
Подагра относится к группе микрокристалличе-

ских артритов, одним из патогномоничных клиниче-

ских проявлений ее  является образование депозитов

моноурата натрия (МУН) с формированием тофусных

образований [1].  Хотя подкожные тофусы входят в

число 12 основных клинических критериев  подагры

[2], они возникают уже на поздней стадии заболевания.

Учитывая, что, помимо длительности заболевания, оп-

ределяющим фактором в формировании тофусов явля-

ется выраженность гиперурикемии [3], большое значе-

ние имеют своевременная диагностика и назначение

уратснижающих препаратов, способствующих посте-

пенному рассасыванию тканевых отложений кристал-

лов МУН [4]. Тем не менее значительная часть больных

подагрой не получают адекватной помощи, что влечет

за собой формирование тофусных форм заболевания.

Так, по данным В.А. Насоновой [1], в большинстве

случаев диагноз подагры ставят не ранее чем через 7–8

лет после первого приступа артрита.  В среднем же по-

явления тофусов следует ожидать через 6–11 лет после

первой атаки  подагрического артрита [5, 6],  через 6 лет

после дебюта заболевания подкожные тофусы выявля-

ются уже у 40% больных [6], причем в ряде случаев они

возникают после одного или нескольких приступов

подагрического артрита [5, 6]. 

Часто при развитии кристаллиндуцированного

воспалительного процесса  или в результате дистро-

фических изменений кожных покровов на фоне ло-

кальной ишемии в области тофусов происходят про-

рыв их содержимого и формирование раневого дефе-

кта. При значительном размере вскрывшегося тофуса

могут возникать длительно незаживающие хрониче-

ские язвы, причем одним из наиболее тяжелых ос-

ложнений считается их инфицирование. 

Основным методом лечения хронической тофус-

ной подагры является применение аллопуринола и

урикозурических препаратов, что способствует посте-

пенному рассасыванию тканевых отложений уратов

[4]. Однако этот процесс очень медленный, кроме то-

го, иногда назначение уратснижающих препаратов

невозможно из-за наличия у них множества противо-

показаний и побочных эффектов. Не всегда эффек-

тивно и хирургическое лечение в силу развития ло-

кальной гипоксии и нарушения трофики, связанных с

выраженной индурацией кристаллами МУН окружа-

ющих тканей.  В таких случаях большое значение мо-

жет иметь применение лекарственных средств, уско-

ряющих процессы репарации и заживление раневых

поверхностей. Одним из наиболее широко используе-

мых с этой целью препаратов является актовегин, вы-

сокоочищенный гемодиализат, получаемый методом

ультрафильтрации из крови телят. Эффект препарата

максимально выражен именно при гипоксическом

повреждении тканей, а отличительной его чертой сле-

дует признать многофакторность фармакологическо-

го действия: влияние на процессы внутриклеточного

метаболизма, восстановление кровообращения в

ишемизированных тканях, стимуляция ангиогенеза,

инсулиноподобное действие. Последний, наиболее

клинически значимый для заживления ран эффект,

обусловленный улучшением транспорта глюкозы и

утилизации ее в ишемизированных тканях [7], связан

с  активностью входящих в состав препарата олигоса-

харидов [8]. Перспективным считается и применение

актовегина при профилактике гнойно-септических

осложнений после хирургических вмешательств [9].

Целью данной работы явилась оценка клиниче-

ской эффективности  актовегина в терапии хрониче-

ской тофусной подагры у больных с длительно неза-

живающими язвенными дефектами на месте вскрыв-

шихся подкожных тофусов.

Материал и методы. С 2004 по 2006 г. было обследо-

вано 20 больных хронической тофусной подагрой

(критерии S.L. Wallace и соавт., 1977) [2] с незаживаю-

щими ранами в области вскрывшихся тофусов.  Лече-

ние проводилось в стационаре ГУ Института ревмато-

логии РАМН. Медиана и интерквартильный размах

возраста больных составил 58,5 [52,8; 66,3] года (от 43

до 80 лет), длительность подагры – 11,5 [7,8; 16,3] года

(от 5 до 27 лет). Среди включенных в исследование

больных было 19 мужчин и 1 женщина. Единичные (не

более 3) подкожные тофусы размером до 1 см обнару-

жены у 4 больных. У остальных пациентов имелись

множественные тофусные образования, при этом раз-

меры некоторых из них достигали величины крупного

грецкого ореха (5–7 см). Абсолютным условием вклю-

чения больных в исследование было наличие у них яз-

венных дефектов кожи в местах вскрывшихся тофу-

сов, возникших не менее чем за полгода до обращения

в клинику и сохранявшихся на момент осмотра. 
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В этом случае язвенные дефекты считались хрониче-

