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Лечение подагры 
при хронической болезни почек

У многих пациентов подагра сопровождается хронической болезнью почек (ХБП), что существенно 
осложняет выбор терапии в таких случаях. Тем не менее до сих пор нет четких рекомендаций 
по лечению подагры у больных ХБП на основе данных крупных исследований. Имеющиеся 
национальные и международные рекомендации по ведению пациентов с подагрой противоречивы 
и не конкретны. В статье обсуждаются возможности и перспективы применения 
уратснижающих препаратов (фебуксостата и аллопуринола), а также препаратов, назначаемых 
для купирования и профилактики острых приступов подагрического артрита (нестероидные 
противовоспалительные препараты, колхицин, глюкокортикоиды, ингибиторы интерлейкина 1). 
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Подагра – хроническое ревматическое заболевание, на-
иболее часто встречающаяся форма воспалительного 
артрита, который чаще развивается у мужчин старше 

40 лет. Распространенность заболевания среди взрослого 
населения колеблется от < 1 до 6,8% [1]. Согласно последним 
эпидемиологическим данным, полученным в США, подагра 
у женщин встречается не так редко, как считалось ранее (2,7% 
у женщин и 5,2% у мужчин) [2]. Наряду с сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями и обменными нарушениями подагра часто 
сопровождается заболеваниями почек [3]. По данным одного 
из наиболее крупных метаанализов, хроническая болезнь 
почек (ХБП) третьей стадии и более встречается в среднем 
у 24% (95% доверительный интервал (ДИ) 19–28) с подагрой, 
а нефролитиаз – у 14% (95% ДИ 12–17). При этом развитие 
подагры в большой степени связано как с ХБП (скорректи-
рованное отношение шансов (ОШ) 2,41; 95% ДИ 1,86–3,11), 
так и с нефролитиазом (ОШ 1,77; 95% ДИ 1,43–2,19) [4].
Снижение почечной функции – важный фактор риска раз-
вития подагры. Так, распространенность гиперурикемии 
и подагры увеличивается со снижением функции клубочков 
независимо от других факторов [5]. Результаты этого популя-
ционного исследования выявили, что такая связь нелинейна, 
а пороговым значением для резкого увеличения развития 
подагры следует считать расчетное снижение скорости клу-
бочковой фильтрации (рСКФ) < 60 мл/мин/1,73 м2: при рСКФ 
< 60 мл/мин/1,73 м2 страдают подагрой 24% взрослого насе-
ления по сравнению с 2,9% при рСКФ > 90 мл/мин/1,73 м2. 
Еще чаще ХБП встречается у лиц с гиперурикемией (ГУ): 

при ХБП третьей стадии ГУ наблюдается почти в трети 
случаев (64%) [5].
Наличие ХБП у пациентов с подагрой может иметь фаталь-
ные последствия: по данным крупного ретроспективного 
популяционного когортного исследования, отношение ри-
сков (ОР) пятилетней смерти от любой причины у больных 
подагрой при наличии ХБП в сравнении с не имеющими 
ХБП в возрастной группе ≥ 55 лет составило 1,50 (95% ДИ 
1,37–1,65). Более того, у отдельно рассмотренных пациен-
тов с подагрой моложе 55 лет наличие ХБП было столь же 
опасным: ОР смерти в этой когорте составило 1,65 (95% ДИ 
1,01–2,71) [6]. Результаты проспективного исследования по-
казали, что наряду с сывороточным уровнем С-реактивного 
белка, семейным анамнезом преждевременной ишемиче-
ской болезни сердца, гиперхолестеринемией и уровнем 
мочевой кислоты (МК) сыворотки > 552 мкмоль/л ХБП 
третьей и более стадии является независимым фактором 
сердечно-сосудистой смерти [7]. Кроме того, СКФ – фактор, 
способствующий прогрессированию подагры, в частности 
раннему развитию подкожных тофусов [8].
Помимо ГУ одной из основных причин повреждения почек 
при подагре является вызванный кристаллами моноурата 
натрия хронический воспалительный процесс, напрямую 
влияющий на структуру и функцию почек [9, 10]. Так, не-
давнее кросс-секционное исследование T. Bardin и соавт. 
продемонстрировало, что у 36% пациентов с нелеченой по-
дагрой при ультрасонографии почек обнаруживается гипер-
эхогенная структура мальпигиевых пирамид как проявление 
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интерстициального нефрита, тогда как у пациентов, не име-
ющих подагры, такие изменения не наблюдались [11]. При 
этом многофакторный анализ показал, что гиперэхогенность 
мозгового вещества почек была связана с предполагаемой 
продолжительностью подагры, наличием подкожных то-
фусов, уратной артропатией, толщиной двойного контура, 
по данным ультрасонографии суставов, и снижением рСКФ.
Тем не менее рекомендаций по ведению пациентов с по-
дагрой, учитывающих потенциальное влияние препаратов 
на функцию почек, авторы не нашли. В данной работе про-
анализированы наиболее значимые данные о безопасности 
и эффективности лекарственных средств, используемых при 
подагре, с учетом их влияния на состояние почек.

