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Резюме 
Колхицин – алкалоид, выделенный из растений рода Безвременник. Колхицин применялся на протяжении тысячелетий 
и  остается одним из  немногих лекарств, использование которых остается актуальным в  наше время. Терапевтическое 
использование колхицина широко известно при подагре, семейной средиземноморской лихорадке, болезни Бехчета, 
сердечно- сосудистых заболеваниях (перикардит, ишемическая болезнь сердца (ИБС), аортокоронарное шунтирование 
и др.) и других заболеваниях. Механизмы противовоспалительного действия колхицина разнообразны. В первую очередь 
он является ингибитором митоза и сборки микротрубочек. Колхицин разрушает структуру микротрубочек и снижает эла-
стичность и расслабление нейтрофилов, тем самым предотвращая экстравазацию нейтрофилов из кровеносных сосудов 
в  очаг воспаления. Возможность широкого применения препарата связано с  его противовоспалительным действием, 
в  основе которого в  т.  ч. ингибиция NLRP3 инфламмасомы и продукции интерлейкина (ИЛ)-1β. Системное воспаление 
является отличительной чертой и коронавирусной болезни 2019 (COVID-19), при которой развиваются иммунологические 
нарушения, сопровождаю щиеся выработкой большого количества провоспалительных цитокинов, включая ИЛ-1. 
Инфекция COVID-19, ставшая в последние 2 года самой актуальной проблемой медицины в мире, учитывая схожие с рев-
матическими заболеваниями механизмы развития воспаления, также рассматривается как заболевание с потенциальной 
эффективностью лечения колхицином. Триггерным фактором развития обострения артрита обладают и  вакцины 
к SARS- CoV-2. В среднем использование колхицина было связано с уменьшением поствакцинального приступа артрита 
на 47%. В статье представлена обновленная информации о механизмах действия и опыте применения колхицина при 
COVID-19 в настоящее время, в т. ч. у пациентов с микрокристаллическими артритами.
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Abstract
Colchicine is an alkaloid isolated from plants of the Colchicum genus. Colchicine has been used for thousands of years and 
remains one of the few drugs whose use remains relevant today. The therapeutic use of colchicine is widely known for gout, 
familial Mediterranean fever, Behcet’s disease, cardiovascular diseases (pericarditis, coronary heart disease, pericarditis, after 
coronary artery bypass grafting, etc.) and other diseases and is due to anti-inflammatory effects, which are based, including , 
inhibition of NLRP3 inflammasome and interleukin (IL)-1β production. The mechanisms of anti-inflammatory action of colchi-
cine are diverse. It is primarily an inhibitor of mitosis and microtubule assembly. Colchicine destroys the structure of microtu-
bules and reduces the elasticity and relaxation of neutrophils, thereby preventing the extravasation of neutrophils from blood 
vessels to the site of inflammation. Systemic inflammation is also a hallmark of coronavirus disease (COVID-19), which devel-
ops immunological disorders accompanied by the  production of  a large number of  pro-inflammatory cytokines, including 
interleukin-1. Coronavirus disease 2019 (COVID-19), which has become the most urgent medical problem in the world in the 
last 2 years, given the mechanisms of inflammation similar to rheumatic diseases, is also considered a disease with the poten-
tial effectiveness of colchicine treatment. SARS-CoV-2 vaccines also have a trigger factor for the development of an exacer-
bation of arthritis. On average, colchicine use was associated with a 47% reduction in post-vaccination arthritis. This article 
provides an update on the mechanisms of action and current experience with colchicine in COVID-19, including in patients 
with microcrystalline arthritis. 
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ВВЕДЕНИЕ

Растение, из луковицы которого изготавливали сред-
ство для лечения болезней суставов, называется 
Colchicum autumnale (лат.). Своим названием обязано 
месту произрастания  – Колхиде, древнему государству 
на  территории современной Грузии. Колхицин приме-
нялся на  протяжении тысячелетий и  является одним 
из немногих лекарств, использование которых остается 
актуальным в  наше время. Первое известное описание 
колхицина появляется в  древнеегипетском папирусе 
Эберса. Это наиболее древний медицинский документ, 
который дошел до нас, он датируется примерно 1550 г. 
до  н. э., и  в  нем колхицин описывается как средство 
от боли и отека [1]. Однако полная идентификация кол-
хицина как нейтрального липофильного трициклическо-
го алкалоида, основные черты которого включают триме-
токсифенильное кольцо, 7-членное кольцо с ацетамидом 
в  седьмом положении и  трополоновое кольцо, была 
определена только в 1955 г. [2].

