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Среди причин нетрудоспособности и снижения качества жизни пациентов лидирующие позиции 
занимают ревматические заболевания. Реализация комплексного подхода к диагностике и лечению 
таких заболеваний позволит предотвратить не только их прогрессирование, но и развитие сочетанных 
патологий. В рамках VII Съезда ревматологов России 27 апреля 2017 г. ведущие эксперты обсудили 
возможности мультидисциплинарного подхода у пациентов с нарушениями костно-мышечной системы.

У пациентов с  ревматичес-
кими заболеваниями часто 
имеют место коморбидные 

патологии, в  структуре которых 
преобладают поражения почек. 
Нарушение функции почек – один 
из основных факторов сокраще-
ния продолжительности жизни. 
На это в  начале своего выступ-
ления обратил внимание заведу-
ющий курсом нефрологии и рев-
матологии кафедры кардиологии 
и  общей терапии Учебно-науч-
ного медицинского центра, заве-

дующий отделением нефрологии 
и ревматологии Центральной кли-
нической больницы с поликлини-
кой Управления делами Президен-
та РФ, профессор, д.м.н. Андрей 
Викторович ГОРДЕЕВ. Он отме-
тил, что следует разграничивать 
мультиморбидность и коморбид-
ность. В отличие от понятия «ко-
морбидность» в  основе понятия 
«мультиморбидность» лежит не 
заболевание, а конкретный паци-
ент с множеством приобретенных 
хронических состояний, причем 
равнозначных. Так, некоторые 
патологии почек развиваются и в 
отсутствие ревматических забо-
леваний. Речь, в  частности, идет 
о диабетической нефропатии, ин-
фекционном пиелонефрите, ги-
пертензивном нефроангиосклеро-
зе, аномалии развития почек. На 
фоне ревматических заболеваний 
повышается риск развития ко-
морбидных состояний, таких как 

мезангиальный, мембранозный 
гломерулонефрит, АА-амилоидоз, 
интерстициальный нефрит. 
У пациентов с мультиморбидны-
ми и коморбидными состояниями 
иногда возникают токсические не-
фропатии. 
Острые и хронические токсичес-
кие нефропатии у больных ревма-
тоидным артритом в 19% случаев 
приводят к  развитию хроничес-
кой болезни почек (ХБП) второй 
и третьей степени1. 
Механизмы поражения почек 
токсическими веществами мо-
гут быть различны. Особое место 
в развитии острых и хронических 
токсических нефропатий занима-
ют лекарственные средства. 
При острой и  хронической боли 
у  пациентов с  ревматическими 
заболеваниями наиболее эффек-
тивны нестероидные противовос-
палительные препараты (НПВП). 
Однако они могут вызывать серь-

Острые и хронические нарушения функции почек как проявление
мультиморбидности у пациентов с ревматическими заболеваниями 

Профессор, д.м.н.
А.В. Гордеев

Междисциплинарный подход 
к клинике внутренних болезней, 
коморбидность и метаболический 
синдром

1 Karie S., Gandjbakhch F., Janus N. et al. Kidney disease in RA patients: prevalence and implication on RA-related drugs management: 
the MATRIX study // Rheumatology (Oxford). 2008. Vol. 47. № 3. P. 350–354.
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езные осложнения, прежде всего 
со стороны желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), сердечно-сосудис-
той системы и почек. 
В основе фармакологического 
действия НПВП лежит блокирова-
ние активности циклооксигеназы 
(ЦОГ)  – фермента, активно син-
тезируемого в  очагах тканевого 
повреждения. Известны две изо-
формы ЦОГ – ЦОГ-1 и ЦОГ-2. Их 
роль в регуляции синтеза проста-
гландина (Pg) различна. Примене-
ние НПВП, ингибирующих ЦОГ-1, 
способно ухудшать почечный кро-
воток, что приводит  к  ишемии 
и  снижению скорости клубочко-
вой фильтрации (СКФ). Лечение 
ингибиторами ЦОГ-2 ассоцииру-
ется с меньшим риском артериаль-
ной гипертензии. ЦОГ-2 – протек-
тор солезависимой артериальной 
гипертензии. 
НПВП-индуцированный по-
чечный синдром формально 
подразделяют на две группы: 
функциональные Pg-зависимые 
и Pg-независимые реакции. При 
Pg-зависимой реакции (инги-
бирование PgE2 или PgI2) на-
блюдаются реабсорбция натрия 
(периферические отеки, повы-
шение уровня артериального 
давления (АД), сердечная недо-
статочность), внутрипочечная 
вазоконстрикция, снижение 
почечной перфузии или гипер-
калиемия, острая почечная не-
достаточность. Pg-независимая 
реакция (анатомическая) ха-
рактеризуется формировани-
ем интерстициального нефри-
та, нефротического синдрома, 
анальгетической нефропатии, 
некроза почечных сосочков2. 

