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Рассмотрены возможности современной патогенетической терапии подагры. Так, применение 
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фебуксостата перед аллопуринолом является возможность применения у лиц пожилого возраста 
без коррекции дозы, а также у страдающих хронической болезнью почек.
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Клиническая эффективность

Введение
Согласно современным представлениям, подаг-
рой считается хроническое заболевание, связанное 
с нарушением мочекислого обмена, вследствие чего 
в крови повышается уровень мочевой кислоты (МК), 
в тканях откладываются кристаллы натриевой соли 
МК (ураты), что клинически проявляется рецидиви-
рующим острым артритом и образованием подагри-
ческих узлов (тофусов) [1–11].
В  Российской Федерации подагрой страдает 0,3% 
взрослого населения [2, 3].
Несмотря на имеющиеся в настоящее время дан-
ные о  механизмах развития подагры, ее терапия 
не  всегда бывает успешной. Большую проблему 
представляет высокая частота коморбидных со-
стояний, среди которых наиболее значимыми яв-
ляются патологии сердечно-сосудистой системы 
и почек [12–24].
Доказано, что высокая концентрация МК в сыво-
ротке крови связана с гиперлипидемией, триглице-
ридемией, сахарным диабетом (СД) 2 типа и мета-
болическим синдромом (МС) [20, 25–30]. Согласно 
данным рандомизированных исследований, частота 
артериальной гипертензии (АГ) у больных подаг-
рой колеблется от 36 до 41%, а при сочетании с МС 
увеличивается до 72% [30]. Установлена ассоциация 

подагры с ожирением и дислипидемией [19], при-
чинами которой в большинстве случаев являются 
инсулинорезистентность и гиперинсулинемия [17]. 
Установлено, что риск развития ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) или цереброваскулярной болез-
ни у больных АГ и гиперурикурией (ГУ) повышен 
в три – пять раз по сравнению с пациентами с АГ 
и  нормоурикемией  [21]. Увеличение уровня МК 
у лиц с сердечной недостаточностью (СН) рассма-
тривается как показатель плохого прогноза и необ-
ходимости трансплантации сердца [22, 23].
Доказано, что ГУ вызывает констрикцию почечных 
сосудов, коррелирует с активностью ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы, участвует в раз-
витии дисфункции эндотелия [24]. Другие потенци-
альные механизмы, с  помощью которых ГУ и/или 
повышенная активность ксантиноксидазы могут 
способствовать повреждению сосудов, включают ад-
гезию тромбоцитов, пролиферацию гладкомышеч-
ных клеток сосудов и стимуляцию воспалительного 
ответа [25].
Результаты исследований свидетельствуют о том, что 
коррекция ГУ может предотвращать развитие сер-
дечно-сосудистых катастроф.
Жизнеугрожающим осложнением подагры признана 
уратная нефропатия, которая обусловлена снижени-
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ем экскреции МК, индуцированной кристаллизаци-
ей уратов в почках на фоне повышенного их выделе-
ния (более 800 мг/сут).
При подагрической нефропатии развиваются моче-
кислая блокада канальцев почек, мочекислый нефро-
литиаз и хронический уратный тубулоинтерстици-
альный нефрит.
У некоторых пациентов ГУ дебютирует клинически-
ми проявлениями мочекаменной болезни [1].
Представленные данные свидетельствуют о том, что 
неблагоприятный жизненный прогноз у  больных 
подагрой связан с более ранним развитием и тяже-
лым течением атеросклероза, ИБС, АГ, сердечно-со-
судистых катастроф и хронической болезни почек 
(ХБП).
Уратснижающая терапия у пациентов с коморбидной 
патологией способна существенно улучшить течение 
этих жизнеугрожающих состояний.

