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Резюме
Сахарный диабет 2-го типа (СД2) и подагра в настоящее время являются распространенной и актуальной проблемой. Оба 
заболевания развиваются в результате метаболических нарушений, обязательным компонентом которых является повы-
шение уровня определенного биохимического показателя – глюкозы при СД2 и мочевой кислоты при подагре. Обе нозо-
логии характеризуются хроническим прогрессирующим течением при отсутствии лечения, потенцируя развитие более 
раннего и тяжелого поражения сосудистого русла, и, соответственно, увеличивают риск смерти. Целью терапии является 
достижение определенных целевых показателей, зависящих в  обоих случаях от  «запущенности» заболевания, а  также 
других факторов. Взаимосвязь нарушений пуринового обмена и СД2 показана по результатам многих крупных исследо-
ваний. С учетом роста встречаемости как подагры, так и СД2, а также обращая внимание на то, что большинство таких 
пациентов являются коморбидными, актуальным становится вопрос о персонификации терапии при данных заболеваниях 
на  основе оценки сердечно- сосудистого риска и  сопутствующей патологии, поэтому необходимо учитывать влияние 
назначаемой терапии на сопутствующие заболевания. Появление новых групп сахароснижаю щих препаратов с принци-
пиально иным механизмом действия актуализирует необходимость учета их влияния на пуриновый обмен. В настоящем 
обзоре представлены современные данные о  механизмах действия и  влиянии на  мочевую кислоту основных групп 
сахароснижаю щих препаратов, используемых в рутинной клинической практике, что, по мнению авторов, позволит обе-
спечить персонифицированный подход к ведению пациентов с СД2 и сопутствующей подагрой. Большинство препаратов 
в  целом оказывает положительное влияние на  уратный обмен, что обусловлено прямым или косвенным влиянием 
на инсулинорезистентность, а в некоторых случаях – специфическим механизмом действия препарата.

Ключевые слова: гиперурикемия, сахароснижаю щая терапия, мочевая кислота, гипергликемия, коморбидность, персони-
фикация
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Abstract
Diabetes mellitus type 2 (DM2) and gout develop as a result of metabolic disorders; an obligatory component of both dis-
eases is an increase in the level of a certain biochemical indicator – glucose in DM2 and uric acid in gout. Both nosologies 
are characterized by a chronic progressive course in the absence of treatment, and the goal of therapy is to achieve certain 
targets that depend in both cases on the “neglect” of  the disease, as well as other factors. The relationship of  disorders 
of purine metabolism and DM2 is shown by the results of large number of clinical studies. Taking into account the increasing 
incidence of both gout and DM2, paying attention to the fact that most of these patients are comorbid, the question of per-
sonification of therapy for these diseases is relevant. This review presents up-to-date data on the mechanisms of action and 
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ВВЕДЕНИЕ

Взаимосвязь сахарного диабета 2-го типа  (СД2) 
и  подагры является актуальным научно- практическим 
вопросом [1, 2]. Оба заболевания развиваются в резуль-
тате метаболических нарушений, обязательным компо-
нентом обоих заболеваний является повышение уровня 
определенного биохимического показателя  – глюкозы 
при СД2 и мочевой кислоты (МК) при подагре. Оба забо-
левания характеризуются хроническим прогрессирую-
щим течением в  отсутствии лечения, а  целью терапии 
является достижение определенных целевых показате-
лей, которые должны быть персонализированы на осно-
ве оценки сердечно- сосудистого риска и  сопутствую-
щей патологии.

Основным клиническим отличием подагры от  СД2 
является более выраженная симптоматика, что делает 
подагру своеобразной верхушкой «метаболического айс-
берга», который позволяет вовремя верифицировать 
не  только нарушение обмена пуринов, но  и  нередко  – 
нарушения углеводного и  липидного обменов, а  также 
маскированную артериальную гипертензию и  другие 
сердечно- сосудистые заболевания. Так, в одном из иссле-
дований, включавшем более 400 пациентов c подагрой, 
было отмечено, что в  90% случаев у  пациента сначала 
обнаруживалась подагра и лишь затем другие компонен-
ты метаболического синдрома [3]. Справедливо отметить, 
что подагра не входит в большинство известных критери-
ев метаболического синдрома  (МС), однако гиперурике-
мия (ГУ) присутствует у большинства пациентов с МС [4].