В современной медицине колхицин наиболее широко 
применяется в ревматологии, являясь препаратом первой 
линии терапии при лечении и профилактике острых при-
ступов подагры  [3–5] и  болезни отложения кристаллов 
пирофосфата кальция [6], семейной средиземноморской 
лихорадки [7, 8], болезни Бехчета [9].

МЕХАНИЗМЫ ДЕЙСТВИЯ КОЛХИЦИНА

Механизмы противовоспалительного действия кол-
хицина разнообразны. В  первую очередь он является 
ингибитором митоза и сборки микротрубочек. Он связы-
вается с растворимыми неполимеризованными гетеро-
димерами тубулина, образуя плотный комплекс «колхи-
цин – тубулин» [10]. Поскольку микротрубочки участву-
ют во  множестве клеточных процессов, таких как кле-
точное деление, поддержание клеточной формы, пере-
дача клеточных сигналов, передача сигналов, клеточная 
миграция и клеточный транспорт, колхицин может инги-
бировать эти функции, а также хемотаксис нейтрофилов. 
При многих воспалительных заболеваниях нейтрофилы 
являются первичными клетками, участвующими в иммун-
ном ответе. Первым этапом патогенеза воспаления 
является адгезия нейтрофилов к эндотелиальным клет-
кам [11]. Их участие в воспалении зависит от их способ-
ности мигрировать к поврежденной или стимулирован-
ной ткани [12]. Поскольку миграция нейтрофилов зави-

сит от микротрубочек, связывание колхицина с тубули-
ном нарушает эту способность, тем самым подавляя 
воспалительный процесс.

Колхицин напрямую влияет на  Н-АТФазу, вызывает 
потерю объема. Так, Na+/Н+-обменник – мощный внутри-
клеточный ионный насос- регулятор pH, в  изобилии 
содержится в микротрубочках и участвует в регулирова-
нии внутриклеточного и внеклеточного рН [13].

Триггерные факторы, которыми могут выступать, 
например, кристаллы МУН, пирин, бактериальные 
и вирусные агенты, в т. ч. COVID-19, активируют выработ-
ку провоспалительных веществ. Колхицин же ингибиру-
ет активацию врожденного иммунитета, активацию вос-
палительных процессов NALP3, активацию КАСПАЗА-1 
и высвобождение хемотаксического фактора из нейтро-
филов, а затем рекрутирование нейтрофилов. Колхицин 
снижает экспрессию молекул адгезии на  мембранах 
нейтрофилов, что приводит к значительному ингибиро-
ванию миграции и взаимодействию с эндотелиальными 
клетками, а  также модулирует выработку провоспали-
тельных цитокинов, таких как ИЛ-1, ИЛ-6  и фактор 
некроза опухоли α (ФНО-α) [14, 15]. Основным сигналь-
ным путем врожденной иммунной системы является 
инфламмасома, мультибелковый комплекс, преимуще-
ственно экспрессирующийся в моноцитах и макрофагах, 
с  небольшой экспрессией в  других лейкоцитах или 
адипоцитах  [16, 17]. Инфламмасома NLRP3  состоит 
из трех отличительных компонентов: NLRP3, связанного 
с апоптозом пятнистого белка, содержащего CARD (ASC), 
и  каспазы-1. Активация NLRP3  приводит к  продукции 
активных ИЛ-1β и  ИЛ-18. Комплекс «колхицин  – тубу-
лин» блокирует образование и  активацию инфламма-
сом NLRP3  путем ингибирования полимеризации 
микротрубочек и ослабляет расположение и активацию 
инфламмасом макрофагов NLRP3 in vitro и  in vivo  [18]. 
В низких концентрациях колхицин ингибирует экспрес-
сию Е-селектина на  эндотелиальных клетках и  предот-
вращает адгезию нейтрофилов [19, 20]. Колхицин разру-
шает структуру микротрубочек и  снижает эластичность 
и расслабление нейтрофилов, тем самым предотвращая 
экстравазацию нейтрофилов из  кровеносных сосудов 
в очаг воспаления. В высоких концентрациях колхицин 
способствует высвобождению L-селектина из нейтрофи-
лов и  препятствует дальнейшему рекрутированию. 
Колхицин способствует созреванию дендритных клеток 
в  качестве антигенпрезентирующих клеток, а  также 
ингибирует фактор роста эндотелия сосудов и пролифе-
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рацию эндотелия. В  присутствии колхицина перитоне-
альные мышиные макрофаги демонстрируют снижение 
образования активных форм кислорода (АФК), оксида 
азота (NO) и высвобождения ИЛ-1β (рис.).