В отсутствие почечной патологии 
риск развития НПВП-индуциро-
ванных осложнений, таких как 
повышение уровня АД, гиперка-
лиемия, задержка жидкости (оте-
ки) и сердечная недостаточность, 
низкий – 3%. 
Длительный (более года) или крат-
ковременный (до 15 дней) прием 
НПВП в  терапевтических дозах 
с нефрологической точки зрения 
относительно безопасен. Ингиби-
торы ЦОГ-2 (селективные НПВП), 
в частности индометацин и рофе-
коксиб, не имеют преимуществ 
перед неселективными НПВП 
в отношении риска развития по-
чечных осложнений3. Между тем 
по сравнению с  неселективны-
ми селективные НПВП обладают 
большим потенциалом в отноше-
нии задержки жидкости, натрия 
и калия. Клинически значимо это 
реализуется у  пациентов с  внут-
рисосудистой гиповолемией и ди-
етической рестрикцией натрия. 
Риск повышения уровня АД на фо-
не приема коксибов выше, чем при 
использовании неселективных 
НПВП. При применении селектив-
ных НПВП, в частности целекок-
сиба, восстановление сниженных 
СКФ и скорости почечного крово-
тока происходит достоверно мед-
леннее, чем при использовании 
неселективных НПВП4. 
Международными экспертами 
разработаны рекомендации по 
назначению НПВП пациентам 
с ХБП. При третьей степени (СКФ 
30–59 мл/мин/1,73 м2) НПВП, 
особенно коксибы, не следует на-
значать в  дозах, превышающих 
рекомендованные. При четвертой 
(СКФ 15–29 мл/мин/1,73 м2) и пя-

той (СКФ < 15 мл/мин/1,73 м2 или 
диализ) степени НПВП противо-
показаны. Однако, как показывает 
клиническая практика, назначе-
ние НПВП до и после определения 
стадии ХБП осуществляется в те-
чение года5. 
Необходимо также помнить, что 
прием НПВП пожилыми пациен-
тами с  ХБП ассоциируется с  по-
вышением риска развития острой 
почечной недостаточности на 
13–18%, терминальной почечной 
недостаточности – на 26%6. 
Последние десятилетия отмечается 
неуклонный рост числа пациентов 
с ХБП, принимающих НПВП одно-
временно с ингибиторами ангио-
тензинпревращающего фермента 
(АПФ), антагонистами рецепторов 
ангиотензина II (АРА II) и диурети-
ками. Установлено, что поврежде-
ния почек, вызванные оперативны-
ми вмешательствами, контрастной 
нефропатией, острым гломеруло-
нефритом, НПВП-нефропатией, 
лекарственным взаимодействием 
(ингибиторы АПФ + АРА II + ди-
уретики + НПВП), обусловливают 
внутрисосудистую гиперволемию, 
гиперкалиемию, ацидоз, уремию. 
Вследствие ренокардиального син-
дрома третьего типа развивается 
сердечная, дыхательная и печеноч-
ная недостаточность, нередко при-
водящая к летальному исходу7. 
По словам профессора А.В. Горде-
ева, почечный синергизм лекарст-
венного взаимодействия – это от-
ражение мультиморбидной среды 
НПВП. Очевидные потенциаль-
ные риски НПВП-индуцирован-
ной нефропатии – внутрисосудис-
тая гиповолемия и ишемия почки. 
Фактором риска развития этих 

2 Weir M.R., Froch L. Weighing the renal e� ects of NSAIDs and COX-2 inhibitors // Clin. Dilemmas. 2000. Vol. 1. P. 3–12.
3 Swan S.K., Rudy D.W., Lasseter K.C. et al. E� ect of cyclooxygenase-2 inhibition on renal function in elderly persons receiving a low-salt diet. 
A randomized, controlled trial // Ann. Intern. Med. 2000. Vol. 133. № 1. P. 1–9.
4 Whelton A., Schulman G., Wallemark C. et al. E� ects of celecoxib and naproxen on renal function in the elderly // Arch. Intern. Med. 2000. 
Vol. 160. № 10. P. 1465–1470.
5 Wei L., MacDonald T.M., Jennings C. et al. Estimated GFR reporting is associated with decreased nonsteroidal anti-in� ammatory drug 
prescribing and increased renal function // Kidney Int. 2013. Vol. 84. № 1. P. 174–178.
6 Nderitu P., Doos L., Jones P.W. et al. Non-steroidal anti-in� ammatory drugs and chronic kidney disease progression: a systematic review // 
Fam. Pract. 2013. Vol. 30. № 3. P. 247–255.
7 Cruz D.N. Cardiorenal syndrome in critical care: the acute cardiorenal and renocardiac syndromes // Adv. Chronic. Kidney Dis. 2013. Vol. 20. 
№ 1. P. 56–66.
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состояний на фоне приема НПВП, 
с одной стороны, является муль-
тиморбидность – наличие у боль-
ного цирроза печени, нефроти-
ческого синдрома, хронической 
сердечной недостаточности, ХБП, 
артериальной гипертензии, сахар-
ного диабета, стеноза почечной 
артерии, с другой – сочетанное ис-
пользование ингибиторов АПФ, 
АРА II и петлевых диуретиков. 
По мнению экспертов Нацио-
нального почечного фонда США 
(National Kidney Foundation  – 
NKF) (2011 г.), разнообразие инги-
биторов АПФ/АРА II и петлевых 
диуретиков сводится к  конкрет-
ным точкам их приложения и вы-
раженности фармакологического 
эффекта. Поэтому минимизиро-
вать неблагоприятные почечные 
реакции можно, если выбрать наи-
более безопасный НПВП. 
На базе отделения нефрологии 
и ревматологии Центральной кли-
нической больницы с поликлини-
кой Управления делами Прези-
дента РФ проведено исследование 
эффективности и  безопасности 
НПВП ацеклофенака при соче-
танном применении с  ингибито-
ром АПФ/АРА II и  диуретиками 
у  пациентов пожилого возраста 
с различной суставной патологи-
ей, болевым синдромом и  ХБП. 