Препараты, применяемые для купирования приступов 
подагрического артрита
Наиболее полно эффективность и безопасность применения 
лекарственных препаратов, используемых для лечения острых 
приступов подагрического артрита при ХБП, проанализирова-
ны в обзоре H.L. Pisaniello и соавт. [12]. Для анализа выбирали 
только те исследования, в которые были рекрутированы паци-
енты с подагрой, рСКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 (ХБП 3–5-й стадии), 
получавшие в рамках исследования колхицин, нестероидные 
противовоспалительные препараты (НПВП), глюкокортико-
иды (ГК) и ингибиторы интерлейкина 1 (ИЛ-1). Хотя поиск 
литературы охватывал период с 1 января 1959 г. по 31 января 
2018 г., то есть почти 60 лет, было рассмотрено всего 33 исследо-
вания, стратифицированных по функции почек, в которых ана-
лизировались эффективность и/или безопасность следующих 
препаратов: колхицин (n = 20), анакинра (n = 7), канакинумаб 
(n = 1), НПВП (n = 3) и ГК (n = 2), и 58 – без стратификации 
по функции почек. Большинство исследований исключали 
участников с тяжелой формой ХБП. По мнению авторов, 
какие-либо очевидные выводы сделать трудно и результаты 
клинических исследований не могут быть экстраполированы 
на пациентов с уже имеющейся ХБП.
Применение НПВП при наличии ХБП в принципе лими-
тируется, но, по мнению K.S. Tang и A.D. Shah, остается от-
крытым вопрос, возможно ли их краткосрочное использо-
вание, хотя бы исходя из весьма ограниченного арсенала 
лекарственных средств для лечения боли у пациентов с ХБП, 
особенно в терминальной стадии и при весьма ограничен-
ных доказательствах влияния НПВП на отдаленные исходы 
почечной недостаточности [13]. В цитируемом выше обзоре 
[12] представлено всего три исследования с оценкой функции 
почек в динамике, в двух из которых описаны клинические 
случаи [14] и в одном представлен отчет о двух случаях [15, 
16] острого повреждения почек при использовании НПВП 
для купирования острого приступа подагрического артрита. 
Этих данных явно недостаточно для категоричного суждения 
о невозможности использования НПВП у пациентов с по-
дагрой и ХБП. Поэтому в отсутствие альтернативы и с учетом 
мучительной боли, которую испытывают пациенты с подаг-
рой во время приступа артрита, даже наличие клинически 
значимой ХБП не должно быть абсолютным противопока-
занием для их непродолжительного использования.
Накоплено значительное количество данных о применении 
колхицина при ХБП у пациентов с острым приступом подагри-
ческого артрита, в том числе в рандомизированных контроли-