скими. Больных с язвенными дефектами в области то-

фусов, возникшими менее чем за полгода до обраще-

ния в клинику, в исследование не включали. 

Уровень мочевой кислоты в сыворотке крови оп-

ределяли до и после проведения курса терапии акто-

вегином уриказо-пероксидазным  методом на анали-

заторе фирмы «Bayer». Состояние нормоурикемии

констатировали при сывороточном значении  моче-

вой кислоты < 416 мкмоль/л. 

Для лечения хронических язвенных дефектов ко-

жи использовали комбинацию ежедневных внутри-

венных инфузий 250 мл 20% актовегина в течение

10–14 дней и местного применения 20% актовегина в

виде геля на протяжении 3 нед. Другое местное лече-

ние не проводилось. 

Уратснижающие препараты  во время исследова-

ния не назначали. Если больные на момент осмотра

уже принимали аллопуринол (не менее чем 6 мес), до-

за препарата оставалась неизменной в течение всего

исследования.  

Учитывая недостаточную эффективность или на-

личие противопоказаний к применению нестероид-

ных противовоспалительных препаратов (НПВП), 12

больным провели курс внутривенных инъекций глю-

кокортикоидов. Суммарная доза метилпреднизолона,

вводимого внутривенно на 200 мл раствора NaCl

0,9%,  колебалась от 250 до 1500 мг, в 4 случаях допол-

нительно вводили дипроспан 1,0 мл внутрисуставно

или внутримышечно (1–3 инъекции). Остальные 8

больных получали внутрисуставные или внутримы-

шечные инъекции дипроспана 1,0 мл (1–3 инъекции).

Клиническую эффективность лечения оценивали

при поступлении больных в стационар и после завер-

шения курса терапии актовегином. Диаметр язвенных

дефектов измеряли при помощи миллиметровой ли-

нейки в наиболее широкой части язвы. 

Количественные данные представлены в виде ме-

дианы (Me) и интерквартильного размаха  [Q1; Q3].

Статистическую обработку данных проводили на ком-

пьютере с помощью пакета программ STATISTICA 6.0

(StatSoft, США). Для сравнения 2 зависимых групп по

одному признаку использовали непараметрический

критерий Вилкоксона (W-тест). Качественные пока-

затели в группах оценивали путем анализа таблиц со-

пряженности методом χ2 с использованием точного

двустороннего критерия Фишера. 

Результаты исследования. Клиническая характери-

стика больных на момент госпитализации свидетель-

ствовала о тяжелом течении подагры. Медиана и ин-

терквартильный размах сывороточного уровня моче-

вой кислоты составили 450,2 [416,4; 484,5] мкмоль/л.

У 5 больных сывороточный уровень мочевой кислоты

соответствовал нормоурикемии, все они на момент

включения в исследование получали аллопуринол.

Только 7 из 20 больных регулярно принимали аллопу-

ринол, и лишь 5 – более 1 года. Доза аллопуринола

колебалась от 100 до 300 мг/сут. 

Все больные вынуждены были принимать либо

НПВП (15 из них принимали диклофенак в дозе

50–150 мг/сут, 2 – индометацин по 100 мг/сут, 1 – ке-

топрофен по 200 мг/сут), либо другие противовоспа-

лительные препараты. Так, 1 больной получал колхи-

цин по 1 мг/сут и 1 – метипред по 8 мг/сут.  

Суставной статус характеризовался наличием вы-

раженного суставного синдрома. Число припухших на

момент осмотра суставов  только у 1 больного равня-

лось 2, еще у 1 – 3, у остальных больных выявлялся

полиартрит. В среднем же число припухших на мо-

мент осмотра суставов достигало  8 (от 4 до 16) [6; 10].