Тем не  менее механизм действия препарата изучен 
недосконально, а перспективы его применения не огра-
ничиваются аутовоспалительными заболеваниями. 

Коронавирусная болезнь 2019  (COVID-19), ставшая 
в последние 2 года самой актуальной проблемой меди-
цины в мире, учитывая схожие с ревматическими заболе-
ваниями механизмы развития воспаления, также рассма-
тривается как заболевание с  потенциальной эффектив-
ностью лечения колхицином  [22]. SARS-CoV-2, относя-
щийся к  уникальной кладе отряда Nidovirales, подрода 
Sarbecoviruses, подсемейства Orthocoronavirinae, был 
идентифицирован как возбудитель COVID-19 в  январе 
2020  г.  [23]. Было признано, что SARS-CoV-2  в высокой 
степени гомологичен SARS-CoV в геноме, в то время как 
оба коронавируса используют рецепторы ангиотензин-
превращаю щего фермента 2 в качестве входных рецеп-
торов для белка вирусного спайка (S)  [24, 25]. Есть дан-
ные, свидетельствующие о том, что белки SARS-CoV, такие 
как виропорины E, 3a и  8A, играют решаю щую роль 
в репликации вируса [26]. 

ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ ПРЕДПОСЫЛКИ 
ПРИМЕНЕНИЯ КОЛХИЦИНА ПРИ COVID-19

Большинство людей, инфицированных SARS-CoV-2, 
не имеют симптомов или имеют легкие симптомы  [27]. 
Около 20% пациентов становятся серьезно больными, 
с одышкой, снижением насыщения кислородом перифе-
рических капилляров (определяемого как PaO2/FiO2 
< 300 мм рт. ст.) и потребностью в дополнительном кис-
лороде  [28]. Системное воспаление является отличи-
тельной чертой тяжелых проявлений COVID-19 [29–31]. 
Кульми нацией иммунопатологического процесса при 
COVID-19 является т. н. синдром «цитокинового шторма», 
проявляющийся поражением практически любых орга-
нов и систем организма, включая дыхательную, и приво-
дящий в  ряде случаев к  острому повреждению легких 
(острому респираторному дистресс- синдрому 
(ОРДС))  [32]. ОРДС характеризуется интенсивным нере-
гулируемым воспалением, приводящим к  острому 
повреждению легких и  дыхательной недостаточности. 
При этом инфекция SARS-CoV вовлечена в  активацию 
воспалительных процессов посредством NLRP3 [33–35], 
которые участвуют в  патофизиологическом каскаде 
ОРДС и  вызывают иммунологические нарушения, 

 Рисунок. Колхицин – обновленная информация о механизмах действия и терапевтическом применении (адаптировано 
и дополнено из [21])

 Figure. Colchicine – update on mechanisms of action and therapeutic uses (adapted and supplemented from [21])
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сопровождаю щиеся массивной выработкой провоспа-
лительных цитокинов, таких как ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-18, 
ФНО-α  [36–38]. Ранняя патологическая фаза ОРДС, 
называемая «экссудативной» фазой, характеризуется 
высокопроницаемым альвеолярным отеком с интенсив-
ным нерегулируемым воспалением, при гистологиче-
ском исследовании выявляется преобладаю щий нейтро-
фильный альвеолит: активированные полиморфноядер-
ные нейтрофилы рекрутируются в легочную ткань вме-
сте с  моноцитами и  альвеолярными макрофагами. 
Признано, что нейтрофилы играют основную роль 
в  повреждении легочной ткани за  счет их быстрого 
рекрутирования и высвобождения ими протеаз, свобод-
ных радикалов кислорода и нейтрофильных внеклеточ-
ных ловушек. В то время как нейтрофилы играют решаю-
щую роль в остром повреждении легочной ткани, макро-
фаги и  моноциты управляют разрешением воспаления 
и восстановлением тканей [39–41]. В рамках этой пато-
физиологической схемы потенциально успешные кан-
дидаты на лечение должны обладать мощным противо-
воспалительным действием. 