Современная стратегия патогенетической терапии 
подагры
Общие принципы
Современная стратегия лечения подагры основана 
на  рекомендациях Ассоциации ревматологов Рос-
сии 2017  г., Европейской антиревматической лиги 
(European League Against Rheumatism  – EULAR) 
2016–2018 гг., Американской коллегии ревматологов 
(American College of Rheumatology – ACR) 2020 г. [7]. 
Она предполагает купирование острого присту-
па подагры, применение уратснижающей терапии, 
а также рекомендации по изменению образа жизни 
и  лекарственной терапии коморбидных заболева-
ний [26–35].
Каждый пациент с подагрой должен быть инфор-
мирован о патофизиологии заболевания, наличии 
эффективных методов лечения, принципах тера-
пии острого приступа артрита и элиминации кри-
сталлов уратов путем пожизненного снижения 
сывороточного уровня МК ниже 360 мкмоль/л. 
Кроме того, каждый страдающий подагрой дол-
жен получить рекомендации относительно образа 
жизни: снижение массы тела при необходимости, 
отказ от приема алкоголя (пива и крепких алко-
гольных напитков) и  подслащенных напитков, 
исключение переедания, чрезмерного потребле-
ния мяса и морепродуктов, регулярные физиче-
ские упражнения. Кроме того, каждый больной 
подагрой систематически должен проходить 
скрининг на  коморбидные состояния и  факто-
ры сердечно-сосудистого риска: ХБП, ИБС, СН, 
острое нарушение мозгового кровообращения, 
атеросклероз периферических артерий, ожире-
ние,  гиперлипидемию, АГ, СД  2 типа, курение, 
профилактика и  терапия которых должны рас-
сматриваться как неотъемлемая часть лечения 
подагры.
Как было отмечено ранее, ведение пациентов с по-
дагрой включает купирование приступа подагриче-
ского артрита и терапию в межприступный период 

(профилактика повторных обострений суставного 
синдрома, лечение внесуставных проявлений подаг-
ры – подагрических тендинитов, подагрической не-
фропатии и др.).

Немедикаментозная коррекция
При подагре назначается лечебное питание с исклю-
чением продуктов, содержащих большое количест-
во пуринов, ограничением соли и  жиров. Послед-
ние обладают  гиперурикемическим воздействием. 
В рацион включаются щелочные минеральные воды 
и цитрусовые для усиления выведения из организма 
уратов. Общее количество потребляемой в сутки сво-
бодной жидкости следует увеличить до 2,5 л, если нет 
противопоказаний со стороны сердечно-сосудистой 
системы.
При сочетании подагры с ожирением назначается ги-
покалорийное питание. В рационе сокращается коли-
чество хлебобулочных изделий, каш, легко всасыва-
ющихся углеводов, жиров.
Больным не  рекомендуется полное  голодание, так 
как оно уже в первые дни увеличивает урикемию.

Медикаментозное лечение
Препаратами первой линии для купирования острой 
подагрической атаки являются нестероидные проти-
вовоспалительные препараты (НПВП) и/или колхи-
цин [1, 7].
Колхицин – ингибитор фосфатазы, тормозящий про-
цессы деления клеток. Эффект препарата обусловлен 
уменьшением высвобождения лизосомальных фер-
ментов из  нейтрофилов, снижением образования 
лактата, стабилизацией рН тканевой жидкости и ог-
раничением кристаллизации МК [1, 2].
Колхицин можно назначать по следующим схемам:
 ■ 0,5 мг каждый час до купирования артрита или 

достижения максимально допустимой дозы 6 мг;
 ■ 1,0 мг через каждые три часа до максимально до-

пустимой дозы 8 мг;
 ■ первый день – по 1 мг три раза в сутки после еды, во 

второй – по 1 мг утром и вечером, в дальнейшем – 
по 1 мг в сутки.

Абсолютным противопоказанием для назначения 
колхицина считается сочетание почечной и печеноч-
ной недостаточности.
С целью купирования проявлений острого подаг-
рического артрита широко применяются НПВП. 
Среди НПВП с учетом риска развития побочных 
эффектов НПВП, особенно со стороны желудочно-
кишечного тракта, предпочтение отдается селек-
тивным ингибиторам циклооксигеназы 2, напри-
мер нимесулиду.
В случае неэффективности или наличия противопо-
казаний для применения колхицина и НПВП исполь-
зуют глюкокортикоиды (ГК):
 ■ преднизолон перорально 0,5 мг/кг в первые сутки 

с последующим снижением дозы по 5 мг через день;
 ■ дексаметазон внутримышечно 8 мг, при необхо-

димости введение повторяют через 24–48 часов;
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 ■ дипроспан периартикулярно, его доза определяется 
размером сустава;

 ■ метилпреднизолон внутривенно капельно по 250–
500 мг, при необходимости введение повторяют 
через 24 часа.