руемых исследованиях (РКИ). Тем не менее ни в одном из них 
не было оценено влияние препарата на функцию почек, несмо-
тря на упоминание о разном уровне преходящих изменений 
функции почек во время применения колхицина, а также после 
прекращения его приема [12]. Интересно, что в РКИ, в кото-
рых оценивали эффективность колхицина при назначении 
принятых тогда высоких доз препарата (1 мг внутрь и далее 
0,5 мг каждые два часа до появления признаков токсичности), 
средний сывороточный уровень креатинина у 22 пациен-
тов, получавших колхицин, был достаточно высок – 0,14 ± 
0,08 ммоль/л, но нежелательных явлений со стороны почек 
не отмечалось [17]. В ходе исследования фармакокинетики 
колхицина выявлено, что его концентрация в плазме схожа 
с таковой у пациентов на гемодиализе и пациентов с нормаль-
ной и легкой стадией ХБП, но была вдвое выше при умеренной 
и тяжелой почечной недостаточности [18]. С одной стороны, 
авторы упоминают о наличии нежелательных явлений у че-
тырех из восьми пациентов с терминальной стадией ХБП 
(диарея, головная боль), с другой – сообщают об отсутствии 
лабораторных отклонений, связанных с приемом колхицина, 
не приводя конкретных данных. Испытуемые принимали 
0,6 мг препарата однократно.
Таким образом, рекомендации по применению колхицина 
при ХБП остаются в значительной степени эмпирическими, 
и, как и в случае с НПВП, полностью отвергать возможность 
применения колхицина при ХБП у пациентов с подагрой 
нерационально. Остается неясным и пороговое значение 
рСКФ для возможной коррекции дозы препарата.
Наиболее безопасным вариантом терапии острого приступа 
артрита при подагре считаются ГК. Так, по данным РКИ, 
бетаметазон 7 мг внутримышечно однократно оказался эф-
фективнее диклофенака натрия 75 мг два раза в сутки при 
меньшей частоте нежелательных явлений. И хотя в данное 
исследование не были включены пациенты с повышенным 
уровнем креатинина сыворотки, не зафиксировано развитие 
неблагоприятных лекарственных явлений со стороны почек. 
Действительно, ГК можно было бы отдать безоговорочное 
предпочтение, если бы не высокая вероятность развития 
нежелательных явлений, например повышение артериаль-
ного давления, гипергликемия, ишемия миокарда, а также 
рецидивы артрита [19].
При выборе оптимального метода лечения должен учиты-
ваться и собственный опыт применения лекарственных 
средств конкретным пациентом. Это может сузить и без 
того ограниченный перечень способов противовоспалитель-
ной терапии, однако назначение заведомо неэффективного 
средства бессмысленно [20].
Перспективным может быть применение ингибиторов ИЛ-1: 
канакинумаба и анакинры. Так, лишь в одном исследовании 
из семи, рассмотренных в обзоре H.L. Pisaniello и соавт., 
применение анакинры отождествлялось со снижением по-
чечной функции, в остальных отмечена устойчивая почечная 
функция во время лечения препаратом, причем независимо 
от исходного наличия ХБП [12]. Однако имеются предпо-
сылки для лимитации применения анакинры, так как есть 
зависимость клиренса препарата от функции почек и при ди-
ализе препарат не выводится. В связи с этим было высказано 
предположение, что у пациентов с рСКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 
анакинру следует вводить через день [21]. В свою очередь 
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канакинумаб, характеризующийся длительным периодом 
полувыведения и большой молекулярной массой, в мень-
шей степени зависит от почечной экскреции [22]. Данные 
о применении канакинумаба свидетельствуют о его высокой 
эффективности при лечении приступов подагрического 
артрита без какого-либо ущерба для функции почек и не 
зависящем от нее профиле безопасности [23].