Предполагается, что у  колхицина присутствуют свой-
ства, которые могут быть полезны для лечения инфекци-
онных заболеваний. Имеется широкий спектр литератур-
ных данных о  влиянии колхицина на  ингибирование 
вирусных заболеваний, таких как аденовирусные и аде-
ноассоциированные вирусы, вирус простого герпеса 
типа 1, вирус Эпштейна – Барр и вирус гепатита [42–45]. 
Недавно было высказано предположение, что колхицин 
может быть эффективен при инфекции COVID-19 и умень-
шать цитокиновый шторм, наблюдаемый во время инфек-
ции COVID-19. Способность колхицина ингибировать 
многие функции лейкоцитов и  цитокины (ИЛ-6, ФНО-α, 
ИЛ-1, фактор роста тромбоцитов и др.) по крайней мере 
с теоретической точки зрения и как следует из исследо-
ваний in vitro, делает его предпочтительным кандидатом 
применения в  комбинированной терапии пациентов 
с COVID-19 [46]. 

Коронавирусы представляют собой оболочечные 
одноцепочечные РНК-вирусы с положительным смыслом, 
которые перенаправляют и  перестраивают мембраны 
клеток- хозяев для использования в  рамках репликации 
и  транскрипции вирусного генома  [47]. Их репликация 
движется в  клетке способом, который соответствует 
транспорту, ассоциированному с микротрубочками, инду-
цируя образование двой ных мембранных везикул 
в инфицированных клетках [48]. Заражение клеток коро-
навирусами включает взаимодействие цитоплазматиче-
ского хвоста спайкового белка с  белками цитоскелета, 
т. е. тубулином [49]. Это взаимодействие приводит к про-
никновению вируса. Кроме того, микротрубочки участву-
ют в транспорте и сборке шиповидных белков в вирионы 
во время цикла репликации. Комплекс «колхицин – тубу-
лин», таким образом, может блокировать проникновение 
вируса в клетку и его репликацию [50].

Однако обсуждается вопрос о  более слабой связи 
колхицина с  микротрубочками при разных значениях 
pH клеток: колхицин снижает внутриклеточный рН 

на  короткий период после связывания с  микротрубоч-
ками, затем он увеличивает внутриклеточный рН. Таким 
образом, колхицин лучше связывается с  микротрубоч-
ками при кислом рН от 6,7 до 6,8 [51, 52]. На это и обра-
щают внимание противники назначения колхицина 
пациентам с вирусными заболеваниями: поскольку кол-
хицин недостаточно снижает внутриклеточный рН 
и не в состоянии повысить внутриклеточный рН до уров-
ня, препятствующего связыванию вируса с  ангио-
тензинпревращаю щим ферментом (АПФ2), у  пациента 
может увеличиться вирусная нагрузка. Ангиотензин II 
обеспечивает поддержание внутриклеточного рН 
на оптимальных щелочных значениях, колхицин, в свою 
очередь, слегка подщелачивает внутриклеточный рН 
и подавляет подщелачиваю щий рН-эффект ангиотензи-
на II, проявляющего свою каталитическую активность 
при рН 6,7 [13, 52, 53].