Критериями включения в исследо-
вание были возраст старше 65 лет, 
наличие ХБП второй и  третьей 
степени, применение ацеклофена-
ка (Аэртала) 100 мг два раза в день 
более года, сопутствующий при-
ем ингибитора АПФ или АРА II 
и петлевого диуретика.
Критериями оценки стали ост-
рое повреждение почек за пери-
од госпитализации (14–21 день): 
задержка жидкости, ренокарди-
альный синдром, расчетная СКФ, 
гиперкалиемия, а также хроничес-
кое (через год) повреждение почек 
(расчетная СКФ, темп ее сниже-
ния, интенсификация антигипер-
тензивной терапии). 
Всего в исследование было включе-
но 47 пациентов. 74% из них имели 
от пяти до девяти сопутствующих 
заболеваний, в том числе суставов 
и позвоночника, артериальную ги-
пертензию, ишемическую болезнь 
сердца, хроническую сердечную 
недостаточность, сахарный диабет 
2 типа, язвенную болезнь. 
Для более быстрого купирования 
болевого синдрома и повышения 
качества жизни больных к  тера-
пии добавили миорелаксант цен-
трального действия толперизона 
гидрохлорид (Мидокалм®). Резуль-
таты исследований, проведенных 
в  течение последних лет, проде-

монстрировали эффективность 
и  безопасность Мидокалма при 
острой и хронической боли в спи-
не. Так, комбинированное приме-
нение НПВП и  Мидокалма спо-
собствовало увеличению в 2,5 раза 
количества больных, у  которых 
боль была купирована или мини-
мально выражена8. 
Д о б а в л е н и е  а ц е к л о ф е н а -
ка к  комбинации «ингибитор 
АПФ/АРА II + диуретик» не сопро-
вождалось клиническими (отеки, 
ренокардиальный синдром, по-
вышение АД) и  лабораторными 
признаками острого повреждения 
почек (изменение СКФ) (рисунок). 
Кроме того, такая терапия не ассо-
циировалась с прогрессированием 
ХБП в течение года наблюдения. 
Преимущества препарата Аэртал® 
обусловлены его фармакологичес-
кими свойствами. Согласно резуль-
татам сравнительных исследований, 
ацеклофенак ингибирует оба изо-
фермента ЦОГ с  преимуществен-
ным угнетением ЦОГ-2. Поэтому 
по сравнению с другими НПВП он 
более безопасен в отношении риска 
развития побочных эффектов9. Те-
рапия ацеклофенаком достоверно 
реже, чем терапия селективными 
НПВП (мелоксикамом и рофекок-
сибом), приводит к задержке жид-
кости и соответственно не вызыва-
ет изменений уровня АД10. 
Ацеклофенак характеризуется 
коротким периодом полувыведе-
ния (четыре часа), отсутствием 
кумуляции после многократно-
го введения и  необходимости 
корректировать дозу у  пожилых 
пациентов и  пациентов с  ХБП 
второй и  третьей степени. Пре-
парат изолированно и  в сочета-
нии с  диуретиками не вызывает 
изменений АД и  осмолярности 
мочи. Положительный профиль 
безопасности ацеклофенака поз-
воляет назначать его пациентам 
с мультиморбидной патологией.

Безопасность НПВП ацеклофенака при сочетанном применении с ингибитором АПФ/АРА II 
и диуретиками
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8 Гурак С.В., Парфенов В.А., Борисов К.Н. Мидокалм в комплексной терапии острой поясничной боли // Боль. 2006. № 3. С. 27–30.
9 Dooley M., Spencer C.M., Dunn C.J. Aceclofenac: a reappraisal of its use in the management of pain and rheumatic disease // Drugs. 2001. 
Vol. 61. № 9. P. 1351–1378.
10 Raber A., Heras J., Costa J. et al. Incidence of spontaneous noti� cations of adverse reactions with aceclofenac, meloxicam, and rofecoxib during 
the � rst year a� er marketing in the United Kingdom // � er. Clin. Risk. Manag. 2007. Vol. 3. № 2. P. 225–230.
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Заведующая учебно-методичес-
ким отделом с центром инфор-
мационных технологий Науч-

но-исследовательского института 
ревматологии им. В.А. Насоновой, 
д.м.н. Елена Андреевна ГАЛУШКО 
акцентировала внимание участни-
ков симпозиума на проблеме разви-
тия анемии у пациентов с мульти-
морбидностью. 
Анемия – состояние, характеризу-
ющееся уменьшением количества 
эритроцитов и/или уровня гемо-
глобина в единице объема крови. 
Эксперты Всемирной организации 
здравоохранения предложили сле-
дующие критерии для диагности-
ки анемии: значения гемоглобина 
у женщин ниже 120 г/л, у мужчин 
ниже 130 г/л. В  зависимости от 
уровня гемоглобина выделяют 
три степени анемии: легкую (101–
119 г/л), умеренную (81–100 г/л) 
и тяжелую (80 г/л и менее). 
Анемия – одно из наиболее частых 
гематологических нарушений у па-
циентов с ревматическими заболе-
ваниями. Частота встречаемости 
варьируется от 16 до 70%. У боль-
ных ревматоидным артритом на 
первом году заболевания она выяв-
ляется в 25% случаев11–13. По данным 
Института ревматологии, анемия 
диагностирована у 50%  больных 
ревматоидным артритом, находив-
шихся на стационарном лечении. 
Тем не менее только у  32% паци-

