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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

В последние десятилетия отмечается рост заболе-

ваемости подагрой, особенно в высокоразвитых стра-

нах. В США бессимптомная гиперурикемия выявляется

у 5% людей. Распространенность подагрического арт-

рита составляет 5—50 на 1000 мужчин и 1—9 на 1000

женщин. Соотношение мужчин и женщин составляет

2—7:1. Пик заболеваемости — 40—50 лет у мужчин, 60

лет и старше у женщин. Развитию гиперурикемии спо-

собствует длительное применение тиазидных диуре-

тиков, особенно при снижении функции почек.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Мочевая кислота является конечным продуктом

метаболизма пуриновых соединений, растворимость

ее мононитрата уменьшается с понижением темпера-

туры тела, в т.ч. в дистальных отделах конечностей.

Мочевая кислота накапливается в организме здоро-

вых людей в количестве около 1,2 г у мужчин и 0,5 г у

женщин.

Существует определенное равновесие между син-

тезом и поступлением мочевой кислоты и ее выделе-

нием из организма. Множество внешних и генетиче-

ских факторов влияют на процессы ее образования и

выделения.

Приблизительно у 20% страдающих подагрой за-

болевание носит семейный характер.

Усиленное образование мочевой кислоты и нару-

шенное ее выделение могут быть результатом как от-

дельного расстройства, так и комбинации нарушений.

Лишь у небольшой части больных подагрой болезнь

развивается исключительно в результате избыточно-

го образования мочевой кислоты. У большинства

больных одновременно имеется и нарушение выделе-

ния уратов почками, что может быть связано с умень-

шением фильтрации их в результате избыточной гид-

ратации, а также действия различных факторов: орга-

нических кислот (кетоацидоз, лактаты), лекарств (ди-

уретики, циклоспорин, низкие дозы аспирина), экзо-

генных токсинов (свинец) и канальцевых нарушений.

Больные подагрой обычно имеют сопутствую-

щую патологию, предрасполагающую к почечной не-

достаточности (включая артериальную гипертонию),

при которой увеличена реабсорбция уратов. Немало

больных с гиперурикемией страдают также метабо-

лическим синдромом, при котором решающим об-

стоятельством является инсулинорезистентность на-

ряду с абдоминальным ожирением, гипергликемией

и гиперлипидемией, что способствует прогрессиро-

ванию атеросклероза. При этом гиперинсулинемия

усиливает реабсорбцию в почках ряда веществ, вклю-

чая ураты.

Повышение синтеза уратов может быть связано с

усилением потребления пуринов, рядом заболеваний

(лимфопролиферативные, гемолиз, диабетический

кетоацидоз, пернициозная анемия, саркоидоз, гипер-

паратиреоз, гипотиреоз, акромегалия, псориаз) с ус-

коренным метаболизмом нуклеотидов, со злоупо-

треблением алкоголем, чрезмерным употреблением

фруктозы, чрезвычайным мышеч-

ным напряжением, голоданием.

Избыток мочевой кислоты мо-

жет откладываться в организме в

виде тофусов (скопления уратов),

особенно в области измененных

межфаланговых суставов. Крис-

таллические ураты в области сус-

тавов обладают провоспалитель-

ным действием, индуцируя освобождение из кле-

ток метаболитов арахидоновой кислоты, включая

различные цитокины ФНО, ИЛ-1, ИЛ-8.

Выделяют несколько факторов неблагоприятно-

го влияния мочевой кислоты на сердечно-сосудис-

тую систему. В качестве возможных механизмов,

объясняющих взаимосвязь повышенного уровня

мочевой кислоты и увеличения сердечно-сосудис-

того риска, рассматриваются окислительный стресс,

неспецифическое воспаление, эндотелиальная дис-

функция и инсулинорезистентность [6]. Гиперури-

кемия усиливает окисление ЛПНП и способствует

перекисному окислению липидов, а также увеличи-

вает продукцию свободных радикалов. Окислитель-

ный стресс и повышение окисления ЛПНП в стенке

артерий способствует прогрессированию атероск-

лероза [8].

Термином «подагра» обозначают ряд расстройств, связанных 
с отложением в тканях кристаллов мочевой кислоты вследствие увеличения ее

содержания в крови и организме в целом. Наиболее характерно отложение мочевой
кислоты в почках и суставах. Гиперурикемией считают увеличение содержания мочевой

кислоты в крови до уровня более 7 мг/дл у мужчин и 6 мг/дл у женщин.

Примерно 1/5 больных
имеет генетическую
предрасположенность
к развитию подагры.

КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ

Подагра и гиперурикемия
В.С.МОИСЕЕВ, академик РАМН, д.м.н., профессор, РУДН, Москва
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КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Подагра проявляется повторными обострениями

острого артрита с отеком и краснотой пораженного

сустава, что часто вызывает подо-

зрение на гнойное воспаление.

Обычно это моно- или олигоарт-

рит с преимущественным пора-

жением первого плюснефаланго-

вого сустава. Периодически на-

блюдается локтевой бурсит.