Активация NLRP3 инфламмасомы вирусом SARS-CoV-2 
доказана в тканях легких у пациентов с COVID-19 [35, 54]. 
Секретируемые при этом цитокины вызывают активацию 
эндотелиальных клеток, гиперэкспрессию молекул адге-
зии, рекрутирование лейкоцитов (нейтрофилов и  моно-
цитов), которые проникают в  субэндотелиальную ткань 
с  дальнейшей продукцией провоспалительных цитоки-
нов и хемокинов, а также супероксидаминов с усилением 
воспаления, приводя к повреждению тканей [31]. А зна-
чительная часть противовоспалительного действия кол-
хицина связана с  ингибированием инфламмасомы 
NLRP3  [21]. Хотя этот механизм выяснен не  полностью, 
высказано предположение, что колхицин ингибирует 
инфламмасомы на двух уровнях: во-первых, путем инги-
бирования активации пуринергического рецептора 
семейства P2X (ионные каналы, управляемые внеклеточ-
ным АТФ) и  полимеризации адаптора ASC, тем самым 
ингибируя взаимодействие между пирин- подобными 
доменами [55], и, во-вторых, путем подавления митохон-
дриального транспорта с  приближением адаптора ASC 
к NLRP3 [56]. 

В экспериментальной модели искусственно вызванно-
го ОРДС у  крыс, колхицин уменьшал воспалительное 
повреждение легких и  дыхательную недостаточность, 
препятствуя активации и рекрутированию лейкоцитов, т. е. 
влияя на процессы, предопределяющие развитие тяжело-
го поражения легких при COVID-19 [57]. В животной моде-
ли бронхолегочной дисплазии у крыс, получавших колхи-
цин, было выявлено меньше повреждений ткани легких 
и более низкие концентрации ИЛ-1 и ФНО-α в легких, что 
позволяет предположить, что это терапевтическое сред-
ство достигнет ткани- мишени и при COVID-19 [58]. 

Кроме того, воспаление, связанное с COVID-19, затра-
гивает и  другие ткани, в  т.  ч. миоциты. Объяснением 
повреждения миокарда при COVID-19 является относи-
тельное несоответствие потребности и снабжения кисло-
родом, прямые эффекты вирусного миокардита и васку-
лита, стресс- кардиомиопатия и/или повышенная симпа-
тическая активность, микротромботические артериаль-
ные или венозные аномалии (связанные с вышеупомяну-
тым состоянием гиперкоагуляции) или даже острые коро-
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нарные синдромы de novo из-за дестабилизации коро-
нарных бляшек в контексте воспалительной среды. Было 
показано, что колхицин не просто безопасен для различ-
ных групп пациентов с сердечно- сосудистыми заболева-
ниями [59, 60], но и обладает лечебными и профилакти-
ческими свой ствами, предопределяя благоприятное вли-
яние на прогноз. Механизмы, которые препятствуют раз-
витию микрокристаллического воспаления при приеме 
колхицина, связанные с  ингибированием действия 
инфламмасом, стабилизируя таким образом атеросклеро-
тическое воспаление, могут лежать в основе его антиате-
рогенного действия [61].

Модели на мышах показали, что колхицин ингибирует 
высвобождение α-дефензина нейтрофилами, тем самым 
потенциально предотвращая тромбообразование [62, 63]. 
В сверхтерапевтических концентрациях колхицин, благо-
даря своему действию на  микротрубочки, превращает 
нормальные дисковидные тромбоциты в округлые, нере-
гулярные структуры и ингибирует активацию тромбоци-
тов, уменьшая поступление кальция [64].

Эти механизмы уменьшают агрегацию тромбоцитов 
in vitro. В исследовании B. Shah et al., напротив, было про-
демонстрировано, что стандартные клинические дозы 
колхицина не снижают агрегацию тромбоцитов, но умень-
шают агрегацию нейтрофилов и тромбоцитов. Также было 
высказано предположение, что колхицин в физиологиче-
ских дозах может оказывать ингибирующее действие 
на границе воспаление/тромбоз, не влияя на гомеостати-
ческую функцию тромбоцитов, т. к. колхицин in  vivo не 
инги бирует невоспалительный тромбоз [65]. 