ентов патология присутствовала 
в анамнезе14. 
Нельзя недооценивать снижение 
уровня гемоглобина. Показано, что 
анемия влияет на течение ревмато-
идного артрита, скорость рентге-
нологического прогрессирования 
и служит предиктором неблагопри-
ятного прогноза15. 
Данные крупных клинических ис-
следований с  участием больных 
ревматоидным артритом свиде-
тельствуют, что пациенты с анеми-
ей, у которых на фоне проведенного 
лечения зарегистрировано повыше-
ние уровня гемоглобина более чем 
на 1 г/л, имели достоверно лучшие 
значения индекса оценки состоя-
ния здоровья (Health Assessment 
Questionare – HAQ) по сравнению 
с  пациентами, у  которых уровень 
гемоглобина не изменился16. 
Наблюдение за больными после 
эндопротезирования суставов по-
казало повышение риска развития 
отсроченных послеоперационных 
инфекционных осложнений, пов-
торной госпитализации, а  также 
летальности через три месяца и год 
после операции17. 
Анемия также ассоциируется с до-
полнительными экономическими 
вложениями. Так, совокупное годо-
вое медицинское обслуживание па-
циентов с анемией в 1,78 раза превы-
шает таковое пациентов без анемии. 
Соответственно разница в затратах 

на годовое амбулаторное обслужи-
вание составляет 7000 долларов18. 
В практике ревматологов встре-
чаются анемии различного генеза. 
Самые частые причины снижения 
гемоглобина  – анемия хроничес-
ких заболеваний, которую можно 
считать системным проявлением 
ревматических заболеваний, и же-
лезодефицитная анемия. Редко 
встречаются В12-дефицитная и фо-
лиеводефицитная анемии. Распро-
страненность таких грозных состо-
яний, как апластический синдром 
и гемолитическая анемия, – менее 
0,5% случаев. Однако 25% пациен-
тов с хроническими заболевания-
ми диагноз «анемия» поставить не 
удается, поскольку присутствует 
комплексная патология19. 
Вклад анемии в  мультиморбид-
ность без детализации конкретно-
го заболевания был проанализиро-
ван на основании данных регистра 
CORRONA о 10 397 больных рев-
матоидным артритом. Длитель-

Д.м.н.
Е.А. Галушко

Анемия как проявление мультиморбидности 
у пациентов с ревматическими заболеваниями

11 Zarychanski R., Houston D.S. Anemia of chronic disease: a harmful disorder or an adaptive, bene� cial response? // CMAJ. 2008. Vol. 179. № 4. 
P. 333–337. 
12 Weiss G., Goodnough L.T. Anemia of chronic disease // N. Engl. J. Med. 2005. Vol. 352. № 10. P. 1011–1023. 
13 Wilson A., Reyes E., Ofman J. Prevalence and outcomes of anemia in in� ammatory bowel disease: a systematic review of the literature // 
Am. J. Med. 2004. Vol. 116. № 7. P. 44–49.
14 Mуравьев Ю.В., Галушко Е.А., Кашникова Л.Н. Частота анемии при ревматоидном артрите в 1979, 1989 и 1999 годах // 
Научно-практическая ревматология. 2002. № 3. С. 23–26.
15 Möller B., Scherer A., Förger F. et al. Anaemia may add information to standardised disease activity assessment to predict radiographic damage 
in rheumatoid arthritis: a prospective cohort study // Ann. Rheum. Dis. 2014. Vol. 73. № 4. P. 691–696. 
16 Han C., Rahman M.U., Doyle M.K. et al. Association of anemia and physical disability among patients with rheumatoid arthritis // 
J. Rheumatol. 2007. Vol. 34. № 11. P. 2177–2182.
17 Greenky M., Gandhi K., Pulido L. et al. Preoperative anemia in total joint arthroplasty: is it associated with periprosthetic joint infection? // 
Clin. Orthop. Relat. Res. 2012. Vol. 470. № 10. P. 2695–2701. 
18 www.biomedcentral.com/1471-2318/10/59.
19 Roy C.N. Anemia in frailty // Clin. Geriatr. Med. 2011. Vol. 27. № 1. P. 67–78.



Медицинский форум
ре
вм

ат
ол
ог
ия

26
Эффективная фармакотерапия. 27/2017

VII Съезд ревматологов России

ность наблюдения составила шесть 
лет. Прогностически значимыми 
для развития анемии у  пациен-
тов признаны число воспаленных 
и  припухших суставов, наличие 
внесуставных проявлений, уровень 
С-реактивного белка, ревматоид-
ного фактора и креатинина20. 
Одним из наиболее распростра-
ненных сопутствующих заболева-
ний у пациентов с ревматически-
ми патологиями также считается 
ХБП. Профессиональное сообщес-
тво нефрологов определяет ХБП 
по наличию любых (структурных 
и/или функциональных) маркеров 
повреждения почек, персистиру-
ющих более трех месяцев незави-
симо от нозологического диагноза. 
СКФ – основной маркер функцио-
нального повреждения почек. При 
этом одно и то же значение сыво-
роточного креатинина отражает 
разные уровни СКФ в зависимос-
ти от пола, возраста и этнической 
принадлежности пациента. 
К факторам риска развития ХБП 
относят наличие в семейном анам-
незе ХБП, мужской пол, пожилой 
возраст. Развитию ХБП способству-
ют сахарный диабет, артериальная 
гипертензия, системные инфекции, 
аутоиммунные заболевания и  др. 
Анемия признана фактором про-
грессирования ХБП у  пациентов 
с ревматическими заболеваниями21. 
Частота ХБП при ревматических 
заболеваниях в два раза выше, чем 
в популяции. К сожалению, боль-
шинство пациентов не знают о на-
личии у них заболеваний почек. 
Кроме того, доказан так называе-
мый ренокардиальный континуум: 
снижение функции почек ускоря-
ет изменение сердечно-сосудис-
той системы, и наоборот. В основе 
этого процесса лежит хроничес-
кая гипоксия. К  факторам риска 

