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Рекомендации по лечению подагры. 
В.Г. Барскова, М.С. Елисеев 

Поддержано рекомендациями EULAR [3], АРР [1,2].  
 
Общие рекомендации 
1.   Оптимальное лечение подагры требует как нефармакологических, так и 
фармакологических подходов и должно учитывать: 
а) специфические факторы риска (уровень мочевой кислоты, количество 
предшествующих атак, рентгенография) 
б) стадию болезни (асимптоматическая гиперурикемия, острый/интермиттирующий 
артрит, межприступный период, хроническая тофусная подагра) 
в)  общие факторы риска (возраст, пол, ожирение, гиперурикемические препараты, 
сопутствующие, полипрагмазия) 
Комментарий. Бессимптомная гиперурикемия не приравнивается к подагре, в 
настоящее время нет данных, доказывающих необходимость проведения лекарственной 
терапии для поддержания  у таких пациентов нормоурикемии, основным методом 
терапии в этом случае  является лечение коморбидных заболеваний, коррекция пищевого 
рациона и образа жизни. При назначении терапии Комбинация нефармакологических и 
фармакологических методов лечения более эффективна, чем монотерапия (уровень 
доказательности Ib). При назначении терапии важно принимать во внимание 
клиническую фаза заболевания (острый приступ артрита, межприступный период, 
хронический артрит, тофусная форма) (уровень доказательности Ib), сывороточный 
уровень мочевой кислотный и частота приступов артрита (уровень доказательности 
IIb), наличие коморбидных заболеваний и факторов риска гиперурикемии (уровень 
доказательности Ib). [4-14].  
 
  
2.   Обучение больного правильному образу жизни (уменьшение веса тела при 
ожирении, диета, уменьшение приема алкоголя, особенно пива)  - ключевой аспект 
лечения 
 
Примечание. Органичение в пищевом рационе богатых пуринами продуктов животного 
происхождения и снижение массы тела способствует снижению сывороточного уровня 
мочевой кислоты (уровень доказательности IIb). Алкоголь,особенно пиво, является 
независимым фактором риска для подагры (уровень  доказательности III). [9, 10 ,15, 16]. 
 
3. Гиперлипидемия, гипертензия, гипергликемия, ожирение и курение  должны 
выявляться в каждом случае, т.к. являются важными компонентами при ведении 
больного с подагрой. 
Примечание. Диагностику  и адекватную терапию коморбидных заболеваний и 
факторов риска подагры следует рассматривать в качестве обязательных условий 
лечения, что может быть полезным как для подагры, так и для коморбидных 
заболеваний  (уровень доказательности  Ib).  [9, 17-30].  
 
 
Рекомендации по лечению острого приступа подагрического артрита  
 
4.   НПВП и колхицин (при пероральном применении) являются первой линией в 
терапии острого подагрического артрита. При отсутствии противопоказаний, 
следует считать рациональным назначение НПВП.    
Примечание.  И НПВП и колхицин могут быть эффективны в терапии острого 
приступа артрита  (уровень доказательности Ib). В высоких дозах приеме колхицин 
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может вызвать серьёзную диарею; применение НПВП должно учитывать 
индивидуальный  риск  желудочно-кишечного кровотечения и кардиотоксичности. 
Данные о сравнительной эффективности НПВП и колхицина отсутствуют [11, 31-50]. 
 
5.   Высокие дозы колхицина приводят к побочным эффектам, а низкие дозы 
(например 0,5 мг 3 раза в день) могут быть достаточны у ряда пациентов 
 
Комментарий. Пероральный прием колхицина в высокой дозе эффективен, но  токсичен 
даже при непродолжительном применении (уровень Ib). Альтернативой может являться 
прием препарата в низкой дозе, что уменьшает частоту побочных эффектов при 
сопоставимом эффекте  [11, 50, 51]. 
 
 
6.   Удаление синовиальной жидкости и введение внутрисуставно длительно 
действующих  стероидов может быть эффективным и безопасным лечением острого 
приступа артрита. 
Комментарий. Аспирация синовиальной жидкости  может быть эффективным методом 
купирования острого приступа артрита,  но нет  достаточной доказательной базы для 
этого утверждения (уровень доказательности  IV). Внутрисуставная инъекция 
глюкокортикоидов длительного действия эффективна при терапии приступа 
подагрического артрита (уровень IIb). Наиболее  выгодно проведение подобной терапии у 
больных с моноартритом, при невозможности проведения терапии НПВП или 
колхицином. [52-57].  
 
Рекомендации по проведению антигиперурикемической терапии. 
 
7.   Антигиперурикемическая терапия показана больным с персистирующей 
гиперурикемией и острыми атаками, артропатией, тофусами или 
рентгенологическими изменениями.  
Комментарий. Проведение лекарственной антигиперурикемической терапии  показано в 
указанных случаях при  неэффективности нефармакологических методов лечения. 
Решение о подобной  терапии должно быть принято индивидуально, учитывать баланс 
между пользой  и потенциальными рисками и  согласовано с больным (уровень IV).  [3]. 
 