Препараты, применяемые для профилактики приступов 
подагрического артрита
Для профилактики приступов артрита при инициации тера-
пии уратснижающими препаратами используют те же средст-
ва, что и для лечения острых приступов, – колхицин, НПВП 
и ГК, но отличительной особенностью является более дли-
тельное (в среднем три – шесть месяцев, а не дни или недели) 
использование указанных препаратов в низких дозах [20, 24].
Данных о столь длительном применении ГК при сниженной 
функции почек для профилактики приступов артрита нет, в от-
личие от колхицина и НПВП (напроксен), использование кото-
рых в этих целях наиболее хорошо изучено. В апостериорный 
анализ трех РКИ применения фебуксостата у пациентов с по-
дагрой, которые принимали также колхицин или напроксен 
с целью профилактики приступов артрита, были включены па-
циенты с рСКФ < 60 мл/мин/1,73 м2, и хотя динамика рСКФ для 
участников в зависимости от исходной функции почек не была 
представлена, нежелательные лекарственные реакции, свя-
занные со снижением рСКФ, не были зарегистрированы [25]. 
В исследовании М.Н. Чикиной и соавт. 28 из 97 пациентов 
с подагрой имели рСКФ < 60 мл/мин/1,73 м2, большинство 
из них принимали колхицин, некоторые – различные НПВП; 
еще у четырех пациентов рСКФ была < 30 мл/мин/1,73 м2, 
все они принимали преднизолон [26]. Среди нежелатель-
ных явлений также не было описано ни одного, связанного 
с ухудшением функции почек.
Длительное использование колхицина связано с риском 
угнетения костного мозга и нейромиотоксичностью [27], 
но неизвестно, усиливаются ли эти жизнеугрожающие 
побочные эффекты у пациентов с подагрой на фоне ХБП.
Несмотря на отсутствие данных клинических исследова-
ний, курсы приема ГК могут рассматриваться как имеющие 
приемлемое соотношение риска вреда и пользы, однако их 
продолжительное использование может быть связано с по-
вышенным риском различных побочных эффектов, особенно 
инфекций, как, например, при ревматоидном артрите [28, 29].
Альтернативным методом профилактики приступов артрита 
может быть медленное титрование доз уратснижающих 
препаратов [30], но неизвестно, будет ли влиять на частоту 
приступов артрита постепенная эскалация дозы уратснижа-
ющих препаратов у пациентов с ХБП. Кроме того, неизвестно, 
одинакова ли частота приступов артрита у пациентов с по-
дагрой в первые недели и месяцы уратснижающей терапии 
с ХБП и без данного заболевания.

Уратснижающие препараты
Нерешенных вопросов, касающихся применения уратснижаю-
щих препаратов у пациентов с подагрой при ХБП, много, а еди-
ного мнения о выборе конкретного препарата (аллопуринол 
vs фебуксостат), а также возможности использовать высокие 
дозы аллопуринола у пациентов со сниженной функцией почек 