ее развития относят состояние 
кровоснабжения, концентрацию 
гемоглобина, различие в насыще-
нии кислородом артериальной 
и  венозной крови. Компенсатор-
ными механизмами при этом слу-
жат перераспределение кровотока 
(увеличение сердечного выброса), 
усиление эритропоэза и изменение 
рН плазмы. Аномалия одного из 
трех факторов приводит к компен-
саторным изменениям двух других. 
Подтверждение тому – результаты 
исследования с участием 59 772 па-
циентов с сердечно-сосудистой не-
достаточностью22. Анемия диа-
гностирована в 42% случаев.
В ходе шестилетнего динамичес-
кого наблюдения установлено, что 
анемия увеличивает риск инфаркта 
миокарда и смерти от ишемической 
болезни сердца в 1,64 раза, инсуль-
та – в 1,81 раза и смерти от любых 
причин  – в  1,88 раза. Анемия со-
пряжена с  усилением сердечного 
выброса, увеличением частоты сер-
дечных сокращений, что приводит 
к  гипертрофии левого желудочка. 
Кроме того, гипоксия тканей, кото-
рая неизбежно сопровождает ане-
мию, способствует активации ми-
тогенных и фиброгенных эффектов, 
факторов ангиогенеза и апоптоза. 
Таким образом, на фоне длитель-
ной хронической анемии возникает 
гипоксия тканей, повышается риск 
развития ХБП и сердечно-сосудис-
той недостаточности. 
Докладчик отметила влияние пато-
генетической терапии ревматичес-
ких заболеваний на развитие ане-
мии. Этиологическим фактором 
анемии может стать прием НПВП15. 
Препараты группы НПВП де-
монстрируют практически сопос-
тавимую терапевтическую эф-
фективность при использовании 
в адекватных дозах. Однако НПВП 

различаются спектром потенци-
альных нежелательных явлений. 
Прием НПВП способен вызвать 
повреждение слизистой оболочки 
верхних отделов ЖКТ с развити-
ем эрозий, язв и  их осложнений, 
дестабилизацию АД, прогрессиро-
вание сердечной недостаточности, 
повысить риск сердечно-сосудис-
тых событий, а  также негативно 
повлиять на функцию почек и ге-
матологические показатели. 
Согласно рекомендациям нацио-
нальных сообществ нефрологов, 
пациентам с ХБП третьей степени 
не следует назначать НПВП, осо-
бенно коксибы, в дозах, превыша-
ющих рекомендованные23. 
Е.А. Галушко отметила, что при вы-
боре НПВП необходимо учитывать 
не только противовоспалительный 
и  обезболивающий эффекты, но 
и особенности больного, такие как 
сниженный уровень гемоглобина, 
риск развития сердечно-сосудис-
тых заболеваний и ХБП. 
Для пациентов с анемией наибо-
лее предпочтительным из клас-
са НПВП является ацеклофенак. 
Его клиническая эффективность 
у  пациентов с  ревматическими 
болезнями доказана в ряде иссле-
дований. Преимущества препа-
рата в  отношении переносимос-
ти и относительно низкого риска 
развития серьезных осложнений 
обусловлены ингибированием 
как ЦОГ-1, так и ЦОГ-2, с преиму-
щественным угнетением послед-
ней изоформы. 
Действующее вещество не накап-
ливается, поэтому не требуется 
коррекции дозы у пожилых паци-
ентов, что особенно важно в ревма-
тологической практике. 
Данные сравнительных исследова-
ний безопасности продемонстри-
ровали, что ацеклофенак обладает 

20 Furst D.E., Chang H., Greenberg J.D. et al. Prevalence of low hemoglobin levels and associations with other disease parameters in rheumatoid 
arthritis patients: evidence from the CORRONA registry // Clin. Exp. Rheumatol. 2009. Vol. 27. № 4. P. 560–566.
21 National Kidney Foundation. K/DOQI clinical practice guidelines for chronic kidney disease: evaluation, classi� cation, and strati� cation // 
Am. J. Kidney Dis. 2002. Vol. 39. № 2. Suppl. 1. P. S1–266.
22 Go A.S., Yang J., Ackerson L.M. et al. Hemoglobin level, chronic kidney disease, and the risks of death and hospitalization in adults 
with chronic heart failure. � e anemia in chronic heart failure: outcomes and resource utilization (ANCHOR) study // Circulation. 2006. Vol. 113. 
№ 23. P. 2713–2723.
23 Gooch K., Culleton B.F., Manns B.J. et al. NSAID use and progression of chronic kidney disease // Am. J. Med. 2007. Vol. 120. № 3. P. 280. e1–e7.
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лучшим профилем безопасности 
и  переносимости, чем другие не-
селективные НПВП, в отношении 
нежелательных желудочно-кишеч-
ных и других реакций. 
Результаты анализа безопаснос-
ти 16 групп НПВП, используемых 
в реальной клинической практике, 
подтвердили минимальный риск 
развития желудочно-кишечных 
кровотечений и диспепсии на фоне 
приема ацеклофенака24. 