8. Целью антигиперурикемической терапии является предупреждение образование и 
растворение имеющихся кристаллов моноурата натрия, это достигается 
поддержанием уровня  МК ниже точки супернасыщения сыворотки уратами (< 360 
мкмоль/л).  
Комментарий. Существуют данные клинических исследований, что непосредственное  
«лечение» болезни, заключающееся в предотвращении  образования и растворении  
имеющихся кристаллов моноурата натрия, возможно при достижении именно указанного 
сывороточного уровня мочевой кислоты  (уровень III).  [4, 58, 59]. 
 
9.    Назначение  аллопуринола – реальная возможность проведения адекватной 
длительной антигиперурикемической терапии. Препарат должен быть назначен в 
исходно низкой дозе (100 мг ежедневно) с последующим увеличением (при 
необходимости) по 100 мг каждые две-четыре недели. При наличии почечной 
недостаточности доза должна быть подвергнута коррекции.  В случае развития 
побочных эффектов, связанных с применением аллопуринола, возможно назначение 
других ингибиторов ксантиноксидазы, урикозуриков. Проведение десенсибизизации 
к аллопуринолу возможно только при умеренных кожных проявлениях 
аллергической реакции.  
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Комментарий. Аллопуринол – эффективное средство для долгосрочного 
медикаментозного лечения у больных с хронической подагрой  (уровень доказательности  
Ib), демонстрирующее  дозозависимый эффектв отношиении снижения сыворточного 
уровня мочевой кислоты (уровень IIb). Целесообразно ограничивать стартовую дозу 
препарата 100 мг в сутки, особенно у больных с почечной недостаточностью с 
последующим увеличением дозы до достижения стабильного целевого уровня мочевой 
кислоты в крови  (уровень IV). При наличии гиперчувствительности   возможно 
назначение других препаратов, снижающих сывороточный уровень мочевой кислоты.  
Десенсибилзация к аллопуринолу возможна только при незначительных кожных реакциях 
(уровень IV). [5-7, 60-79]. 
 
10.   Урикозурические агенты (пробенецид, сульфинпиразон) могут применяться как 
альтернатива аллопуринолу у пациентов с нормальной функцией почек, но 
относительно противопоказаны больным с уролитиазом. Бензбромарон может 
применяться у больных с мягкой и умеренной почечной недостаточностью у 
некоторых больных, но требует контроля в связи с риском гепатотоксичности.  
Комментарий. Пробенецид и сульфинпиразон эффективны в отношении снижения 
сывороточного уровня мочевой кислоты, но в меньшей степени, чем аллопуринол 
(уровень доказательности IIa). Они не должны использоваться в пациентах со сниженной 
функцией почек  (уровень доказательности IIb). Бензбромарон – мощный урикозурик, 
эффективность которого выше, чем у аллопуринола, может использоваться при 
умеренном снижении почечной функции (уровень доказательности Ib). [8, 79-86].  
 
11. Профилактика суставных атак в течение первого месяца 
антигиперурикемической терапии может достигаться колхицином (0,5-1,0 грамм в 
день) и/или НПВП (с гастропротекцией при показании) 
Комментарий.  Есть данные о возможности профилактики приступов подагрического 
артрита при назначении низких доз колхицина в начале  проведения 
антигиперурикемической терапии (уровень доказательности Ib), в отношении применения 
НПВП с этой целью  данные менее убедительные (уровень доказательности IIa).  И 
колхицин  и НПВП имеют потенциально серьезные побочные эффекты и их назначение 
предопределяет необходимость соотнести потенциальные пользу и вред.   
 [ 51,  32, 34, 87, 88]. 
12.   У больных с подагрой прием диуретиков по возможности отменяют (это не 
касается случаев, когда диуретики назначены по жизненным  показаниям – ХСН).  
      Лозартан  (IIb) и фенофибрат (Ib) имеют умеренный урикозурический эффект, 
что позволяет их применять у больных резистентных или плохо переносящих 
аллопуринол или урикозоурики, при наличии гипертензии или МС 
 
Комментарий. Диуретики у больных подагрой при возможности должны быть отменены 
(уровень доказательности  IV), в качестве  альтернативы могут  быть использованы другие 
гипотенивные препараты (уровень IV).  Урикозурический эффект и снижение 
сывороточного уровня мочевой кислоты показаны для лозартана, гипотензивного 
препарата (уровень IIb) и  фенофибрата, липидснижающего средства (уровень 
доказательности Ib), 
Что делает их привлекательными при назначении  больным подагрой гипотензивной или 
липидснижающей терапии. Однако клиническое значение такой терапии и ее 
рентабельность пока неизвестны.  
[27, 28, 89 ]. 
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