У пациентов с частыми приступами артрита и про-
тивопоказаниями к назначению колхицина, НПВП 
и ГК (перорально и периартикулярно) следует рас-
смотреть возможность использования ингибиторов 
интерлейкина 1 (ИЛ-1), в частности канакинумаба 
в дозе 150 мг подкожно.
В соответствии с рекомендациями экспертов EULAR 
2016 г. [31], показаниями к началу уратснижающей 
терапии являются:

 ✓ приступы подагрического артрита не  менее двух 
раз в год;

 ✓ наличие тофусов;
 ✓ уратная артропатия и/или наличие камней в почках;
 ✓ пациенты молодого возраста с уровнем МК в сыво-
ротке крови более 8,0 мг/дл (480 мкмоль/л) и/или с со-
путствующими заболеваниями (ХБП, АГ, ИБС, СН).

Препаратом первой линии считается аллопуринол.
Терапию аллопуринолом необходимо начинать с низ-
ких доз (100 мг/сут) и увеличивать их при необходи-
мости на 100 мг через каждые две – четыре недели 
для достижения целевого уровня МК 360 мкмоль/л. 
Длительность лечения составляет шесть месяцев. 
В последующем назначается поддерживающая доза 
аллопуринола – 100 мг/сут.
При недостаточности функции почек доза аллопури-
нола определяется в соответствии с величиной кли-
ренса креатинина. При клиренсе креатинина более 
60 мл/мин аллопуринол показан в дозе 200 мг/сут, 
менее 40 мл/мин – в дозе 100 мг/сут. При сниже-
нии клиренса креатинина менее 10 мл/мин прием 
аллопуринола ограничивается – 100 мг в три дня. 
Применение более высоких доз может усугубить 
течение ХБП.
Противопоказаниями для применения аллопурино-
ла являются выраженные нарушения функции пе-
чени, гемохроматоз, беременность, детский возраст 
(кроме злокачественных заболеваний с ГУ).
У пациентов с подагрой, которые нечувствительны 
к аллопуринолу или имеют противопоказания для 
его назначения, согласно рекомендациям EULAR 
и ACR, необходимо использовать фебуксостат [31].

Фебуксостат
Особенности структуры и механизма действия
Фебуксостат – 2-(3-циано-4-изобутоксифенил)-4-ме-
тилтиазол-5-карбоксильная кислота – непуриновый 
ингибитор ксантиноксидазы, являющийся производ-
ным арилтиазола. Его терапевтическое действие свя-
зано со снижением концентрации мочевой кислоты 
в сыворотке крови путем селективного подавления 
ксантиноксидазы.
Молекулярная структура фебуксостата сущест-
венно отличается от молекулярной структуры ал-
лопуринола. Поэтому фебуксостат в терапевтиче-

ских концентрациях не влияет на другие ферменты, 
участвующие в метаболизме пуринов или пирими-
динов, такие как гуаниндезаминаза, оротидинмо-
нофосфатдекарбоксилаза, пуриннуклеозидфосфо-
рилаза.
Фебуксостат – мощный и селективный непуриновый 
ингибитор ксантиноксидазы, его константа ингиби-
рования в условиях in vitro составляет менее 1 нМ. 
Показано, что фебуксостат в значительной степени 
подавляет активность как окисленной, так и восста-
новленной формы ксантиноксидазы. Кроме того, 
вещество ингибирует данный фермент благодаря 
образованию высокоаффинных связей. В  отличие 
от  фебуксостата аллопуринол связывается только 
с одной формой фермента и эта связь гораздо слабее. 
Важно также отметить, что фебуксостат практически 
не влияет на активность других ферментов пурино-
вого и пиримидинового метаболизма [36]. Следует 
также отметить, что в отличие от аллопуринола при 
применении фебуксостата у пациентов с нарушен-
ной функцией почек нет необходимости в подборе 
дозы [37].