Общее количество пораженных за время болезни сус-

тавов составило 15 [9; 20]. Число выявляемых при ос-

мотре подкожных тофусов колебалось от 3 до 30 [10;

17]  (в среднем – 14). 

Число язвенных дефектов на месте вскрывшихся

тофусов у больных также было различным (от 1–2 до

8–10). Некоторые из образовавшихся кожных дефек-

тов представляли собой длительно незаживающие яз-

вы, достигающие нескольких сантиметров в диаметре. 

Сравнительная клиническая характеристика

больных до и после лечения представлена в табли-

це, из которой следует, что в результате лечения

значительно сократилось число припухших суста-

вов (р=0,003). К концу курса терапии актовегином

отмечалось и статистически достоверное уменьше-

ние количества язвенных дефектов кожи и размеров

оставшихся язв (отмечалось полное заживление

большинства раневых поверхностей). У 8 из 20

больных к концу исследования констатировано

полное заживление всех имевшихся язвенных дефе-

ктов кожи, причем у 2 из них уже в течение 1-й не-

дели лечения. Явную положительную динамику

претерпели и хронические обширные длительно

незаживающие язвы: из 75 язвенных дефектов 

46 (т.е. почти 2/3, или 61%) зажили полностью. Так,

если на момент госпитализации у 20 больных в сум-

ме было  98 дефектов кожи, то через 2 нед терапии –

уже  69, а к концу курса лечения актовегином –

только 37 (р<0,0001). Причем отмечалась явная тен-

денция к заживлению оставшихся раневых поверх-

ностей, что подтверждает достоверное уменьшение

их диаметра (см. таблицу). 

Ни у одного больного септических осложнений в

области язвенных дефектов кожи за время наблюде-

ния не выявлено. 

Обсуждение. Как и многим другим ревматиче-

ским заболеваниям, подагре свойственны многооб-

разие клинических форм и широкая вариабельность

течения. Однако из-за приступообразного течения

артрита, характерного для начала болезни, легкости,

с которой чаще всего купируются эти первые присту-

пы, доступности  уратснижающих препаратов подаг-
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ру  принято считать относительно «благополучной» в

отношении течения и прогноза болезнью. К сожале-

нию, это не совсем так. Развитие хронической тофус-

ной подагры – не редкость, это одна из наиболее ча-

сто встречающихся форм заболевания [6]. Так, имею-

щиеся в настоящее время данные позволяют рассма-

тривать  подагру как хроническое системное заболе-

вание,  в основе которого лежит микрокристалличе-

ское воспаление. Пересматриваются подходы к диаг-

ностике, оценке тяжести течения, лечению подагры,

выбор которого должен быть строго индивидуален,

при этом важно учитывать наличие коморбидных  за-

болеваний. И именно инфицирование тофусов, по

мнению экспертов, – одно из наиболее опасных ос-

ложнений подагры [10]. Нельзя забывать и о связан-

ных с наличием тофусов функциональной недоста-

точности и болевом синдроме. Часто именно косме-

тические, социальные и бытовые проблемы, обуслов-

ленные наличием крупных незаживающих язвенных

дефектов, воспринимаются больным как основные и

требующие незамедлительного решения. 

Один из ведущих методов терапии подкожных то-

фусов – хирургический. Он направлен на коррекцию

функциональной недостаточности, косметических

дефектов благодаря механическому удалению депози-

тов МУН [11]. Однако, несмотря на безусловно хоро-

шие клинические результаты, после операции неред-

ко  развиваются осложнения. Это могут быть обостре-

ния артрита [12, 13] или осложнения, связанные с

трофическими нарушениями, в виде формирования

плохо заживающих свищевых ходов, некротических

изменений в области наложенных швов [14]. 

Применение  глюкокортикостероидов, обуслов-

ленное недостаточной эффективностью или наличи-

ем противопоказаний к назначению НПВП, несмотря

на доказанную эффективность [15] (о чем свидетель-

ствуют и результаты нашего исследования: было дос-

тигнуто быстрое снижение числа припухших суста-

вов), к сожалению, не способствует заживлению ра-

невых поверхностей [16]. 

