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Резюме
Подагра – хроническое заболевание, характеризующееся приступами артрита, чаще нижних конечностей, которые разви-
ваются в  условиях длительной гиперурикемии, обусловленной внешнесредовыми и/или генетическими факторами. 
В последнее десятилетие отмечается рост распространенности и гиперурикемии, и подагры, что вызывает беспокойство 
не только у ревматологов, но и врачей смежных специальностей. Это обусловлено тем, что мочевая кислота, откладываясь 
не только в суставах, но и в других органах и тканях, способствует развитию сердечно-сосудистых, метаболических забо-
леваний, а  также хронической болезни почек и  остеоартрита. Доказано, что даже бессимптомная гиперурикемия, 
а не только гиперурикемия как компонент клинической подагры, способствует более тяжелому течению указанных комор-
бидных патологий. Вероятно, решающее значение в нозогенезе полипатологии играет поддержание хронического систем-
ного воспалительного процесса, окислительного стресса и  формирование эндотелиальной дисфункции. Накопленные 
научные данные свидетельствуют о том, что достижение целевых уровней мочевой кислоты (менее 360 мкмоль/л в случае 
бестофусной формы подагры и менее 300 мкмоль/л в случае тофусной подагры) приводит к снижению частоты церебраль-
ных, сердечно-сосудистых, почечных событий. Представляется многообещающим и назначение уратснижающих препара-
тов пациентам с гиперурикемией и наличием риска сахарного диабета 2-го типа и остеоартритом. Среди зарегистриро-
ванных в Российской Федерации уратснижающих препаратов фебуксостат показывает наиболее высокую эффективность 
и безопасность, а также обладает нефропротективным действием, что особенно важно у пациентов со снижением скоро-
сти клубочковой фильтрации. В  статье подробно рассмотрено влияние фебуксостата на  различные органы и  системы 
у пациентов с подагрой и бессимптомной гиперурикемией.
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ская болезнь почек, остеоартрит
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Abstract
Gout is a chronic disease characterized by attacks of arthritis, most often of the lower extremities, which develop under con-
ditions of prolonged hyperuricemia caused by environmental and/or genetic factors. In the  last decade, there has been an 
increase in the prevalence of both hyperuricemia and gout, which causes concern not only among rheumatologists, but also 
among doctors of related specialties. This is due to the fact that uric acid, deposited not only in joints, but also in other organs 
and tissues, contributes to the development of cardiovascular and metabolic diseases, as well as chronic kidney disease and 
osteoarthritis. It has been proven that even asymptomatic hyperuricemia, and not just hyperuricemia as a component of clin-
ical gout, contributes to a more severe course of these comorbid pathologies. Probably, the maintenance of a chronic system-
ic inflammatory process, oxidative stress and the formation of endothelial dysfunction play a decisive role in the nosogenesis 
of polypathology. Accumulated scientific evidence suggests that achieving target levels of uric acid  (less than 360 µmol/L 
in  the case of  atophus gout and less than 300  µmol/L in  the case of  tophi gout) leads to a  reduction in  the incidence 
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ВВЕДЕНИЕ

Подагра – системное заболевание, характеризующееся 
отложением в  тканях кристаллов моноурата натрия  (МУН) 
и развивающимся в связи с этим воспалением у лиц с гипер
урикемией  (ГУ), обусловленной внешнесредовыми и/или 
генетическими факторами  [1]. Однако вне зависимости 
от генетической предрасположенности в развитии подагры 
принято выделять 4  стадии  [2]: 1) ГУ без симптомов или 
анамнеза подагры и  с  отсутствием депозитов кристаллов 
МУН; 2) бессимптомная ГУ с признаками наличия депози
тов кристаллов МУН; 3) ГУ с текущим или предшествующим 
эпизодом подагрического артрита; 4) ГУ с наличием тофу-
сов, хроническим артритом, эрозивным артритом.