Взаимосвязь нарушений пуринового обмена 
и  СД2  показана по  результатам крупных исследований, 
в  которых отмечено, что распространенность СД2 у  лиц 
с ГУ выше, но, что более важно, еще выше распространен-
ность СД2 при подагре даже в сравнении с ГУ без пода-
гры. По  данным исследования NHANES 2007–2008  гг., 
распространенность СД при подагре составила 26,9%, 
в  то  время как при асимптоматической ГУ  – 12,2%  [5], 
а  по  результатам NHANES III вероятность наличия СД2 
у  пациентов с  подагрой в  3  раза выше в  сравнении 
с  остальной популяцией  (33,1%, 95% ДИ 28,8–41,4 
vs 10,8%, 95% ДИ 9,9–11,8) [6].

В то же время при прогрессировании СД2 в отсутствии 
лечения распространенность ГУ и  подагры возрастает 
лишь до определенного предела, после которого парадок-
сально начинает снижаться  [7]. Это обусловлено форми-
рованием глюкозурии на фоне нарастания гипергликемии 
выше 10–12  ммоль/л, что активирует работу уратного 

транспортера GLUT9, способствующего выведению моче-
вой кислоты в просвет почечного канальца с одновремен-
ным обратным захватом глюкозы. 

Важным итогом, который также объединяет СД2 
и  подагру, является их влияние на  увеличение числа 
неблагоприятных исходов и сердечно- сосудистой смерт-
ности. Так, повышение уровня МК сыворотки на 1 мг/дл 
увеличивало смертность от  ИБС на  12%  [8]. В  другом 
крупном исследовании, включившим 45  224  человека, 
пациенты с СД (43,6%) имели более высокую сердечно- 
сосудистую смертность по  сравнению с  лицами без 
нарушений углеводного обмена  (8,9% против 6,0%, 
ОР  1,38, 95% ДИ 1,26–1,52), более высокую общую 
смертность  (14,3% против 9,9%, ОР 1,40, 95% ДИ 
1,30– 1,51) и  более высокий риск госпитализации 
по  поводу сердечной недостаточности  (9,4% против 
5,9%, ОР 1,33, 95% ДИ 1,18–1,50) [9].

В основе подагры, в отличии от СД2, лежит как мета-
болическое нарушение (ГУ), так и острая воспалительная 
реакция  (подагрический приступ), который развивается 
при активации воспалительных процессов в  клетках 
моноцитарно- макрофагальной системы под действием 
кристаллов моноурата натрия и сопровождается увели-
чением выработки интерлейкина 1β (ИЛ-1β) [10].

Ввиду роста встречаемости как СД2, так и  подагры, 
часто ассоциированных между собой, необходимо учи-
тывать влияние назначаемой терапии на сопутствующие 
заболевания и персонифицировать ее цели в зависимо-
сти от  клинической ситуации  [11]. Появление новых 
групп сахароснижаю щих препаратов с  принципиально 
иным механизмом действия актуализирует необходи-
мость учета их влияния на пуриновый обмен. В настоя-
щее время существуют рекомендации, которые помога-
ют оптимизировать терапию, например, артериальной 
гипертензии при наличии сопутствующих СД2, бронхи-
альной астмы, подагры [12], также хорошо разработана 
лечебная тактика при СД2  и  хронической болезни 
почек  [13], однако при ассоциации СД2  и  нарушений 
пуринового обмена нет отечественных протоколов, 
посвященных персонификации терапии, что и послужи-
ло причиной написания данного обзора. 