нет, что подтверждается противоречиями в различных реко-
мендациях по лечению подагры [20, 24, 31, 32]. Нерешенным 
остается и вопрос о том, при каком значении рСКФ прием 
уратснижающих препаратов полностью противопоказан, 
тем более что в большинство крупных исследований паци-
енты со значительным снижением функции почек не были 
включены. Тем не менее можно полагать, что полный отказ 
от уратснижающей терапии для пациентов со значительным 
снижением функции почек приведет к быстрому прогрессиро-
ванию подагры, а частые приступы артрита – к необходимости 
применения симптоматических средств, что в свою очередь 
повлечет за собой ряд негативных последствий.
Ограничению применения уратснижающих препаратов 
при ХБП способствуют меньшая эффективность и высокий 
риск нежелательных явлений. Однако накоплены различ-
ные данные об эффективности и безопасности отдельных 
препаратов, что позволяет сделать определенные выводы.
Эффективность аллопуринола у пациентов даже с умеренным 
снижением рСКФ весьма низкая, и достижение целевого уровня 
МК сыворотки (в большинстве рекомендаций < 360 мкмоль/л) 
маловероятно [33]. Есть данные, что увеличение дозы аллопу-
ринола выше общепринятых для сниженной рСКФ увеличи-
вает вероятность достижения целевого уровня МК сыворотки 
при хорошем профиле безопасности, в том числе у пациентов 
с рСКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 [34, 35]. Рационален ли такой под-
ход, вопрос спорный. Так, у пациентов со сниженной функ-
цией почек возрастает вероятность нежелательных реакций, 
в частности синдрома гиперчувствительности к аллопури-
нолу, развитие которого нередко приводит к смертельному 
исходу [36]. И хотя риск синдрома гиперчувствительности 
зависит от стартовой дозы, даже при дозе ≤ 100 мг/сут у па-
циентов с ХБП он увеличивался почти в два раза (ОР 1,88; 
95% ДИ 1,17–3,02). Кроме того, титрование дозы аллопури-
нола до достижения целевого уровня МК сыворотки (начи-
ная с 50–100 мг/сут и далее с увеличением дозы не более чем 
на 100 мг/сут каждые 2–4 недели, максимально допустимая 
доза – 900 мг/сут) нередко занимает много времени, в течение 
которого болезнь продолжает прогрессировать.
Другой широко применяемый для лечения подагры препа-
рат – селективный игнибитор ксантиноксидазы фебуксо-
стат, в отличие от аллопуринола в основном метаболизирует 
в печени и его экскреция в значительно меньшей степени 
зависит от функции почек. 96 пациентов с подагрой и ХБП 
(рСКФ мл/мин/1,73 м2) были рандомизированы в три группы: 
принимающие фебуксостат 30 мг два раза в день, 40/80 мг 
один раз в день или плацебо. 68,8% пациентов, получающих 
фебуксостат в суточной дозе 60 мг/сут, и 45,2% – 40/80 мг/сут 
достигли уровня МК сыворотки < 6,0 мг/дл (360 мкмоль/л), 
из принимавших плацебо целевого уровня МК не достиг 
ни один пациент (р < 0,001). При этом показатели сыворо-
точного уровня креатинина и рСКФ в группах пациентов, 
принимавших фебуксостат, не менялись относительно исход-
ного и в сравнении с плацебо [37]. Ранее было показано, что 
длительная (на протяжении пяти лет) терапия фебуксостатом 
в суточной дозе 40, 80 или 120 мг/сут (доза титровалась до 
достижения уровня МК сыворотки < 6,0 мг/дл) обеспечивала 
целевой уровень МК сыворотки в 93% случаев. При этом 
достижение нормоурикемии отождествлялось со стабили-
зацией функции почек [38].
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По данным А. Whelton и соавт., основанным на анализе 
длительного, до 48 месяцев, приема фебуксостата в дозе 
80 или 120 мг/сут 551 пациентом с подагрой, стойкое сни-
жение сывороточного уровня МК приводило к сохранению 
рСКФ в среднем 1,15 мл/мин [39].
Современные данные, основанные на результатах исследо-
вания FAST (Febuxostat versus Allopurinol Streamlined Trial), 
показали, что фебуксостат не уступал аллопуринолу по пер-
вичной конечной точке (сочетание госпитализации по поводу 
нефатального инфаркта миокарда или острого коронарного 
синдрома с положительным биомаркером; нефатального 
инсульта или смерти от сердечно-сосудистых заболеваний). 
Более того, общее количество смертей в группе фебуксостата 
было меньше, чем в группе аллопуринола [40]. Эти данные 
опровергают мнение, что фебуксостат способствует повыше-
нию сердечно-сосудистого риска, но не ясно, имеет ли фебук-

состат лучший профиль безопасности для сердечно-сосудис-
той системы по сравнению с аллопуринолом у пациентов 
с тяжелым поражением почек. Тем не менее в рекомендациях 
Французской ассоциации ревматологов у пациентов с подаг-
рой и рСКФ от 30 до 60 мл/мин/1,73 м2 в качестве альтернативы 
аллопуринолу предлагается использовать фебуксостат, а при 
рСКФ от <30 мл/мин/1,73 м2 приема аллопуринола избегать 
и отдавать предпочтение фебуксостату [32].
Из сказанного следует, что необходимы более глубокие 
знания о безопасности методов лечения, касающихся как 
купирования острых приступов обострения подагрического 
артрита и их профилактики, так и уратснижающей терапии 
у больных подагрой со сниженной функцией почек. Тем 
не менее уже имеющиеся, хотя и немногочисленные данные 
позволяют сделать обоснованный выбор при назначении 
терапии конкретному больному.  
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Gout in many patients is accompanied by chronic kidney disease (CKD), which significantly complicates the selection 
of therapy in these cases. Nevertheless, there are still no clear recommendations for the gout treatment in patients 
with CKD, based on the data of thorough researches. The currently available national and international management 
recommendations are contradictory and not specific. The article discusses the possibilities and prospects of using urate-
lowering drugs (febuxostat and allopurinol), as well as drugs prescribed for the relief and prevention of gouty arthritis 
acute attacks (non-steroidal anti-inflammatory drugs, colchicine, glucocorticoids, interlekin-1 inhibitors).
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