Как правило, приступ проте-

кает на фоне лихорадки, лейко-

цитоза. У пожилых больных ча-

ще встречается полиартрит, при-

чем с постепенной деформацией

и нарушением функции суставов, что может напоми-

нать ревматоидное поражение суставов. Однако при

рентгенологическом исследовании обнаруживаются

четко ограниченные эрозии с нависающими краями,

что нехарактерно для ревматоидного артрита.

Подагрические тофусы образуются не только в

синовии и хрящах, но также в области ушной ракови-

ны. Мочекаменная болезнь с уратными камнями —

характерное проявление подагры. Нередко этому со-

путствует интерстициальная

нефропатия в связи с отложе-

нием мочевой кислоты в ткани

мозгового вещества почек с

постепенным снижением их

функции. Наряду с этим при

лечении лимфопролифера-

тивных заболеваний цитоста-

тиками возможно интенсив-

ное выделение пуринов с об-

разованием кристаллов уратов в почечных канальцах

и развитием острой почечной недостаточности.

В молодом возрасте развитие подагры связывают с

дефицитом фермента гипоксантин-

гуанин-фосфорибозилтрансферазы,

что приводит к формированию тяже-

лого поражения нервной системы с

нарушением умственного развития.

Вторичная гиперурикемия встре-

чается при различных патологичес-

ких состояниях: хронической почеч-

ной недостаточности, артериальной

гипертонии с метаболическими на-

рушениями, саркоидозе, злоупотреб-

лении алкоголем, микседеме, дли-

тельном приеме салицилатов [1].

Поражение сердца у больных по-

дагрой, особенно у пожилых пациен-

тов, страдающих ожирением, чаще

всего является следствием атероскле-

роза коронарных артерий [2]. В лите-

ратуре имеется описание случая, когда у больного по-

дагрой тофус локализовался на створке митрального

клапана, распространился на миокард и вызвал сдав-

ливание огибающей коронарной артерии и развитие

инфаркта миокарда. При морфо-

логическом исследовании мио-

карда был обнаружен типичный

тофус в виде аморфной массы,

содержащей мочевую кислоту,

ураты и окруженной фиброзной

тканью, гигантскими клетками и

макрофагами [3].

В последнее время накаплива-

ется все больше данных о роли

мочевой кислоты в развитии сер-

дечно-сосудистых заболеваний,

сопоставимой по значимости с другими метаболиче-

скими факторами риска.

У пациентов с артериальной гипертонией, ИБС,

сердечной недостаточностью и нарушением почеч-

ной функции наблюдается более высокий уровень

мочевой кислоты, чем в общей популяции [7]. Мы на-

блюдали больного тяжелой сердечной недостаточно-

стью на фоне метаболических нарушений с выра-

женной гиперурикемией и подагрической артропа-

тией. Развитие поражения сердца можно было свя-

зать с ИБС и злоупотреблением алкоголем.

У некоторых больных, особенно при хорошей

экскреции уратов почками, подагра многие годы

протекает благоприятно, больные длительно сохра-

няют трудоспособность. В более тяжелых случаях —

при массивных тофусах с разрушением сустава и

особенно при развитии подагрической почки, выра-

женного атеросклероза коронарных или церебраль-

ных сосудов — в течение нескольких лет может на-

ступить инвалидизация.

Гиперурикемию как фактор риска сердечно-

сосудистых осложнений стали рассматривать
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Рисунок. Причины гиперурикемии 

(генетические дефекты)

Типичный приступ
подагрического артри-
та возникает в одном
суставе, наиболее час-
то в I плюснефаланго-
вом суставе большого
пальца стопы.

Гиперурикемия 
является одним из фак-

торов риска развития
сердечно-сосудистых

заболеваний.

↓ активности ГГФТ (гипоксантин-гуанин-

фосфорибозилтрансфераза)

↑ активности ФРПФ –синтетазы 

(фосфорибозилпирофосфат)

недостаток глюкозо-6-фосфатазы

↑ активности глутатионредуктазы
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только в последнее время [6]. В конце ХХ в. кли-

ницисты отмечали повышенную частоту забо-

леваний сердечно-сосудистой системы у боль-

ных подагрой. В середине прошлого века

Samuel Levine обнаружил, что у пациентов с ко-

ронарной болезнью сердца уровень мочевой

кислоты значительно выше, чем у пациентов

контрольной группы, сопоставимой по возраст-

ному и половому составу. Эти клинические на-

блюдения послужили основанием для эпидеми-

ологических исследований, которые проводи-

лись во второй половине ХХ в. в общей популя-

ции и в группах пациентов с различными забо-

леваниями.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 

ПОДАГРЫ (ВОЗ, 2000 Г.)