ПРИМЕНЕНИЕ КОЛХИЦИНА У ПАЦИЕНТОВ 
С СЕРДЕЧНО- СОСУДИСТЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

В 2013 г. S.M. Nidorf et al. [66] провели исследование 
PROBE LoDoCo, чтобы установить эффективность непре-
рывного приема низких доз колхицина по  сравнению 
с плацебо в снижении риска сердечно- сосудистых собы-
тий у пациентов со стабильной ИБС, подтвержденной при 
ангиографии. В  проспективном рандомизированном 
исследовании 532  пациента со  стабильной коронарной 
болезнью, получаю щих аспирин и/или клопидогрел (93%) 
и статины (95%), были рандомизированы как получаю щие 
колхицин в  дозе 0,5  мг/день или не  получаю щие его. 
Пациентов наблюдали в  среднем 3  года: первичной 
конечной точкой была комбинированная частота острого 
коронарного синдрома, внебольничной остановки серд-
ца или некардиоэмболического ишемического инсульта. 
Первичный исход возник у 15 из 282 пациентов (5,3%), 
получавших колхицин, и у 40 из 250 пациентов (16,0%), 
не  получавших колхицин (отношение рисков: 0,33; 95% 
доверительный интервал [ДИ] от 0,18 до 0,59; p < 0,001). 
Было показано снижение риска развития ОКС, ишемиче-
ского инсульта по сравнению с плацебо: колхицин в дозе 
0,5 мг/сут, назначаемый в дополнение к статинам и дру-
гим стандартным методам вторичной профилактики, ока-
зался эффективным для предотвращения сердечно- 
сосудистых событий у пациентов со стабильной коронар-

ной болезнью. Эти данные послужили основой для даль-
нейших исследований. Позже S.M. Nidorf et al. в исследо-
вании LoDoCo2 оценивали влияние ежедневного приема 
0,5 мг колхицина на пациентов с хроническим коронар-
ным синдромом, продемонстрировав значительное сни-
жение комбинированного исхода сердечно- сосудистой 
смерти, спонтанного ИМ, ишемического инсульта или 
коронарного атеросклероза, вызванного ишемией (отно-
сительный риск ниже на  31% (отношение рисков 0,69, 
95% ДИ 0,57–0,83) [67, 68]. 

В  2019  г. в  ходе исследования COLCOT JC ученые 
оценили эффективность колхицина в  предотвращении 
серьезных нежелательных сердечно- сосудистых собы-
тий (MACE) у  пациентов, недавно перенесших ИМ. 
Пациенты были рандомизированы для получения кол-
хицина или плацебо в  течение 30  дней после ИМ. 
Первичной конечной точкой эффективности была ком-
бинация сердечно- сосудистой смерти, реанимационной 
остановки сердца, инфаркта миокарда, инсульта или 
срочной госпитализации по поводу стенокардии, требу-
ющей коронарной реваскуляризации. Показано, что 
ежедневный прием минимальной, 0,5 мг/сут, дозы кол-
хицина значительно снижал риск смерти от  сердечно- 
сосудистых заболеваний, инфаркта миокарда, инсульта, 
реанимационной остановки сердца или срочной госпи-
тализации по поводу нестабильной стенокардии, требу-
ющей реваскуляризации во  время последующего 
наблюдения. Кроме того, влияние времени до  лечения 
на  первичные и  вторичные результаты эффективности 
показало, что раннее начало низких доз колхицина 
в  течение первых 3  дней после ИМ было связано 
со  снижением относительного риска нежелательных 
сердечно- сосудистых событий на  48% по  сравнению 
с более поздним началом, например, на 4-й и 30-й дни. 
При этом частота диареи была сопоставима между груп-
пами (9,7% против 8,9%, р  = 0,35) [69, 70]. 

ПРИМЕНЕНИЕ КОЛХИЦИНА У ПАЦИЕНТОВ С COVID-19

S. Deftereos et al. в 2013 г. продемонстрировали зна-
чительное уменьшение стеноза голого металлического 
стента у 196 пациентов после чрескожного коронарного 
вмешательства, которые были рандомизированы для при-
ема колхицина по  0,5  мг два раза в  день или плацебо 
(16% против 33%, p  <  0,007)  [71]. Позже те  же авторы 
оценили влияние терапии колхицином на  клинические 
исходы у  пациентов, госпитализированных с  COVID-19, 
в  проспективном открытом рандомизированном клини-
ческом исследовании (греческое исследование влияния 
колхицина на  профилактику осложнений COVID-19) 
у  105  пациентов, госпитализированных с  COVID-19. 
Пациенты были рандомизированы в  соотношении 1:1 
и  получали либо стандартное лечение, либо его  же 
в  сочетании с  колхицином в  дозе 2  мг в  первый день, 
а затем по 1 мг/день в течение максимум 21 дня. Основной 
целью исследования было изучение потенциала колхи-
цина по ослаблению повреждения миокарда, связанного 
с COVID-19. Ухудшение состояния, измеряемое по 7-бал-
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льной порядковой шкале, произошло у 1 (1,8%) пациента, 
получавшего колхицин, и  у  7  (14%) пациентов из  кон-
трольной группы со  значительной разницей ( р  = 0,02), 
т.  е. у  участников, получавших колхицин, статистически 
значимо увеличилось время до  клинического 
ухудшения [72]. 