В  настоящем обзоре представлены современные 
данные о механизмах действия и влиянии на мочевую 
кислоту основных групп сахароснижаю щих препара-
тов  (табл.), используемых в  рутинной клинической 
практике, что, по мнению авторов, позволит обеспечить 
персонифицированный подход к  ведению пациентов 
с СД2 и сопутствующей подагрой.

the effect on purine metabolism of the main groups of hypoglycemic drugs. Most drugs generally have a positive effect on 
urate metabolism, which is due to a direct or indirect effect on insulin resistance, and in some cases a specific mechanism 
of action of the drug.
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МЕХАНИЗМЫ ВЛИЯНИЯ САХАРОСНИЖАЮ ЩИХ 
ПРЕПАРАТОВ НА МОЧЕВУЮ КИСЛОТУ 

Метформин является единственным представителем 
группы бигуанидов и  на  сегодняшний день сохраняет 
роль стартового препарата для лечения СД2, при отсут-
ствии противопоказаний является обязательным при 
комбинированной сахароснижаю щей терапии  [14]. 
Несмотря на более чем 60-летний опыт применения пре-
парата, до  последнего десятилетия полный механизм 
действия был не совсем понятен. Согласно современным 
представлениям основной мишенью воздействия мет-
формина является мембрана митохондрий, в  которой 
под действием препарата блокируется один из комплек-
сов цепи переноса электронов («дыхательной цепи»), что 
приводит к нарушению синтеза АТФ и накоплению аде-
нозинмонофосфата  (АМФ). Избыток АМФ активирует 
соответствующую протеинкиназу  (АМФ-активируемая 
протеинкиназа, АМРК). При активации АМРК, помимо 
основных эффектов препарата, реализуется два, особен-
но важных для подагры: во-первых, угнетается сигналь-
ный путь mTOR  (mammarian targen of  rapamycin), кото-
рый влияет, в  частности, на  ядерный фактор каппа B 
(NF- κB). Активация NF-κB приводит к увеличению обра-
зования ИЛ-1β  – основного цитокина подагрического 
воспаления  [15]. Во-вторых, активация АМРК приводит 
к  угнетению синтазы жирных кислот, что в  конечном 
итоге уменьшает и образование МК. 

В  голландском исследовании среди 89  пациентов 
в межприступном периоде подагры и 89 человек кон-
трольной группы показано, что моноциты ex vivo 
от пациентов с подагрой демонстрируют более высокую 
экспрессию генов пути mTOR под действием кристал-
лов МУН in  vitro, а  при воздействии на  mTOR 

рапамицином или метформином отмечалось ингибиру-
ющее влияние на гибель моноцитов. В этих же моноци-
тах наблюдалось значимое ингибирование NF-κB, 
а также снижение уровней ИЛ-1β, ИЛ-6, фактора некро-
за опухоли-α  (ФНО-α) и  моноцитарного хемоаттрак-
тантного белка 1 (МСР-1) [16].

В  отечественном исследовании среди 30  пациентов 
с  подагрой, находившихся в  межприступном периоде, 
не имеющих СД2, прием метформина в дозе 1500 мг/сут 
в течение 1 года сопровождался снижением МК в крови 
с 569,5 ± 109,5 до 442,8 ± 107,4 мкмоль/л (p < 0,01), при 
этом нормальный уровень МК был достигнут у  11  чело-
век [17]. Отмечалось также значимое уменьшение концен-
траций инсулина, ЛПНП, триглицерида и индекса НОМА. 

Таким образом, метформин оказывает влияние как 
на уровень МК, так и на само подагрическое воспале-
ние, что делает его в  отсутствии противопоказаний 
крайне желательным для применения у  пациентов 
с  СД2  и  сопутствующей подагрой. К  сожалению, мет-
формин имеет ограничения при сопутствующей хрони-
ческой болезни почек  (ХБП), что является актуальным 
для пациентов с  подагрой, у  которых в  отсутствии 
адекватного лечения возможно развитие уратной 
нефропатии [14].

Тиазолидиндионы  – агонисты PPAR-γ рецепто-
ров  (γ-рецепторов, активируемых пролифераторами 
пероксисом) так же, как и метформин, способны влиять 
на  инсулинорезистентность. Их применение на  сегод-
няшний день ограничено из-за выявленного неблаго-
приятного влияния на задержку жидкости, которая может 
иметь негативные последствия у пациентов с ХСН  [18]. 
Однако этот эффект имеет дозозависимый характер, 
и появление фиксированной и безопасной по выбран-
ным дозам комбинации алоглиптина с  пиоглитазоном 
позволяет не  только минимизировать нежелательные 
явления последнего, но  и  получить серьезные преиму-
щества в виде снижения инсулинорезистентности, объе-
ма висцерального жира, активности провоспалительных 
и протромботических факторов с последующим улучше-
нием функции эндотелия сосудов [19]. 