Очевидно, ГУ является исходным состоянием для раз-
вития клинической подагры (стадии 3 и 4), однако важно 
понимать, что повышение уровня мочевой кислоты  (МК) 
выше 360  мкмоль/л не  синонимично понятию «пода-
гра»  [3]. Растворимая форма МК  (рМК) обнаруживается 
в высоких концентрациях в сыворотке крови еще до депо-
нирования МУН, поэтому долгое время считалось, что 
бессимптомная ГУ не является патологическим состояни-
ем. Однако даже в  случае бессимптомного повышения 
МК сыворотки крови более чем в 20% случаев кристаллы 
МУН могут быть обнаружены в различных органах и тка-
нях: внутрисуставно, периартикулярно, внутрипочечно 
и т. д. [4, 5]. T.T. Braga et al. [6] провели исследовательскую 
работу, в  которой инкубировали макрофаги костного 
мозга в присутствии различных стимуляторов. Была выяв-
лена сильная корреляция между уровнем рМК, активаци-
ей NLRP3  инфламмасомы и  продукцией интерлейки-
на-1 (IL-1). Таким образом, полученные результаты свиде-
тельствуют, что даже растворимая форма МК способствует 
поддержанию и эскалации воспаления и фиброза.

В основе следующей стадии нозогенеза подагры явля-
ется процесс фазового перехода МК в  кристаллическое 
соединение с  меньшей свободной энергией. Считается, 
что общий физико-химический процесс кристаллизации 
МК имеет сходство с  образованием других кристаллов 
и  характеризуется зависимостью как от  концентрации 
уратов, так и от местных факторов: снижения температу-
ры, механического повреждения тканей, способствующего 

локальному перенасыщению уратами, факторов врожден-
ного и адаптивного иммунитета, особенностей суставной 
жидкости и хрящевых элементов [7].

Выпадение МК в осадок приводит к реализации как 
прямой цитотоксичности МУН на поверхности суставного 
хряща (в т. ч. образуя первичные сайты нуклеации, иници-
аторные в патогенезе остеоартрита (ОА)), так и опосредо-
ванного провоспалительного каскада. Кристаллы МУН 
активируют NF-κB-провоспалительный путь и  участвуют 
в  сборке некросомального комплекса, что приводит 
к клеточной гибели [8]. Некротические клетки вызывают 
воспалительную реакцию, высвобождая иммуностимули-
рующие молекулы, к которым относят гистоны, алармины, 
например IL-1, фактор некроза опухоли  (TNF-α)  [9]. 
Упомянутые патогенетические процессы клинически 
определяются как приступы/хроническое микрокристал-
лическое воспаление суставов. 

Потенциальная роль МК при других хронических 
заболеваниях также всесторонне изучается. Доказано, что 
бессимптомная ГУ и подагра ассоциируются со всеми ком-
понентами метаболического синдрома как у мужчин, так 
и у женщин [10, 11]. В работе D.M. Maahs et al. [12] показа-
но, что TNF-α вызывает увеличение высвобождения жир-
ных кислот  (ЖК) адипоцитами, приводя к  повышению 
уровня свободных ЖК, ухудшая сигнализацию инсулина 
и ингибируя трансдукцию инсулинового сигнала, чем сни-
жает секрецию инсулина и  приводит к  формированию 
сахарного диабета (СД). Кроме того, дисфункция жировой 
ткани при ожирении может быть связана с повышенной 
активностью ксантиноксидазы, участвующей в  синтезе 
МК, приводящей к окислительному стрессу, поддержанию 
хронического low-grade-воспаления и поражению эндо-
телия  [13, 14]. Важным представляются результаты мета
анализа, включившего 7  крупных исследований  [15] 
и  показавшего, что подагра ассоциируется с  высоким 
риском развития хронической болезни почек  (ХБП) >  III 
стадии и  нефролитиаза. Связь ГУ с  исходами сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) почек подтверждена круп-
ными эпидемиологическими исследованиями, при этом 
показана ассоциация между ГУ и увеличением сердечно-
сосудистой смертности, сердечной недостаточности, мер-
цательной аритмией и инсультом [16–18].

of  cerebral, cardiovascular, and renal events. Prescribing urate-lowering drugs to patients with hyperuricemia and at risk 
for  type  2 diabetes mellitus and osteoarthritis also appears promising. Among the  urate-lowering drugs registered in  the 
Russian Federation, febuxostat shows the highest efficiency and safety, and also has a nephroprotective effect, which is espe-
cially important in patients with a decrease in glomerular filtration rate.
The article examines in detail the effect of febuxostat on various organs and systems in patients with gout and asymptomat-
ic hyperuricemia.

