ХБП. Поэтому 

мониторирование функции почек (скорость клубочковой 

фильтрации) должно осуществляться так же часто, как и 

определение уровня МК [1].

В 1998 г. были опубликованы результаты крупного 

исследования Rathmann et al., целью которого было уста-

новление связи между гиперурикемией и компонентами 

синдрома инсулинорезистентности, или метаболического 

синдрома (МС). В исследование были включены 4053 

человека  – представители европеоидной и негроидной 

рас в возрасте от 18 до 30 лет. Ассоциация гиперурике-

мии с повышением индекса массы тела, уровнем инсули-

на и триглицеридов натощак, а также со снижением 

уровней холестерина липопротеидов высокой плотности 

наблюдалась у всех исследуемых и сохранялась после 

корректировки результатов по возрасту, уровню образо-

вания и физической активности, по критериям курения, 

приема алкоголя, оральных контрацептивных средств, 

уровню креатинина. После корректировки по компонен-

там МС сохранялась независимая ассоциация повышен-

ных уровней триглицеридов с гиперурикемией у мужчин 

обеих рас [20].

Данные авторов

При анализе сопутствующей патологии у пациентов 

Городского клинического центра подагры заболевания 

сердечно-сосудистой системы выявлены у 89,86% боль-

ных. Гипертонической болезнью (ГБ) страдают 59,46%, ГБ 

и ИБС  – 22,97%, перенесли инфаркт миокарда (ИМ) 

7,43% пациентов. В группе пациентов с длительностью 

заболевания более 10 лет поражения сердечно-сосуди-

стой системы отмечены в 92,59% случаев: ГБ – в 55,56%, 

сочетание ГБ и ИБС – в 25,93%, перенесли ИМ 11,11% 

(рис. 6). 

Сахарным диабетом страдают 24,32%, у 21,62% диа-

гностировано ожирение, гиперхолестеринемия выявлена 

у 50% пациентов. Признаки ХБП отмечены у 63,51%. 

Рисунок 4.    Распределение проводимой терапии
в исследуемых группах
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Впервые предложены принципы и рекомендации 
лечения подагры с использованием стратегии 
Т2Т («Treat to Target»). Данные подходы уже 
используются в лечении других 
ревматологических заболеваний, при подагре 
они также актуальны, т. к. здесь легко можно 
определить мишень, а исходы заболевания 
зависят от стойкого снижения уровня МК
до целевых значений
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Подагра – наиболее частое воспалительное заболева-

ние у мужчин и у женщин в постменопаузе. Оно имеет 

высокую социальную значимость, поражая пациентов 

трудоспособного возраста и требуя госпитализации для 

купирования суставного синдрома. Нередко выявляются 

тяжелые сопутствующие заболевания системы крово-

обращения, почек, нарушения липидного обмена, тече-

ние которых усугубляется на фоне гиперурикемии. 

Несмотря на накопленные в настоящее время знания о 

патофизиологических основах болезни, методах диагно-

стики и терапии, многие пациенты не получают достаточ-

но эффективного лечения. Нельзя переоценить значение 

образовательной работы с больными  – организации 

школ пациентов, проведения структурированного обуче-

ния. Высокая коморбидность, развитие подагрической 

нефропатии, негативных явлений на фоне противопода-

грической терапии значительно ограничивают возмож-

ности медикаментозной терапии, требуют более тщатель-

ного выбора препаратов, проведения мониторинга без-

опасности. Также остаются нерешенными вопросы о 

необходимости УСТ у лиц с выявленной бессимптомной 

гиперурикемией, необходимо выделение пациентов 

группы риска по манифестации подагры на фоне бессим-

птомной гиперурикемии.
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