Уратснижаю щие эффекты тиазолидиндионов были 
отмечены в нескольких исследованиях. В исследовании 
68  пациентов с  СД2  после назначения 7,5–30  мг/сут 
пиоглитазона в  течение 12  нед. показана значимая 
динамика МК в крови с 6,87 ± 0,73 до 5,9 ± 0,77 мг/дл 
в  группе пациентов с  исходным уровнем МК более 
6,0  мг/дл  (n  = 19), что коррелировало с  уменьшением 
уровня инсулина и  индекса HOMA-IR  [20]. В  другом 
исследовании среди 40 пациентов с СД2 отмечено сни-
жение уровня триглицеридов через 12  нед. терапии 
росиглитазоном 4 мг/сут на 19%, а также на 33% после 
12  нед. комбинированной терапии росиглитазоном 
4 мг/сут + фенофибрат 200 мг/сут. Динамики уровня МК 
в  данном исследовании не  обнаружено, при исходном 
содержании в крови 4,41 ± 1,1 мг/дл. Отсутствие сниже-
ния уровня МК могло быть также обусловлено урикозу-
рическим эффектом гипергликемии – исходный уровень 
HbA1c составил 9,95 ± 9,7% [21]. 

 Таблица. Влияние основных групп сахароснижающих пре-
паратов на пуриновый обмен и механизм реализации дан-
ного эффекта

 Table. The influence of the main groups of hypoglycemic 
drugs to purine metabolism and the mechanism of realization 
of this effect

Группа Влияние на уровень 
мочевой кислоты Механизм

Бигуаниды (метформин) Снижение Активация AMPK, 
снижение ТГ

Тиазолидиндионы Снижение Активация PPAR, 
снижение ТГ

Производные 
сульфонилмочевины Повышение ↑ инсулина, 

↑ ксантиноксидазы

Глиниды Повышение ↑ инсулина, 
↑ ксантиноксидазы

Агонисты рГПП-1 Снижение (вероятно) Снижение массы тела

Ингибиторы ДПП-4 Снижение ↓ аденозиндезаминазы

Ингибиторы НГЛТ-2 Снижение Активация GLUT9

Инсулины Повышение ↑ ксантиноксидазы
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 Одним из перспективных препаратов из группы тиа-
золидиндионов может быть архалофенат, изначально 
разрабатываемый как сахароснижаю щий препарат, 
у  которого впоследствии были выявлены урикозуриче-
ские свой ства за счет специфического влияния на неко-
торые уратные транспортеры [22].

Препараты сульфонилмочевины  (ПСМ) и  глиниды 
используются для лечения СД2  сравнительно давно. 
Несмотря на выраженные гипогликемические эффекты 
у  ПСМ, доступность современных пролонгированных 
форм, более удобных для применения пациентом, меха-
низм действия препаратов в  обеих групп сопряжен 
с увеличением продукции инсулина [23]. 

Избыток инсулина как в рамках инсулинорезистент-
ности, так и под влиянием экзогенных факторов приво-
дит к  увеличению синтеза ксантиноксидазы в  печени 
и,  соответственно, повышению образования мочевой 
кислоты. Кроме того, возможное увеличение массы тела 
на  фоне гиперинсулинемии может также негативно 
отражаться на  уровне МК. В  связи с  этим применение 
данных препаратов у пациентов с сопутствующей пода-
грой, вероятно, следует рассматривать в  последнюю 
очередь в случае недостаточно эффективного контроля 
гликемии при использовании стандартных комбинаций 
сахароснижаю щих препаратов [24]. 