Keywords: hyperuricemia, gout, febuxostat, diabetes mellitus, cardiovascular diseases, chronic kidney disease, osteoarthritis

Acknowledgements. The work was performed as part of the fundamental scientific research —development of an inter
disciplinary personalized care model for patients with autoinflammatory degenerative diseases (osteoarthritis, osteoporosis, 
sarcopenia, gout, pyrophosphate arthropathy) and multimorbidity (obesity, cardiovascular diseases) No. 1021051403074-2.

For citation: Panina EV, Eliseev MS. Prospects for prescription of urate-lowering therapy in patients with asymptomatic 
hyperuricemia and gout. Meditsinskiy Sovet. 2023;17(21):128–134. (In Russ.) https://doi.org/10.21518/ms2023-404.

Conflict of interest: the authors declare no conflict of interest.

https://doi.org/10.21518/ms2023-404


130 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

Ре
вм

ат
ол

ог
ия

Основу терапии клинической подагры составляет 
систематический прием уратснижающей терапии  (УСТ), 
а  именно ингибиторов ксантиноксидазы. Учитывая высо-
кую коморбидность подагры, проблема заключается 
не  только в  том, чтобы купировать подагрическую атаку, 
достичь целевых уровней МК (<360 мкмоль/л у пациентов 
с  бестофусной подагрой и  < 300  мкмоль/л у  пациентов 
с наличием тофусов), но и в том, чтобы справиться с нега-
тивным влиянием ГУ и  кристаллов МУН в  целом. Если 
целесообразность назначения УСТ у пациентов с 3–4-й ста-
диями подагры очевидна, то вопрос снижения уровня МК 
у  пациентов с  доклинической подагрой  (1–2-й  стадии) 
остается дискуссионным.

В данной статье будут обсуждены перспективы при-
менения УСТ у пациентов с различными стадиями пода-
гры и коморбидностью. 

Назначение уратснижающей терапии при АГУ может 
обсуждаться в  двух аспектах: во‑первых, это снижение 
риска развития подагры, во‑вторых, снижение риска раз-
вития ССЗ, ХБП, (хроническая болезнь почек), СД (сахар-
ный диабет) и других заболеваний [19]. 

УРАТСНИЖАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ ПОДАГРЕ

Необходимость назначения УСТ пациенту с подагрой 
общепринята, и, хотя различные действующие рекомен-
дации по  лечению подагры имеют минимальные отли-
чия, для всех является определяющей необходимость 
поддержания сывороточного уровня МК как минимум 
<  360  мкмоль/л  [20]. Интересно, что ни  одна из  них 
не рассматривает необходимость назначения УСТ паци-
ентам с АГУ с целью профилактики подагры. 

Несмотря на то что оба препарата, зарегистрирован-
ные в РФ для лечения подагры (аллопуринол и фебуксо-
стат), относятся к  одной фармакологической группе, 
имеющиеся у  них отличия предопределили необходи-
мость дифференцированного подхода к  выбору одного 
из них для конкретного больного.

Так, вследствие особенностей метаболизма фебуксо-
стат обладает в  несколько раз более низкой частотой 
возникновения тяжелых кожных реакций, в т. ч. летальных, 
в сравнении с аллопуринолом, предопределяя необходи-
мость учитывать этот факт при назначении последнего 
отдельным этническим группам и проведения у них гене-
тического обследования до  назначения препарата  (ген 
HLA B5801) [20, 21]. Кроме того, отсутствие необходимости 
титрования дозы фебуксостата приводит к более быстро-
му достижению целевого уровня МК и лучшей, в сравне-
нии с  аллопуринолом, приверженности к  приему, что 
имеет высокую значимость у  пациентов с  подагрой, как 
известно, не отличающихся хорошим комплаенсом [22].