Подагра  – системное забо-
левание, обусловленное 
воспалением в местах от-

ложения кристаллов моноурата 
натрия у  лиц с  гиперурикемией, 
вызванной внешнесредовыми 
и/или генетическими факторами. 
Последние десятилетия наблю-
дается значительное увеличение 
показателей распространеннос-
ти и  заболеваемости подагрой  – 
с 1997 по 2012 г. на 63,9 и 29,6% со-
ответственно25. По словам д.м.н., 
профессора кафедры гематологии 
и гериатрии Первого Московского 
государственного медицинского 
университета им. И.М. Сеченова 
Владимира Викторовича ЦУРКО, 
основными факторами риска 
развития заболевания являются 
избыточная масса тела и ожире-
ние, артериальная гипертензия, 
употребление высокопуриновых 
продуктов питания, алкоголя, 
применение препаратов, вызыва-
ющих гиперурикемию (диурети-
ки, аспирин и др.), генетическая 
предрасположенность. 
Патология диагностируется при 
выявлении кристаллов моноурата 
натрия в  синовиальной жидкос-
ти или тофусах. Дебютом подагры 
считают первый приступ острого 

Подводя итог, Е.А. Галушко 
подчеркнула, что высокая час-
тота возникновения анемии 
у  пациентов с  ревматическими 
заболеваниями обусловливает 
актуальность разработки спо-
собов ее коррекции. Посколь-
ку общеизвестные критерии 
диагностики анемии основаны 
на данных, полученных у  лиц, 
не страдавших хроническими 
заболеваниями, ее подтвержде-

подагрического артрита. Ему пред-
шествуют артериальная гипертен-
зия, ишемическая болезнь сердца, 
хроническая сердечная недоста-
точность, мочекаменная болезнь, 
сахарный диабет. Установлено, что 
мочекаменная болезнь у лиц моло-
дого возраста предопределяет раз-
витие ХБП и подагры. Нарушение 
функции почек влечет за собой 
изменение деятельности сердечно-
сосудистой системы. 
Таким образом, подагра развивает-
ся у мультиморбидного пациента. 
Заболевание существенно влияет 
на прогрессирование ХБП и  сер-
дечно-сосудистых патологий, что 
в  конечном итоге определяет об-
щий прогноз.
Согласно рекомендациям Ев-
ропейской антиревматической 
лиги (European League Against 
Rheumatism  – EULAR), каждый 
пациент с  подагрой должен быть 
проинформирован о ее патофизи-
ологии, сопутствующих заболева-
ниях, эффективных методах тера-
пии, принципах лечения острого 
приступа подагрического артрита 
и лечения, направленного на рас-
творение кристаллов моноурата 
натрия. Последнее достигается 
поддержанием уровня мочевой 

нием у  больных ХБП второй  – 
четвертой степени должен стать 
уровень гемоглобина менее 
110 г/л. Для лиц пожилого воз-
раста – менее 130 г/л у женщин 
и 140 г/л у мужчин. При выборе 
терапии необходимо учитывать, 
что превышение целевого уров-
ня гемоглобина, так же как и не-
достаточная коррекция анемии, 
приводят к  неблагоприятным 
последствиям. 

кислоты в сыворотке крови ниже 
целевого26. 
Пациент должен знать о возмож-
ном появлении тофусной формы 
подагры, которая особенно быст-
ро развивается в пожилом возрас-
те. Тофусы представляют собой 
депозиты кристаллов моноурата 
натрия разных размеров. Они об-
разуются практически во всех ор-
ганах и тканях. 
Каждый пациент с подагрой дол-
жен: 
 ■ отказаться от алкоголя (особен-

но пива и крепких алкогольных 
напитков) и  подслащенных на-
питков; 

 ■ избегать переедания, избыточ-
ного потребления мяса и  море-
продуктов; 

 ■ употреблять нежирные молоч-
ные продукты; 

Профессор, д.м.н.
В.В. Цурко

Междисциплинарный подход к оценке статуса 
и лечению хронической тофусной подагры у пожилых пациентов

24 Castellsague J., Riera-Guardia N., Calingaert B. et al. Individual NSAIDs and upper gastrointestinal complications: a systematic review 
and meta-analysis of observational studies (the SOS project) // Drug. Saf. 2012. Vol. 35. № 12. P. 1127–1146.
25 Kuo C.F., Grainge M.J., Mallen C. et al. Rising burden of gout in the UK but continuing suboptimal management: a nationwide population 
study // Ann. Rheum. Dis. 2015. Vol. 74. № 4. P. 661–667. 
26 Richette P., Doherty M., Pascual E. et al. 2016 updated EULAR evidence-based recommendations for the management of gout // Ann. Rheum. 
Dis. 2017. Vol. 76. № 1. P. 29–42.
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 ■ регулярно выполнять физичес-
кие упражнения. 

Пациенту с подагрой следует систе-
матически проходить обследование 
с целью выявления сопутствующих 
заболеваний и  факторов сердеч-
но-сосудистого риска, включая по-
чечную недостаточность, ишеми-
ческую болезнь сердца, сердечную 
недостаточность, инсульт, атеро-
склероз периферических артерий, 
ожирение, гиперлипидемию, сахар-
ный диабет, артериальную гипер-
тензию. 
Лечение острого приступа подагри-
ческого артрита должно начинаться 
как можно раньше. При выборе пре-
парата учитываются время от нача-
ла приступа, число и тип суставов, 
вовлеченных в процесс, противопо-
казания к применению препарата.
При остром приступе подагричес-
кого артрита могут быть назначены 
колхицин (в течение 12 часов от его 
начала) в ударной дозе 1 мг с после-
дующим приемом через час 0,5 мг 
в  первый день и/или НПВП (при 
необходимости одновременно с ин-
гибиторами протонной помпы), пе-
роральные глюкокортикостероиды 
(ГКС) (эквивалентно 30–35 мг/сут 
преднизолона в течение трех – пя-
ти дней) или для внутрисуставного 
введения после аспирации синови-
альной жидкости. Колхицин и НП-
ВП не следует назначать пациентам 
с нарушенной функцией почек тя-
желой степени. Колхицин также не 
должен использоваться одновре-
менно с  сильными ингибиторами 
Р-гликопротеина и/или изофермен-
та СУР34А, такими как циклоспо-
рин или кларитромицин. 
Докладчик отметил, что при по-
дагре длительные курсы ГКС не-
допустимы, поскольку существует 
риск увеличения количества интра-
дермальных тофусов, развития ар-
териальной гипертензии, гипергли-
кемии, индукции сахарного диабета 
2 типа. Короткие курсы эффектив-
ны при олигоартрите и полиартри-
те, однако наличие показаний к ГКС 
отражает степень тяжести болезни. 
ГКС отличает быстрое наступление 
эффекта, аналогичное действию 
НПВП. 