В  другом исследовании значительное снижение 
смертности было зафиксировано у  122  пациентов 
с  COVID-19, получавших колхицин 1  мг/сут в  сочетании 
со стандартной терапией, по сравнению со 140 пациен-
тами контрольной группы, получавшими только стандарт-
ную терапию (16,3% против 37,1%; р  = 0,001)  [73]. Эти 
данные послужили трамплином для проведения более 
крупных работ, и  вскоре стартовало одно из  самых 
известных исследований лекарственной терапии при 
COVID-19 – COLCORONA, рандомизированное двой ное 
слепое плацебо- контролируемое многоцентровое иссле-
дование 3-й фазы. Все пациенты получали либо 0,5  мг 
колхицина перорально два раза в день в течение первых 
3 дней, а затем один раз в день в течение 27 дней после 
этого либо плацебо. Компоненты первичной конечной 
точки включали смерть и  госпитализацию в  связи 
с  COVID-19, а  вторичная конечная точка эффективности 
включала потребность в искусственной вентиляции легких. 
В результате частота событий первичной конечной точки 
составила 136  (6,1%) в  группе колхицина и 180  (8,0%) – 
в группе плацебо (ОР 0,75 (95% ДИ, 0,59–0,94; р = 0,013). 
Вторичная конечная точка эффективности, связанная 
с  потребностью в  ИВЛ, возникла у  10  (0,5%) пациентов 
в группе колхицина по сравнению с 20 (1,0%) пациента-
ми в группе плацебо [74].

Перспективным представляется превентивное приме-
нение колхицина с целью профилактики тяжелого тече-
ния инфекции COVID-19 среди отдельных пациентов, 
в частности у пациентов с подагрой. Подагра, иммунные 
механизмы острого артрита при котором во  многом 
схожи с таковыми при COVID-19, может являться, особен-
но в совокупности с сопутствующими ей заболеваниями 
сердечно- сосудистой системы, почек, метаболическими 
нарушениями, серьезной причиной тяжелого течения 
и  повышенной смертности пациентов, инфицированных 
SARS-CoV-2, а  адекватная противовоспалительная тера-
пия, включая прежде всего колхицин, напротив, может 
снижать вероятность тяжелого течения инфекции и риск 
ее неблагоприятного исхода [75–77]. 

E. Pelechas et al. представили данные истории болез-
ни двух пациентов, страдаю щих подагрой, рутинно полу-
чавших колхицин в  качестве противовоспалительной 
терапии подагры в дозе 1 мг/сут и перенесших COVID-19. 
У обоих пациентов были симптомы и повышенные пока-
затели реагентов острой фазы. Четыре недели спустя 
у  обоих пациентов не  было симптомов и   каких-либо 
осложнений COVID-19. Авторы вполне резонно предпо-
ложили, что регулярное применение колхицина могло 
смягчить клиническую картину и  течение COVID-19 
у пациентов с подагрой [78]. Интересно, что потребность 
в  профилактическом приеме колхицина при терапии 
подагры во время пандемии COVID-19 возросла незави-

симо от  других причин, что связано с  более тяжелым 
течением подагры в этот период. По данным J.S. García- 
Maturano, пандемия COVID-19 была связана с 4-кратным 
увеличением числа приступов у больных подагрой, при-
чем нарастание частоты обострений наблюдалось 
и  у  ранее хорошо контролируемых пациентов  [79]. 
Но если пациенты с развиваю щимися приступами артри-
та чаще принимали глюкокортикоиды, то  пациенты 
с  отсутствием приступов  – колхицин, профилактирую-
щий развитие артрита при подагре. В течение наблюде-
ния за  пациентами с  подагрой, принимаю щими низкие 
дозы колхицина с целью профилактики приступов артри-
та  [3], мы зарегистрировали 5  случаев COVID-19 и  все 
они характеризовались легким течением, не  потребо-
вавшим проведения ИВЛ, и  отсутствием постковидных 
осложнений. 