Наряду с  более высокой безопасностью, фебуксостат 
показал большую эффективность. R. Lertnawapan et al. [23] 
продемонстрировали, что терапия фебуксостатом в дозах 
40 и 80 мг/сут достоверно чаще приводила к достижению 
целевого уровня МК (отношение шансов, (ОШ) 10,96; 95%-
ный доверительный интервал, (ДИ) 4,32–27,80 и ОШ 9,54; 
95% ДИ 3,91–23,28  соответственно; p  <  0,001) 

по  сравнению с  аллопуринолом в  дозе 300  мг/сут. 
Неоспоримым преимуществом фебуксостата является 
простота титрования дозы: у большей части больных стар-
товой дозы препарата  (80  мг/сут) будет достаточно для 
достижения и  поддержания сывороточного уровня МК 
ниже целевого, в  т. ч. при исходной неэффективности 
аллопуринола [23]. 

УРАТСНИЖАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ  
ПРИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Доказано, что ССЗ ассоциированы с ГУ и могут возни-
кать задолго до трансформации бессимптомной ГУ в кли-
ническую подагру. Таким образом, назначение УСТ и при 
АГУ, и  при подагре рассматривается как потенциально 
новый способ профилактики ССЗ. В этой связи интересно, 
имеет ли значение выбор конкретного препарата. 

Нельзя упускать из виду результаты CARES, опублико-
ванные в  2018  г.  [24], в  которых сообщается о  более 
высоком показателе смертности от ССЗ на фоне лечения 
фебуксостатом. Вызвавшая резонанс научная работа 
была неоднократно подвергнута критическому анализу, 
который констатировал ряд принципиально важных 
методологических ошибок, не  позволяющих рассматри-
вать ее результаты как несомненные и  окончательные. 
Обоснованность сомнений подтвердили последующие 
за  CARES работы. В  обсервационном исследовании 
A.F.G.  Cicero et  al.  [25] у  пациентов старше 60  лет с  ГУ 
и ХСН снижение сывороточного уровня МК на фоне при-
ема фебуксостата ассоциировалось даже с  несколько 
более низкой смертностью, чем у  пациентов, леченных 
аллопуринолом. Так, через 5,1  года наблюдения у полу-
чавших фебуксостат совокупная выживаемость составила 
0,96  (95% ДИ 0,93–0,99), а  у  принимавших аллопури-
нол – 0,89 (95% ДИ 0,84–0,93), р = 0,04.

M. Konishi et  al.  [26] провели апостериорный анализ 
1 070 пациентов c бессимптомной ГУ, рандомизирован-
ных в группы принимавших и непринимавших фебуксо-
стат. По истечении 36 мес. оказалось, что лечение фебук-
состатом снижало частоту церебральных, сердечно-
сосудистых и почечных событий у пациентов с ГУ и с уже 
имеющимися ССЗ  (ОШ 0,601, 95% ДИ 0,384–0,940, 
p = 0,026), и эти эффекты наблюдались в группе пациен-
тов с ГУ без ССЗ (p = 0,227). Кроме того, общая смертность 
была значительно ниже в группе принимавшей фебуксо-
стат, чем в группе пациентов, не принимавших фебуксо-
стат (ОШ 0,160, 95% ДИ 0,047–0,547, p = 0,004). 

Наконец, по результатам исследования FAST (столь же 
крупном, как CARES, но  лишенном ряда принципиально 
важных изъянов), длительное применение фебуксостата 
также не было связано с повышенным риском смерти или 
серьезных нежелательных явлений по  сравнению с  ал- 
лопуринолом [27].