Отдельно следует отметить, что хотя применение 
экзогенного инсулина должно приводить к  схожим 
эффектам в отношении пуринового обмена, вопрос его 
влияния на  пуриновый обмен носит второстепенный 
характер, поскольку, согласно алгоритмам специализи-
рованной помощи, при СД2  препарат будет назначен 
в  большинстве случаев только при предшествую-
щей  неэффективности комбинированной таблетиро-
ванной терапии.

Ингибиторы натрий- глюкозного ко-транспортера 
2-го типа  (иНГЛТ2) представляют собой относительно 
новую перспективную группу препаратов, применение 
которых менее чем за 10 лет вышло за рамки диабето-
логии и  оказалось востребованным у  кардиологиче-
ских и нефрологических пациентов. В настоящее время 
отдельные препараты данной группы (например, эмпа-
глифлозин и дапаглифлозин) имеют чрезвычайно убе-
дительную доказательную базу эффективного приме-
нения у пациентов с хронической сердечной недоста-
точностью со  сниженной и  сохраненной фракцией 
выброса, а также у больных при ХБП [25]. В обоих слу-
чаях наличие сопутствующего СД2 не  является обяза-
тельным критерием. 

Влияние данной группы сахароснижаю щих препара-
тов на  пуриновый обмен показано наиболее широко 
и представлено результатами двух метаанализов. В пер-
вом метаанализе 62 РКИ среди 34 941 пациента, полу-
чавших иНГЛТ-2 в рамках монотерапии или в комбина-
ции с другими сахароснижаю щими препаратами в тече-
ние не менее 1 мес., в сравнении с плацебо или актив-
ной группой контроля отмечено общее снижение уров-
ня МК на 37,73 мкмоль/л (95% ДИ [-40,51, -34,95])  [26]. 
В  другой метаанализ было включено 31  исследование 

с  продолжительностью наблюдения не  менее 12  нед., 
также были показаны схожие результаты [27]. 

Важной особенностью терапии ингибиторами SGLT2 
является снижение риска развития новых случаев пода-
гры у пациентов с СД2. Так, в субанализах исследований 
EMPA-REG OUTCOME и CANVAS было продемонстриро-
вано, что применение эмпаглифлозина и канаглифлози-
на сопровождалось значимым снижением манифеста-
ции подагры с  последующей инициацией специфиче-
ской уратснижаю щей терапии по сравнению с группой 
плацебо [28, 29]. 

В основе уратснижаю щего эффекта этого класса пре-
паратов лежит гиперактивация уратного транспортера 
GLUT9, которая происходит в  ответ на  блок SGLT2  при 
применении глифлозинов. Как было указано выше, акти-
вация GLUT9  способствует частичному уменьшению 
глюкозурии, обусловленной блокадой SGLT2, однако это 
приводит к урикозурическому эффекту [30]. И хотя сред-
ние показатели снижения мочевой кислоты не  имеют 
такой выраженный характер, как при назначении тради-
ционной уратснижаю щей терапии, данный эффект 
характерен для всех препаратов иНГЛТ-2. Новое зареги-
стрированное показание для дапаглифлозина – профи-
лактика прогрессирования хронической болезни почек – 
позволяет назначать данный препарат у пациентов с ХБП 
даже в отсутствии СД2, что в отдельных случаях у боль-
ных с подагрой может оказаться полезным с точки зре-
ния компенсации нарушений пуринового обмена. 

Агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1 
(арГПП-1) также являются очень перспективной группой 
препаратов с выраженным сахароснижаю щим действи-
ем и  дополнительными положительными метаболиче-
скими эффектами на  сердечно- сосудистую систему 
и массу тела. Применение арГПП-1 в настоящее время 
лимитировано высокой стоимостью. Другим относитель-
ным ограничением является инъекционная форма пре-
парата, однако наличие пролонгированных молекул, 
требующих введения лишь 1  раз в  неделю, а  также 
недавняя регистрация пероральной формы семаглутида 
могут способствовать улучшению комплаентности.