В случае частых острых приступов 
подагрического артрита и при на-
личии противопоказаний к  при-
менению колхицина, НПВП, ГКС 
можно использовать блокаторы 
интерлейкина (ИЛ) 1. Противопо-
казанием для их назначения явля-
ется текущая инфекция. 
После купирования обострения 
блокаторами ИЛ-1 уратснижающая 
терапия должна быть скорректиро-
вана для достижения целевой кон-
центрации мочевой кислоты в сы-
воротке крови.
Уратснижающая терапия показа-
на всем пациентам при повторя-
ющихся приступах (два и  более 
в  год), тофусах, уратной артропа-
тии и/или мочекаменной болезни. 
Ее рекомендуется начинать после 
постановки диагноза на фоне под-
держивающей дозы НПВП у паци-
ентов моложе 40 лет либо с высоким 
и очень высоким уровнем мочевой 
кислоты в  сыворотке крови  – бо-
лее 8 мг/дл (480 мкмоль/л) и/или 
с сопутствующими заболеваниями 
(почечная недостаточность, артери-
альная гипертензия, ишемическая 
болезнь сердца, сердечная недоста-
точность). У больных, получающих 
уратснижающие препараты, уро-
вень мочевой кислоты в сыворотке 
крови должен быть менее 6 мг/дл 
(360 мкмоль/л). Более низкий уро-
вень – менее 5 мг/дл (300 мкмоль/л) 
необходимо поддерживать у паци-
ентов с  тяжелой формой подагры 
(тофусы, хроническая артропапия, 
частые приступы), чтобы ускорить 
растворение кристаллов моноурата 
натрия вплоть до полного исчезно-
вения и излечения подагры. Поддер-
живать уровень мочевой кислоты 
3 мг/дл в долгосрочной перспективе 
не рекомендуется.
Важным аспектом терапии счита-
ется профилактика острого при-
ступа подагрического артрита. 
Профилактические мероприятия 
показаны в течение первых шести 
месяцев после назначения уратс-
нижающих препаратов. Рекомен-
дуемое лечение – колхицин 0,5–1,0 
мг/сут. У пациентов с нарушенной 
функцией почек дозу необходимо 
снизить. 

При нарушении функции почек 
или лечении статинами следует 
принимать во внимание потенци-
альную нейротоксичность и/или 
мышечную токсичность колхи-
цина в  профилактических дозах. 
Рекомендуется избегать одновре-
менного использования колхицина 
с сильными ингибиторами Р-гли-
копротеина и/или изофермента 
CYP3A4. При наличии противопо-
казаний к применению колхицина 
рассматривается вопрос о назначе-
нии НПВП в низких дозах. 
У пациентов пожилого возраста 
нередко развивается тяжелый по-
дагрический артрит, характеризу-
ющийся системными проявлени-
ями на фоне мультиморбидности, 
включая быстрое прогрессирова-
ние артериальной гипертензии, 
раннее формирование тофусов 
в  органах и  тканях, быструю де-
струкцию костей. Как правило, 
у таких больных диагностируются 
заболевания почек со значитель-
ным снижением функции, хрони-
ческая сердечная недостаточность, 
неконтролируемый сахарный диа-
бет. В  ряде случаев у  пациентов 
формируются фенотип раннего 
сосудистого старения, неперено-
симость НПВП, колхицина, ГКС, 
аллопуринола.
На сегодняшний день одним из 
эффективных и  безопасных пре-
паратов из группы НПВП при-
знан ацеклофенак (Аэртал®). Он 
воздействует на все звенья воспа-
лительного процесса: подавляет 
активность плазминогена и выход 
гистамина из базофилов и тучных 
клеток, блокирует активность фак-
тора некроза опухоли (ФНО) aльфа, 
ИЛ-6, урокиназы и активирует ан-
тивоспалительные медиаторы. 
Ацеклофенак снижает деградацию 
хрящевой ткани, подавляя синтез 
эластазы и  коллагеназы, тормозит 
образование токсических продуктов 
распада кислорода за счет уменьше-
ния активности миелопероксидазы, 
а также эндопероксидов и тромбок-
сана А2, взаимодействует с глюко-
кортикоидными рецепторами. 
В ряде клинических исследований 
эффективность Аэртала превосхо-
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дила таковую других НПВП (дикло-
фенак, напроксен, ибупрофен) при 
заболеваниях костно-суставной 
системы. Доказано биологическое 
действие ацеклофенака на метабо-
лизм гиалинового хряща. Препа-
рат селективно ингибирует ЦОГ-2 
в культуре хондроцитов, стимули-
рует синтез протеогликанов, гли-
козаминогликанов и гиалуроновой 
кислоты, подавляет ИЛ-1-стиму-
лированную продукцию металло-
протеиназ, индуцирует активность 
антагониста рецептора ИЛ-1, син-
тезируемого синовиоцитами и хон-
дроцитами. Продемонстрирована 
также эффективность ацеклофе-
нака в подавлении экспрессии ИЛ-
1-бета, ИЛ-6 и  ФНО-альфа хон-
дроцитами и  синовиоцитами 
остеоартрозного хряща и торможе-
нии апоптоза хондроцитов27.
Аэртал® характеризуется более вы-
соким профилем переносимости, 
чем стандартные НПВП (диклофе-
нак, пироксикам, напроксен, индо-
метацин). Это повышает привер-
женность пациентов лечению28. 