Основным препятствием для безапелляционного 
доказательства благотворного влияния УСТ у  пациентов 
с  подагрой на  исход заболевания является невозмож-
ность сравнения отдаленных результатов применения 
таковой с  контрольной группой  (не получающей 
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соответствующее лечение) и отсутствие крупных сравни-
тельных РКИ при АГУ. Резонно предположить, что благо-
приятное влияние на  сердечно-сосудистую и  общую 
смертность могут оказывать ингибиторы ксантиноксида-
цы в целом, причем в том случае, когда они применяются 
длительно. Так, F. Perez-Ruiz et al. [28] в когортном иссле-
довании проанализировали, насколько будет разниться 
общая и  сердечно-сосудистая смертность у  пациентов 
с подагрой в зависимости от достижения и недостижения 
целевого значения уровня МК крови  (<360  мкмоль/л). 
Оказалось, что снижение уровня МК ниже указанного 
значения отождествлялось с более чем двукратной редук-
цией показателей как сердечно-сосудистой, так и общей 
смертности. Вероятно, решающее значение, по  мнению 
авторов, имеет растворение кристаллов уратов, влияние 
которых не ограничивается местным воспалением, а свя-
зано с поддержанием хронического системного воспали-
тельного процесса как одного из  механизмов развития 
и прогрессии сердечно-сосудистых заболеваний и обмен-
ных нарушений. На сегодняшний день известно, что обна-
ружение кристаллов уратов в  стенках крупных сосудов 
у пациентов с подагрой (в большей степени) и АГУ (в мень-
шей степени) не является казуистическим [29], а их нали-
чие отождествляется с развитием воспаления и кальци-
фикации коронарных артерий [30]. 

УРАТСНИЖАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ 
ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

Направленных исследований по  изучению влияния 
УСТ на риск развития СД2 не проводилось, однако, учиты-
вая уже имеющиеся данные, их необходимость имеет 
реальное обоснование. 

Доказано, что ГУ может быть связана с  повышением 
риска развития СД2 и ряда других метаболических нару-
шений посредством следующих патофизиологических 
изменений: активации воспалительного процесса, окисли-
тельного стресса, развития инсулинорезистентности и эн
дотелиальной дисфункции [31]. Высокая концентрация МК 
оказывает прооксидантное действие, приводит к увеличе-
нию выработки активных форм кислорода и  развитию 
воспаления. Опосредованное МК стресс-индуцированное 
перекисное окисление липидов, повреждение ДНК и акти-
вация воспалительных факторов в конечном итоге приво-
дят к  гибели клеток сосудов, вызывая эндотелиальную 
дисфункцию  [14, 32]. Кроме того, окислительный стресс 
влияет на  экспрессию гена инсулина, вызывая снижение 
секреции инсулина и инсулинорезистентность.

По результатам многолетнего проспективного наблю-
дения [33] больных подагрой, среди факторов, ассоцииру-
ющихся с развитием у них СД2, был повышенный уровень 
МК при уровне > 480 мкмоль/л, наличие тофусов и высо-
кая частота приступов артрита, т. е. чем тяжелее протекала 
подагра, тем большим был риск развития СД2. Напротив, 
при уровне МК  <  300  мкмоль/л и  приеме фебуксоста-
та (Аденурик®) риск СД2 снижался. Можно предположить, 
что стойкий контроль ГУ, который, как было показано 
выше, при приеме фебуксостата возможен у  большей 

части больных, был причиной его антидиабетогенного 
действия. Интересно, что предполагается также и прямое 
повреждающее действие кристаллов уратов на поджелу-
дочную железу, которые могут обнаруживаться у пациен-
тов с подагрой при гистологическом исследовании у паци-
ентов, перенесших острый панкреатит [34]. 

УРАТСНИЖАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ  
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

Наряду с  CCP и  обменными нарушениями, подагра 
часто сопровождается заболеваниями почек, в частности 
ХБП, которая может иметь фатальные последствия [35].