I. Наличие характерных кристаллических уратов в

суставной жидкости и/или

II. Наличие тофусов (доказанных), содержащих кри-

сталлические ураты, подтвержденные химически

или поляризационной микроскопией и/или

III. Наличие 6 из 12 нижепредставленных призна-

ков:

1) более чем одна острая атака артрита в анамнезе;

2) максимум воспаления сустава в первые сутки;

3) моноартикулярный характер артрита;

4) гиперемия кожи над пораженным суставом;

5) припухание или боль в I плюснефаланговом сус-

таве;

6) одностороннее поражение суставов свода стопы;

7) узелки, напоминающие тофусы;

8) гиперурикемия;

9) одностороннее поражение I плюснефалангового

сустава;

10) асимметричное припухание пораженного сус-

тава;

11) субкортикальные кисты без эрозий на рентгено-

граммах;

12) отсутствие флоры в суставной жидкости.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ

Необходимо дифференцировать заболевание от

псевдоподагры, реактивного артрита, ревматоидного

артрита, острой ревматической лихорадки, обостре-

ния остеоартроза.

Пирофосфатная артропатия (ПФА), как и подаг-

ра, относится к группе микрокристаллических арт-

ритов и характеризуется обызвествлением, главным

образом, суставного хряща из-за отложения в нем

кристаллов пирофосфата кальция. Наличие крис-

таллов может приводить к возникновению острых

атак артрита, напоминающего подагрический (псев-

доподагры), или к хроническому поражению суста-

вов. Однако часто такие изменения остаются бес-

симптомными.

Течение болезни вариабельно. У некоторых боль-

ных наблюдаются лишь эпизодические острые сустав-

ные атаки, у других — прогрессирующие дегенератив-

ные изменения суставов без острых атак. Наиболее

важные методы диагностики — рентгенография суста-

вов (отложения пирофосфата кальция в хрящах име-

ют вид пунктирной линии, параллельной субхонд-

ральной кости и расположенной отдельно от нее) и

исследование синовиальной жидкости на обнаруже-

ние кристаллов.

ПРОГНОЗ

В целом благоприятный, однако в 20—50% случа-

ев развивается уролитиаз. У 18—25% больных причи-

ной смерти является почечная недостаточность. Ги-

перурикемия является фактором риска развития сер-

дечно-сосудистых заболеваний (ИБС, артериальная

гипертония, сердечная недостаточность).

ЛЕЧЕНИЕ

Задачей лечения болезни является не только ку-

пирование острого приступа артрита, но и выведе-

ние избытка уратов и предупреждение накопления

их в тканях, а также предотвращение повторных атак

заболевания.

Острый подагрический артрит хорошо поддается

лечению НПВС. Рекомендуется применение индоме-

тацина или напроксена в средних дозах. При проти-

вопоказаниях к назначению НПВС (обострение яз-

венной болезни, почечная или сердечная недоста-

точность) возможно кратковременное применение

кортикостероидов.

Полезным дополнением НПВС может быть колхи-

цин в дозе 0,5 мг 2 раза в день. При этом колхицин яв-

ляется эффективным средством профилактики обо-

стрений подагрического артрита. Колхицин особен-

но эффективен при внутривенном введении, однако

его не следует вводить при нарушении функции по-

чек или внепеченочной билиарной обструкции. Вну-

тривенно вводят 2—3 мг колхицина.

Лечение артериальной гипертонии в таких случа-

ях нецелесообразно проводить с применением моче-

гонных.

Для снижения количества уратов в организме це-

лесообразно назначение урикозурических средств

пробенецида, сульфинпиразона или бензпромарона.

Пробенецид назначают сначала по 250 мг дважды

в день в течение 1—2 нед., а затем 500 мг также дваж-

ды в день в течение 2 нед. Далее суточная доза увели-

чивается на 500 мг каждые 2 нед. до максимума — 2 г.

Начальная доза сульфинпиразона — 50 мг дважды

в день 3—4 дня с постепенным увеличением суточ-

ной дозы до 800 мг в сутки.

Побочные эффекты урикозурических средств вы-

ражаются в диспепсических расстройствах, обостре-

нии артрита, появлении кожной сыпи.



Для уменьшения образования мочевой кислоты в

организме показано применение ингибитора ксан-

тиноксидазы аллопуринола. Последний препарат

назначается на длительное время для поддерживаю-

щего лечения и особенно полезен в случае регуляр-

ного избыточного выделения уратов из организма,

поскольку уменьшает их образование. Однократная

суточная доза препарата составляет чаще 300 мг, но

может быть увеличена до 800 мг. Препарат может

вызывать кожные сыпи, лейкопению, диспепсичес-

кие явления. Гиперчувствительность к аллопуринолу

может проявляться лихорадкой, васкулитом, нару-

шением функций почек и печени. Профилактика

гиперурикемии требует ограничения приема мяс-

ной пищи, углеводов, а также таких продуктов, как

томаты, шпинат, шоколад, необходимо резкое огра-

ничение алкоголя.

Несмотря на доказанную эффективность аллопу-

ринола в отношении снижения уровня мочевой

кислоты в сыворотке крови и улучшения течения

подагры, на сегодняшний день остается открытым

вопрос о положительном влиянии препарата на

сердечно-сосудистую систему и о риске сердечно-

сосудистых осложнений.
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