К сожалению, несмотря на выраженные метаболиче-
ские эффекты, влияние арГПП-1  на  пуриновый обмен 
ограничено лишь несколькими исследованиями, 
оцениваю щими колебания мочевой кислоты лишь 
за короткий срок применения. Метаанализ 17 исследо-
ваний [31] показал в целом значимое снижение уровня 
МК на фоне применения арГПП-1 (-0,341 ± 0,063 нг/дл, 
р  <  0,001), однако их применение не  имело значимых 
различий по  сравнению с  назначением плаце-
бо  (p  =  0,079) и  не  было более выражено, чем 
у  сахароснижаю щих препаратов из  других групп. 
Перспективными направлениями исследований в  дан-
ной группе сахароснижаю щих препаратов может быть 
изучение динамики МК и течения подагры при длитель-
ном применении, сопровождаю щееся выраженным сни-
жением массы тела, поскольку в период активного сни-
жения массы тела отмечается повышение уровня МК, 
а  в  долгосрочной перспективе отмечается достижение 
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более низких показателей МК по  сравнению с  исход-
ным уровнем. Данные результаты были отмечены у паци-
ентов с  подагрой, подвергавшихся бариатрическому 
лечению морбидного ожирения [32].

Ингибиторы дипептидилпептидазы-4  (иДПП4, глип-
тины) по-прежнему широко используются в эндокрино-
логической практике. К  их основным преимуществам 
относятся невысокая стоимость, что частично обусловле-
но наличием аналогов, существованием фиксированных 
комбинаций с  метформином, а  также возможностью 
применения у пациентов с выраженным снижением ско-
рости клубочковой фильтрации вплоть до ХБП 5-й ста-
дии включительно [33]. Помимо основного сахароснижаю-
щего эффекта, ДПП4 ассоциирована с аденозиндезами-
назой  – ферментом, регулирующим одну из  реакций 
катаболизма аденозина в  мочевую кислоту  [34]. Таким 
образом, ингибирование ДПП4 может приводить к сни-
жению мочевой кислоты. 

Наибольшее количество работ по влиянию на обмен 
мочевой кислоты представлено в  основном у  лина-
глиптина, в  химической формуле которого имеется 
пуриновая структура, и  которая, как предполагается, 
может оказывать ингибирующее действие на ксантинок-
сидазу. В  исследовании среди 26  пациентов с  СД 2, 
у  которых сывороточной уровень МК был равен или 
превышал нижний предел нормальных значений, на 
фоне назначения линаглиптина в дозе 5 мг/сут в тече-
ние 24  нед. было показано значимое снижение МК 
крови с 5,5 ± 1,2 мг/дл до 5,1 ± 1,2 (p < 0,05) [35].

УРАТСНИЖАЮ ЩАЯ ТЕРАПИЯ 

Уратснижаю щая терапия назначается по показаниям 
больным с  сахарным диабетом 2-го типа и  подагрой 
безотносительно сахароснижаю щих препаратов. С  уче-
том нередкого снижения почечной функции у больных 
сахарным диабетом особое внимание перед выбором 
уратснижаю щей терапии необходимо уделить оценке 
рСКФ и стадии ХБП [36]. 

Аллопуринол является препаратом первой линии 
терапии, который представляет собой ингибитор 
ксантин оксидазы (КО), являющийся пиразолопиримиди-
ном, аналогом гипоксантина. Он назначается с  низких 
доз (100  мг/сут) с  медленной титрацией каждые две 
недели до достижения целевого уровня мочевой кисло-
ты (менее 360 мкмоль/л). 

В случае достижения целевых значений после 6 мес. 
лечения назначается поддерживаю щая доза аллопури-
нола – 100 мг/сут. При СКФ менее 40 мл/мин аллопури-
нол назначается в  дозе не  более 100  мг/сут, а  менее 
10 мл/мин – 100 мг суммарно в течение 3 сут., поскольку 
применение более высокой дозы препарата может усу-
губить течение ХБП. При недостижении целевых показа-
телей мочевой кислоты в сыворотке крови, а также при 
выраженных нарушениях функции печени, гемохрома-
тозе и  непереносимости аллопуринола назначает-
ся  препарат второй линии терапии фебуксостат. 
Фебуксостат  (Фебуксостат- СЗ®, НАО «Северная звезда») 