Клинические исследования эффективности 
и профиля безопасности
Эффективность фебуксостата оценена в ходе боль-
шого количества клинических исследований, в том 
числе наивысшего уровня доказательности. В этих 
исследованиях эффективность фебуксостата срав-
нивали как с плацебо, так и с аллопуринолом.
Так, в  плацебо-контролируемом исследовании 
фазы I, в котором принимали участие 154 здоровых 
добровольца [38], оценивали эффективность фебук-
состата в зависимости от дозы. Доза фебуксостата 
титровалась в пределах 10–120 мг/сут в течение двух 
недель, при этом снижение концентрации МК соста-
вило 25–70% в зависимости от дозы. Таким образом 
был доказан дозозависимый эффект применения фе-
буксостата.
В другом многоцентровом плацебо-контролируе-
мом клиническом исследовании в течение 28 дней 
оценивали эффективность и профиль безопасно-
сти фебуксостата в дозах 40, 80 и 120 мг/сут у па-
циентов с подагрой и ГУ [39]. Количество больных 
с  уровнем МК менее 360 мкмоль/л и  степень ее 
снижения достоверно выше были у принимавших 
фебуксостат в любой дозе по сравнению с получав-
шими плацебо. Так, в группе фебуксостата в дозе 
120 мг/сут целевого уровня МК достигли 94% 
больных, в группе фебуксостата в дозе 80 мг/сут – 
76%, в группе фебуксостата в дозе 40 мг/сут – 54%, 
в группе плацебо – 0% пациентов. Это исследова-
ние было продолжено и получило название FOCUS, 
а его результаты опубликованы после четырех лет 
наблюдения [40]. Доля пациентов, у  которых со-
хранялся целевой уровень МК, была значительной 
и составила 78% по итогам первого года примене-
ния фебуксостата, 76% – по итогам второго года, 
84 и 90% – по итогам третьего и четвертого годов. 
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Кроме того, снижение уровня МК ассоциирова-
лось с  уменьшением вероятности развития обо-
стрений и появления тофусов. Наиболее частыми 
нежелательными реакциями были диарея, патоло-
гия желудочно-кишечного тракта, повышение со-
держания печеночных ферментов, головная боль, 
гиперлипидемия.
Значительное внимание в ходе исследований фебук-
состата было уделено сравнению его эффективно-
сти и профиля безопасности с таковыми аллопури-
нола. Так, проведено рандомизированное двойное 
слепое 52-недельное многоцентровое исследова-
ние фазы III FACT [41]. В исследовании приняли 
участие 760 пациентов с подагрой. Уровень МК до 
начала лечения составлял 583–589 мкмоль/л. Целе-
вой уровень МК менее 360 мкмоль/л был достигнут 
у  53% получавших фебуксостат в  дозе 80 мг/сут, 
у 62% – фебуксостат в дозе 120 мг/сут, у 21% – ал-
лопуринол в  дозе 300 мг/сут. При этом частота 
нежелательных явлений была сопоставимой во 
всех группах. Чаще отмечали повышение уровня 
печеночных ферментов, диарею,  головную боль. 
Таким образом, в данном исследовании была про-
демонстрирована более высокая эффективность 
фебуксостата в снижении уровня МК по сравне-
нию с аллопуринолом при сопоставимых профи-
лях безопасности.
В другом крупном плацебо-контролируемом иссле-
довании фазы III APEX [42] также сравнивали эф-
фективность фебуксостата и аллопуринола. Кроме 
того, в ходе исследования эффективность лечения 
оценивали у пациентов с поражением почек. В ис-
следовании приняли участие более 1 тыс. пациен-
тов с подагрой и уровнем МК более 480 мкмоль/л. 
Участники были рандомизированы в группы, в те-
чение 28  дней получавшие плацебо, фебуксостат 
(80, 120 и 240 мг/сут) или аллопуринол.
Количество пациентов, у  которых удалось до-
стичь целевого уровня МК, в  группах фебук-
состата в  дозах 80, 120 и  240 мг/сут, аллопури-
нола в дозе 300/100 мг/сут и плацебо составило 
48, 65, 69, 22 и 0% соответственно. Частота и спектр 
нежелательных явлений между группами не раз-
личались. Наиболее частыми были нарушения 
печеночных ферментов, головная боль, расстрой-
ства со  стороны желудочно-кишечного тракта. 
У пациентов с нарушением функции почек при-
менение фебуксостата в дозе 240 мг/сут не приво-
дило к повышению частоты побочных эффектов. 
Таким образом, фебуксостат продемонстриро-
вал более высокую эффективность в отношении 
снижения и последующего поддержания уровня 
мочевой кислоты по  сравнению с  аллопурино-
лом и плацебо, а также хорошую переносимость 
в любой дозе.
Особого внимания заслуживают результаты от-
крытого исследования EXCEL [43], в ходе кото-
рого анализировали связь между поддержанием 
целевого уровня МК и снижением частоты атак 