Целенаправленно изучается и  влияние вакцинации 
на  риск развития приступов артрита при подагре. 
Незадолго до  возникновения пандемии COVID-19 
С. Yokose et  al. показали, что введение рекомбинантной 
вакцины против опоясываю щего герпеса было связано 
с  двукратным увеличением вероятности обострения 
подагры (скорректированное ОР 1,99 (95% ДИ 1,01; 3,89)) 
в первые 2 дня после вакцинации. Одной из возможных 
причин, по  мнению авторов, являлась активация 
NLRP3 неалюминиевым адъювантом, входящим в состав 
вакцины, при этом подчеркивалось, что и алюминиевые 
адъюванты, содержащиеся во  многих других вакцинах 
для взрослых (столбняк, дифтерия, коклюш, пневмококк, 
гепатит В), также активируют NLRP3 [80]. 

Триггерным фактором развития обострения артрита 
обладают и вакцины к SARS-CoV-2. В исследование J. Lu 
et al. было включено 549 участников (531 (96,7%) мужчи-
на), средний возраст составил 39 лет, 462 (84,2%) пациен-
та с  подагрой получили вакцину против COVID-19, 
из которых 400 (86,6%) получили две дозы. Большинство 
пациентов (250  (54,1%)) получили вакцину Sinovac Life 
и  174  (37,7%)  – Sinopharm BIBP, содержащие адъювант 
гидроксида алюминия; остальные 38  (8,2%)  – рекомби-
нантную вакцину против COVID-19 (клетки CHO) или 
рекомбинантную вакцину против COVID-19 (аденовирус-
ная, вектор типа 5). Среднее время между первой и вто-
рой дозой вакцины составляло 36  дней. Участники без 
вакцинации и  вакцинированные были сопоставимы 
по ИМТ, продолжительности подагры, по количеству при-
ступов в течение последних 3 мес. до первой дозы вакци-
ны, уровню МК перед первой вакциной, профилактиче-
скому использованию колхицина и уратснижаю щих пре-
паратов (р  = 0,44). Оказалось, что доля больных с  обо-
стрениями подагры в  течение 3  мес. после вакцинации 
у привитых была выше, чем у невакцинированных (43,9% 
vs 32,2%, р = 0,04), а сами приступы у вакцинированных 
переносились хуже. При этом как одномерный, так 
и модели многомерного статистического анализа показа-
ли снижение вероятности приступов при приеме колхи-
цина независимо от типа вакцины. В среднем использо-
вание колхицина было связано с уменьшением поствак-
цинального приступа артрита на 47% [81]. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, хотя на настоящий момент действен-
ного противовирусного лечения COVID-19 не  разрабо-
тано, использование уже сейчас имеющихся возможно-
стей лекарственной терапии может благоприятно влиять 
на течение и исходы этого заболевания. Колхицин в этой 
связи представляется одним их оптимальных методов 
лечения как при подозрении, так и при подтвержденной 
SARS-CoV-2-инфекции. Выраженное противовоспали-
тельное действие, результатом которого является 50%-
ное снижение вероятности перевода пациента с COVID-
19 на ИВЛ и более чем на треть – смертности в сочета-
нии с максимально благоприятным профилем безопас-
ности, может быть основанием для рутинного использо-

вания колхицина уже при первых клинических симпто-
мах COVID-19. Представляется оптимальным и проведе-
ние страдаю щим подагрой пациентам профилактиче-
ского курса терапии колхицином в  поствакцинальный 
период, что может снизить риск приступов артрита, их 
интенсивность и, возможно, поможет избежать негатив-
ного отношения к вакцинации. Для дальнейшего изуче-
ния влияния колхицина как на смертность, так и на дру-
гие клинически значимые конечные точки, такие как 
госпитализация, потребность в ИВЛ, нахождение в пала-
те интенсивной терапии, необходимы дальнейшие круп-
ные РКИ. 
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