представляет собой селективный непуриновый ингиби-
тор ксантиноксидазы, производное 2-арилтиазола, вли-
яние которого минимально в  отношении других фер-
ментов, вовлеченных в  пуриновый и  пиримидиновый 
обмен. Стартовая доза фебуксостата составляет 80 мг/сут, 
и  если в  течение 1  мес. уровень мочевой кислоты 
не снижается до целевых значений, доза препарата уве-
личивается до 120 мг/сут. При этом в отличии от аллопу-
ринола фебуксостат не  титруется в  зависимости от 
почечной функции, поскольку его применение не  ока-
зывает влияние на прогрессирование ХБП (но назнача-
ется при СКФ > 30 мл/мин). Также представляется важ-
ным отметить более высокую продолжительность дей-
ствия и  биодоступность фебуксостата по  сравнению 
с  аллопуринолом, а  также его меньшую токсичность. 
Помимо этого, не  требуется коррекции дозы фебуксо-
стата у лиц пожилого возраста [37]. 

Противопоказаниями к  назначению фебуксостата 
являются непереносимость препарата, а также наличие 
у пациента ХСН и ИБС. Несмотря на подобные противо-
показания, уточненные данные сравнительного изуче-
ния фебуксостата и аллопуринола демонстрируют отсут-
ствие разницы в  частоте неблагоприятных сердечно- 
сосудистых исходов при их применении при рандоми-
зированных проспективных длительных многоцентро-
вых исследованиях [38, 39]. 

У  пациентов без подагры, но  с  бессимптомной ГУ, 
в  соответствии с  консенсусом Европейского общества 
кардиологов (ESC) 2018 г. и Российского кардиологиче-
ского общества (РКО) 2020 г., высокий кардиоваскуляр-
ный риск пациента при гиперурикемии > 360 мкмоль/л 
подразумевает назначение уратснижаю щей терапии 
при целевом уровне мочевой кислоты в  сыворотке 
крови 300 мкмоль/л и ниже. При этом необходимо исхо-
дить из того, что больной сахарным диабетом 2-го типа 
относится к  пациентам высокого кардиоваскулярного 
риска. В этом случае необходимо рассмотреть терапию 
аллопуринолом с титрацией до 300–600 мг/сут с лече-
нием до достижения цели (300 мкмоль/л и ниже). В слу-
чае недостижения целевого уровня мочевой кислоты 
у  пациентов высокого кардиоваскулярного риска с  ГУ 
предусмотреть комбинированную терапию аллопурино-
лом и препаратом с  урикозурическим действием  (про-
бенецид, бензбромарон, этамид). 

Значительный интерес представляет вопрос комби-
нации у  больных СД2  препаратов первой и  второй 
линии с ингибиторами НГЛТ2 с  учетом их устойчивого 
урикозурического действия, однако достаточность 
и польза такой комбинации требует проведения отдель-
ных исследований как в когорте больных подагрой, так 
и при ассоциации СД2 и ГУ. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Большинство сахароснижаю щих препаратов в целом 
оказывает положительное влияние на  уратный обмен, 
что обусловлено прямым или косвенным влиянием 
на  инсулинорезистентность, а  в  некоторых случаях 
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специфическим механизмом действия препарата. 
В качестве наиболее рационального алгоритма терапии 
СД2 с учетом сопутствующей подагры авторы предлага-
ют использование в  качестве первого препарата мет-
формин, а  при его недостаточной эффективности  – 
добавление вторым препаратом ингибитора НГЛТ2. При 
недостаточной эффективности следует рассмотреть при-
менение иДПП4  или арГПП-1  в  зависимости от  сопут-
ствующих заболеваний. У пациентов с подагрой, по воз-
можности, рекомендовано избегать назначения 

стимуляторов секреции инсулина и необходимо преду-
смотреть назначение специфической уратснижаю щей 
терапии. Главенствующим принципом уратснижаю щей 
терапии является достижение целевых значений кон-
центрации мочевой кислоты в  сыворотке крови, для 
чего используются препараты первой и второй линии – 
аллопуринол и фебуксостат.  
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