артрита и  тофусов. В  нем участвовали более 
1  тыс. пациентов, 75% из  которых завершили 
исследование. Длительность предварительного 
применения составила 492 дня для фебуксоста-
та в дозе 80 мг/сут, 428 дней – в дозе 120 мг/сут 
и 271 день для аллопуринола в дозе 300/100 мг/сут 
(в  зависимости от  почечной функции). Часто-
та подагрических атак среди пациентов, приме-
нявших фебуксостат в дозах 80 и 120 мг/сут или 
аллопуринол в дозе 300/100 мг/сут, в первый год 
в среднем составила 1,40, 1,72 и 1,49 соответст-
венно. За второй  год приема она снизилась до 
0,19, 0,0 и 0,11 соответственно. Среди нежелатель-
ных явлений в  группах фебуксостата наиболее 
частыми были нарушение функции печени,  го-
ловная боль, диарея, артериальная гипертензия, 
артралгия, в группах аллопуринола – нарушение 
функции печени и сыпь.
Аналогичные результаты получены в ходе 28-не-
дельного мультицентрового рандомизирован-
ного двойного слепого исследования фазы III 
CONFIRMS. В  нем сравнивали эффективность 
и  безопасность фебуксостата и  аллопуринола 
у пациентов с подагрой. В исследовании приняли 
участие более 2,2  тыс. пациентов, которые были 
рандомизированы на группы фебуксостата в дозе 
40 мг/сут, фебуксостата в  дозе 80  мг/сут или ал-
лопуринола в дозе 200/300 мг/сут (в зависимости 
от почечной функции) [44]. У 1483 больных диагно-
стировано нарушение функции почек. У 45% паци-
ентов, применявших аллопуринол в дозе 300 мг/сут, 
уровень МК достиг целевого (< 6,0 мг/дл). Анало-
гичный результат получен у принимавших фебук-
состат в дозе 40 мг/сут. У получающих фебуксостат 
в дозе 80 мг/сут результат статистически достовер-
но превышал таковой в двух вышеуказанных груп-
пах и составил 67%.
Аналогичные данные получены в отношении паци-
ентов с различной степенью почечной недостаточ-
ности. Так, 72% пациентов, получающих фебуксо-
стат в дозе 80 мг/сут, достигли целевого уровня МК. 
Таковых среди применявших фебуксостат в  дозе 
40 мг/сут или аллопуринол в дозе 200/300 мг/сут было 
50 и 42% соответственно. Не получено статистически 
достоверных различий между группами по частоте 
развития неблагоприятных реакций, в  том числе 
сердечно-сосудистых катастроф.
Кроме того, изучено взаимодействие фебуксостата 
с препаратами, которые применяют для профилакти-
ки и лечения подагрических атак, включая колхицин, 
напроксен и индометацин [45]. Взаимного влияния 
на фармакокинетику не установлено.
На основании результатов клинических исследова-
ний фебуксостат (препарат Аденурик®) был одобрен 
экспертами Европейского агентства лекарственных 
средств.
Препарат показан для лечения пациентов с хрониче-
ской ГУ при заболеваниях, сопровождающихся отло-
жением кристаллов уратов, в том числе при наличии 
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тофусов и/или подагрического артрита в настоящее 
время или в анамнезе.
Первоначальная доза препарата Аденурик® состав-
ляет 80 мг/сут. Если в течение месяца концентрация 
МК в крови не снижается менее 360 мкмоль/л, дозу 
увеличивают до 120 мг/сут.
Прием препарата не зависит от приема пищи.
Противопоказаниями для приема фебуксостата яв-
ляются индивидуальная непереносимость активного 
вещества, а также хроническая СН. С особой осто-
рожностью следует использовать фебуксостат при 
развитии ГУ на фоне химиотерапии.
Терапевтический эффект препарата Аденурик® от-
мечается через четыре-пять недель, полное исчезно-
вение симптомов подагры – через три-четыре меся-
ца. Важно отметить, что в случае поражения почек 
прием фебуксостата не приводит к прогрессирова-
нию ХБП в отличие от применения аллопуринола, 
доза которого титруется в зависимости от функции 
почек.
Фармакокинетика фебуксостата не изменяется у па-
циентов с  легкой или средней степенью почечной 
дисфункции [45].
Следует подчеркнуть, что фебуксостат отличается 
от аллопуринола меньшей токсичностью, более вы-
сокими биодоступностью и длительностью действия. 
Доза 80 мг фебуксостата соответствует дозе 300 мг 
аллопуринола.
Согласно рекомендациям экспертов ACR, решение 
о выборе препарата (аллопуринол или фебуксостат) 
должно приниматься индивидуально в каждом кон-
кретном случае.
Полученные данные свидетельствуют об отсутствии 
существенной разницы в частоте сердечно-сосуди-
стых событий при применении фебуксостата и ал-
лопуринола.
Важным является тот факт, что при лечении фебук-
состатом не требуется коррекции дозы у пациентов 
пожилого возраста. Кроме того, его применение 
не противопоказано лицам с ХБП. Научные и кли-
нические данные позволяют рекомендовать Адену-
рик® для широкого применения при подагрическом 
артрите.