Ревматические заболевания – 
основная причина нетру-
доспособности и снижения 

качества жизни пациентов. У па-
циентов с ревматическими забо-
леваниями отмечается высокая 
распространенность коморбид-
ных патологий, что повышает тре-
бования к эффективности и без-
опасности проводимой терапии. 
В ряде клинических исследований 
продемонстрирована высокая эф-
фективность ацеклофенака (Аэр-
тала) по сравнению с  другими 
НПВП (диклофенак, напроксен, 
ибупрофен) при патологиях кос-
тно-суставной системы. 
Препарат селективно ингибиру-
ет ЦОГ-2 в культуре хондроци-

Профессор В.В. Цурко предста-
вил участникам симпозиума ре-
зультаты собственного исследо-
вания эффективности Аэртала 
у пациентов с тофусной подагрой. 
Выбрано 75 больных тофусной 
подагрой с дебютом заболевания 
в  57,2 ± 4,7 года. ХБП диагности-
рована в  возрасте 58,7 ± 5,8 года, 
хроническая сердечная недоста-
точность – в 62,6 ± 7,0, артериаль-
ная гипертензия – в 48,2 ± 9,1 года. 
Средний уровень мочевой кисло-
ты в  сыворотке крови составил 
478,2 ± 120,0 мкмоль/л, холестери-
на  – 5,9 ± 1,1 ммоль/л. В  ходе ра-
боты оценивали динамику клини-
ческих параметров. 
Применение ацеклофенака в те-
чение двух месяцев обусловило 
значительное снижение кли-
нических симптомов подагры: 
боли в  покое и  при движении, 
воспаления и  нарушения функ-
ций пораженных суставов. Поло-
жительная динамика наметилась 
уже после первой недели терапии 
(таблица). 

тов, стимулирует синтез протео-
гликанов, гликозаминогликанов 
и гиалуроновой кислоты, подав-
ляет ИЛ-1-стимулированную 
продукцию металлопротеиназ, 
индуцирует активность антаго-
ниста рецептора ИЛ-1, синтези-
руемого синовиоцитами и  хон-
дроцитами. Ацеклофенак также 
подавляет экспрессию ИЛ-1-бе-
та, ИЛ-6 и ФНО-альфа хондро-
цитами и синовиоцитами остео-
артрозного хряща и  тормозит 
апоптоз хондроцитов. 
Данные сравнительных иссле-
дований свидетельствуют, что 
ацеклофенак (Аэртал®) харак-
теризуется лучшим профилем 
безо пасности и  переносимос-

Таким образом, лечение подагры 
предусматривает комплекс неме-
дикаментозных и  медикаментоз-
ных методов, направленных на 
снижение уровня мочевой кисло-
ты в  сыворотке крови и  профи-
лактику поражения различных 
органов и систем. Адекватная ме-
дикаментозная тактика с учетом со-
путствующих заболеваний позво-
ляет сохранить трудоспособность 
пациентов и улучшить прогноз за-
болевания.

ти, чем другие неселективные 
НПВП, в отношении желудочно-
кишечных и других нежелатель-
ных реакций. 
Кроме того, ацеклофенак обла-
дает коротким периодом полу-
выведения (четыре часа). Его 
характеризует отсутствие ку-
муляции после многократного 
введения и необходимости кор-
ректировать дозу у пожилых лиц 
и пациентов с ХБП второй и тре-
тьей степени. 
Препарат изолированно и в со-
четании с диуретиками не вызы-
вает изменений АД и  осмоляр-
ности мочи. 
Эффективность и  положитель-
ный профиль безопасности 
ацеклофенака позволяют назна-
чать его пациентам с мультимор-
бидностью.  

Динамика симптомов подагры на фоне применения 
ацеклофенака в течение двух месяцев 

Симптом Стадия терапии
1 2 3 4

Боль в покое 7,1 ± 1,2 5,0 ± 1,7* 3,4 ± 1,4* 1,9 ± 1,2*
Боль 
при движении

5,4 ± 1,8 3,6 ± 2,1* 3,0 ± 0,9* 1,7 ± 0,9*

Воспаление 5,1 ± 2,4 3,4 ± 2,2* 2,1 ± 1,5* 1,3 ± 0,7*
Нарушение 
функции 
суставов 

3,1 ± 2,3 3,0 ± 2,0* 1,6 ± 1,7* 0,3 ± 0,1*

* p < 0,001.

27 Blot L., Marcelis A., Devogelaer J.P., Manicourt D.H. E� ects of diclofenac, aceclofenac and meloxicam on the metabolism of proteoglycans 
and hyaluronan in osteoarthritic human cartilage // Br. J. Pharmacol. 2000. Vol. 131. № 7. P. 1413–1421.
28 Lemmel E.M., Leeb B., De Bast J., Aslanidis S. Patient and physician satisfaction with aceclofenac: results of the European Observational Cohort 
Study (experience with aceclofenac for in� ammatory pain in daily practice). Aceclofenac is the treatment of choice for patients and physicians 
in the management of in� ammatory pain // Curr. Med. Res. Opin. 2002. Vol. 18. № 3. P. 146–153.
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