Заключение. Итак, использование в комбини-

рованной терапии хронической подагры, ослож-

ненной вскрывшимися тофусами, актовегина,

улучшающего процессы тканевого метаболизма и

обладающего выраженными репаративными свой-

ствами, представляется полностью оправданным.

Ранее мы сообщали о нескольких случаях успешно-

го применения актовегина при подагре [17], что

послужило основой для данного исследования.

Кроме того, огромный опыт практического ис-

пользования актовегина при  лечении ишемиче-

ских язв различного генеза [18–22] позволил нам

при подборе комплексной терапии хронической

подагры с наличием язв кожных покровов в облас-

ти вскрывшихся тофусов остановить свой выбор

именно на этом препарате. 

Оценка эффективности терапии актовегином, ос-

нованная на анализе объективных клинических дан-

ных, показала  несомненное  клиническое улучшение

в виде достоверного уменьшения числа и размеров

имеющихся раневых поверхностей в области вскрыв-

шихся тофусов, в том числе у больных с хронически-

ми язвенными дефектами кожи. 

Таким образом, результаты нашего исследова-

ния свидетельствуют о том, что использование раз-

личных форм актовегина может с успехом приме-

няться с целью заживления язвенных дефектов ко-

жи при хронической тофусной подагре.
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Показатель До лечения                                 После лечения                                           р

Общее число язв

Число хронических язв

Диаметр хронических язв, см

Уровень мочевой кислоты, мкмоль/л

Число припухших на момент осмотра 
суставов

5 [3; 7]

4 [2; 5]

1,9 [1,2; 2,5]

450,2 [416,4; 484,5]
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П р и м е н е н и е  ц и т р а т н ы х
с м е с е й  у  б о л ь н ы х  п о д а г р о й  

и  н е ф р о л и т и а з о м
Ф.М. Кудаева, М.С. Елисеев, В.Г. Барскова

ГУ Институт ревматологии РАМН, Москва

Поражение почек при подагре наряду с артритом

является одним из основных клинических проявле-

ний болезни, поскольку именно функциональное со-

стояние почек, главного органа выведения мочевой

кислоты, определяет тяжесть течения и в итоге про-

гноз заболевания [1]. Развитию  гиперурикемии при

подагре способствует множество факторов, приводя-

щих либо к  гиперпродукции, либо к снижению экс-

креции мочевой кислоты, чаще же  наблюдается соче-

тание указанных состояний [2]. 

Нефролитиаз у больных первичной подагрой

встречается в 1000 раз чаще, чем в популяции [3]. Уро-

литиаз при подагре выявляется в 20% случаев, что

также в сотни раз чаще, чем у больных без подагры, и

зачастую (в 40% случаев) предшествует суставным

проявлениям подагры.

Частота нефролитиаза, выявляемого при УЗИ,

у пациентов, находившихся на стационарном ле-

чении в нашем институте, была достаточно высо-

кой (68,7%). 

Кроме того, больные подагрой и нефролитиазом

были старше, имели большие количество поражен-

ных суставов, длительность последнего обострения,

частоту артрита, число тофусов и собственно индекс

тяжести подагры, нежели пациенты без нефролитиа-

за. Частота выявления симптома «пробойника» 

у больных подагрой с нефролитиазом была выше, чем

у таковых без нефролитиаза [4]. 

Хотя в состав почечных камней могут входить не

только ураты, ядро камня всегда уратное. В связи с

эти  нефролитиаз у больных подагрой следует рассма-

тривать как тофусную форму заболевания. 

Уровень экскреции мочевой кислоты – важный,

но не единственный фактор, влияющий на риск кам-

необразования. Существенную роль играет и величи-

на pH мочи. Так, при изменении pH с 5,0 до 8,0 резко

возрастает растворимость мочевой кислоты и соот-

ветственно ее экскреция с 8 до 1520 мг/день, что ведет

к супернасыщению мочи мочевой кислотой [5].  

Таким образом, применение у больных подаг-

рой цитратных препаратов, способствующих заще-

лачиванию мочи и рассасыванию камней, может

иметь важное значение, особенно в начале лечения

аллопуринолом. 

В настоящее время единственным доступным в

России препаратом, оказывающим нефролитолити-