Урикозурические препараты
Показаниями для назначения урикозурических пре-
паратов являются:

 ✓ гипоэкскреторный тип подагры в  отсутствие по-
дагрической нефропатии;

 ✓ смешанный тип подагры при суточной экскреции 
МК менее 450 мг;

 ✓ непереносимость аллопуринола.
К урикозурическим препаратам относятся про-
бенецид (0,5  г до четырех таблеток в  день), 
сульфинпиразон (Антуран) (0,1 г, не более 0,6 г 
в  день), этионамид (Этамид) (0,7  г три-четыре 
раза в день), бензбромарон (Дезурик) (0,08–0,10 г 
один раз в  день, до 0,6  г). Комбинированным 
препаратом является Алломарон, содержащий 

в  одной таблетке 100 мг аллопуринола и  20 мг 
бензбромарона.
Перспективными представляются новые урикозуре-
тики, точкой приложения которых являются уратные 
транспортеры – транспортные белки, участвующие 
в реабсорбции МК в почках. К таковым относятся 
лезинурад и веринурад.
У  пациентов с  частыми приступами артрита 
и противопоказаниями для назначения колхи-
цина, НПВП и  ГК показано применение инги-
биторов ИЛ-1, в частности канакинумаба. Пре-
парат назначается в дозе 150 мг подкожно. При 
необходимости повторного введения канакину-
маба интервал между инъекциями должен быть 
не менее 12 недель. В отсутствие эффекта после 
первой инфузии повторные проводить нецеле-
сообразно.
Пациентам с  тяжелой хронической тофусной по-
дагрой и низким качеством жизни при невозможно-
сти достичь целевых уровней МК при применении 
других лекарственных средств в максимальной дозе 
(включая комбинации) средством последней на-
дежды является пеглотиказа [46]. Это препарат пе-
гилированной уриказы, катализирующий окисление 
МК в аллантоин.

Терапия коморбидных состояний
Коморбидным пациентам с  подагрой необходимы 
коррекция  гиперлипидемии, АГ,  гипергликемии, 
ожирения и  отказ от  курения. Получающим пет-
левые или тиазидные диуретики рекомендуется 
заменить их на ингибиторы альдостерона. При АГ 
рассматривают вопрос о  применении лозартана 
и блокаторов кальциевых каналов, так как эти пре-
параты обладают умеренным урикозурическим эф-
фектом. При гиперлипидемии предпочтительно на-
значение статинов или фенофибрата. Отмена низких 
доз ацетилсалициловой кислоты (для пациентов, 
принимающих этот препарат по соответствующим 
показаниям) условно не рекомендуется независимо 
от активности подагры [47].

Заключение
Современные достижения в  лечении пациентов 
с  подагрой позволяют управлять коморбидными 
состояниями при достижении целевого уровня МК 
в сыворотке крови, соблюдении диетических реко-
мендаций и коррекции этих состояний с помощью 
соответствующих препаратов.
Фебуксостат (препарат Аденурик®) является эффек-
тивным средством для снижения уровня МК.
Фебуксостат в дозе 80 мг/сут по эффективности пре-
восходит аллопуринол в дозе 300 мг/сут, при этом 
обладает лучшим профилем безопасности и перено-
симости.
Кроме того, при лечении фебуксостатом не требуется 
коррекции дозы у пациентов пожилого возраста. Его 
применение не противопоказано лицам с хрониче-
ской почечной недостаточностью.  
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Pathogenetic Therapy of Gout in Comorbid Patients: the Advantage of Febuxostat 

V.I. Mazurov, Academician of the RASci., MD, PhD, Prof., I.B. Belyayeva, MD, PhD, Prof., M.S. Petrova, PhD, 
R.A. Bashkinov
North-Western State Medical University named a� er I.I. Mechnikov   

Contact person: Vadim I. Mazurov, maz.nwgmu@yandex.ru   

Considered the possibilities of modern pathogenetic therapy of gout. � us, the use of febuxostat (Adenuric drug) 
provides not only higher e�  ciency in reducing and maintaining uric acid levels, but also better tolerability 
of treatment. � e undoubted advantage of febuxostat over allopurinol is the possibility of use in elderly people 
without dose adjustment, as well as in patients with chronic kidney disease.
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