H.R. Schumacher et al. [36] опубликовали данные РКИ, 
проведенного в рамках III фазы клинического исследова-
ния фебуксостата, которые свидетельствовали, что эффек-
тивность аллопуринола у  пациентов даже с  умеренным 
снижением СКФ низкая, а  достижение целевого уровня 
МК сыворотки маловероятно, тогда как стандартные дозы 
фебуксостата были эффективны и  при снижении СКФ. 
В дальнейшем в ряде исследований было показано неф-
ропротективное действие фебуксостата, что выводит его 
в ранг «препарата выбора» при сочетании подагры с ХБП.

В  исследование Y. Tsuruta et  al.  [37] было включено 
84 пациента с ГУ и ХБП 3b–5-й стадий, которые уже полу-
чали УСТ в  виде аллопуринола в  различных дозах. 
Пятьдесят семь пациентов были переключены на фебуксо-
стат, а остальные продолжили прежнюю терапию. У паци-
ентов, переведенных на фебуксостат, средний сывороточ-
ный уровень МК через 12  мес. наблюдения снизился 
с 6,1 ± 1,0 до 5,7 ± 1,2 мг/дл (р < 0,05); у получавших алло-
пуринол  – увеличился с  6,2  ±  1,1 до  6,6  ±  1,1  мг/дл 
(р < 0,05). При сравнении СКФ в динамике оказалось, что 
в  группе принимавших аллопуринол она снизилась 
на  24,6%, в  то  время как у  принимавших фебуксостат 
практически не изменилась. При этом переход с аллопу-
ринола на фебуксостат был связан с достоверным увели-
чением среднего значения СКФ, что позволило сделать 
вывод о  замедлении прогрессии ХБП фебуксостатом 
в сравнении с аллопуринолом.

Применение фебуксостата допустимо и  при терми-
нальной стадии ХБП. При этом возможность достижения 
целевого уровня МК при приеме фебуксостата у пациен-
тов с подагрой не зависит от функции почек, в т. ч. у паци-
ентов с  СД2, превышая 80% даже при ХБП 4-й  ста-
дии  (СКФ в пределах 15–29 мл/мин)  [38]. Проведенный 
анализ изменения СКФ у пациентов с подагрой с макси-
мально сниженной функцией почек (<30 мл/мин/1,73 м2) 
на  фоне приема фебуксостата показал, что отмечалась 
тенденция к повышению СКФ: 26,5 ± 2,6 мл/мин/1,73 м2 

против 27,3  ±  4,9  мл/мин/1,73  м2  через 26  нед. тера-
пии (р = 0,42) [39]. А у пациентов с нормальной функцией 
почек уровень рСКФ повысился с  101,3  ±  18,03  мл/
мин/1,73  м2  до  102,8  ±  28,6  мл/мин/1,73  м2  (p  = 0,02). 
Вероятно, что чем раньше назначена УСТ, тем в большей 
мере следует ожидать от нее нефропротективного эффек-
та. Наконец, авторы отмечают низкую частоту нежелатель-
ных явлений, не зависящую от стадии ХБП. 
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В  другой схожей работе 26-недельный курс терапии 
фебуксостатом, назначенный 80  пациентам с  подагрой, 
помимо стойкого снижения уровня МК сыворотки (у 75% 
к концу наблюдения он был ниже целевого, причем ровно 
в половине случаев у пациентов с тофусной подагрой он 
был определен как < 300 мкмоль/л), показал достоверное 
увеличение СКФ  (с 74,1  ± 21 мл/мин до 77,6  ± 20,9 мл/
мин)  [40]. Важно, что в этих работах почти все пациенты 
продолжали прием низких доз нестероидных противовос-
палительных препаратов или колхицина, и объяснить факт 
улучшения почечной функции их отменой нельзя. 

Преимущества фебуксостата перед другими 
уратснижающими препаратами демонстрируют и резуль-
таты последних метаанализов [41].

Таким образом, фебуксостат представляется опти-
мальным препаратом для лечения больных подагрой 
и бессимптомной ГУ при ХБП как с точки зрения влияния 
на уровень урикемии, так и возможности реально замед-
лить прогрессирование почечной недостаточности.

УРАТСНИЖАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ ОСТЕОАРТРИТЕ

ВОЗ оценивает ОА как одно из самых распространен-
ных заболеваний. По  ее оценкам, 240  млн человек 
во всем мире страдают симптоматическим ОА, в т. ч. 10% 
мужчин и 18% женщин в возрасте 60 лет и старше1. Тем 
не менее имеющиеся на сегодняшний день методы лекар-
ственной терапии явно недостаточны как для контроля 
боли, так и возможности влиять на прогрессирование ОА. 

E. Pascual et al. [42] показали, что особенностью меха-
низма кристаллизации МК у пациентов с ОА и ГУ является 
более интенсивный темп выстраивания кристаллов вдоль 
волокон коллагена в зоне поврежденного хряща в срав-
нении с интактной зоной хрящевой ткани. Образованные 
кристаллы, в свою очередь, способствуют реализации как 
прямого цитотоксического действия, так и  активации 
ряда сигнальных путей, в  частности провоспалительного 
NF-κB- пути. В случае продвинутой стадии подагры депози-
ты МУН проникают в костную ткань, замещая трабекуляр-
ные пространства и  формируя как эрозии кортикальной 
кости, так и способствуя более агрессивному течению ОА . 

Интересные данные получены по  предварительным 
результатам исследования  [43], проводимого в  ФГБНУ 
НИИР им.  В.А. Насоновой  (обследовано 308  пациентов 
1 World Health Organization. Chronic rheumatic conditions. Available at: https://www.who.int/
chp/topics/rheumatic/en.

с АГУ и  подагрой): обнаружение кристаллов по  данным 
УЗИ коленных суставов и/или стоп ассоциировано 
с  более продвинутой стадией ОА по  Kellgren-Lawrence 
как при подагре, так и  при АГУ  (при сравнении с  теми 
пациентами с АГУ, у которых депозиты кристаллов уратов 
не  выявлялись), в  обоих случаях p  <  0,05). Эти данные 
могут явиться потенциальной патогенетической основой 
применения УСТ у пациентов с ОА с целью сдерживания 
прогрессирования последнего с одной стороны и предот-
вращения перехода ГУ в стадию клинической подагры – 
с  другой. Иными словами, можно предположить, что 
наличие кристаллов уратов при АГУ является как основ-
ной причиной более быстрой прогрессии ОА, так и «про-
межуточным звеном» при трансформации АГУ в подагру. 

Безусловно, говорить о необходимости массового при-
менения УСТ у  пациентов с  АГУ и  ОА преждевременно, 
однако накапливаются данные, что подобная терапия может 
иметь реальные перспективы. Так, в опыте на мышах  [44], 
получающих различные диеты  (обычную или с  высоким 
содержанием жиров), а также терапию фебуксостатом или 
плацебо, оказалось, что кетодиета, в отличие от сбалансиро-
ванного питания, способствовала повышению уровня ксан-
тиноксидазы, МК и прогрессированию ОА, тогда как парал-
лельный прием фебуксостата приводил и нормализации МК 
и к регрессии явлений ОА при кетодиете.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на растущее число крупных научных иссле-
дований, демонстрирующих благоприятное влияние УСТ 
у пациентов с АГУ и подагрой на отдаленные исходы ССЗ 
и других заболеваний, абсолютные показания для назна-
чения УСТ пациентам с  бессимптомной ГУ до  сих пор 
не определены. Однако очевидно, что длительное приме-
нение ингибиторов ксантиноксидазы, в частности фебук-
состата, может быть оценено как перспективное ввиду 
снижения рисков развития коморбидных ГУ состояний. 

Фебуксостат является препаратом выбора в  терапии 
подагры, влияя не только на уровень урикемии и течение 
заболевания, но  и  снижая частоту церебральных, 
сердечно-сосудистых, почечных событий. Также пред-
ставляется многообещающим назначение УСТ пациентам 
с ГУ и наличием риска СД2 и ОА.�
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