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Международные и российские 
рекомендации по уратснижающей 
терапии у коморбидных пациентов 
с гиперурикемией или подагрой

Рассмотрено влияние гиперурикемии на формирование воспаления, 
сердечно-сосудистой и почечной патологии, а также на течение и исход 
коморбидных состояний.
Представлен консенсус экспертов Европейского общества кардиологов 
и Российского кардиологического общества по ведению пациентов 
с гиперурикемией и высоким сердечно-сосудистым риском, клинические 
рекомендации Российского кардиологического общества по терапии 
артериальной гипертензии.
Особое внимание уделено возможностям фебуксостата (Аденурика) 
у таких больных. Фебуксостат демонстрирует не только более высокую 
эффективность в снижении и поддержании уровня мочевой кислоты, 
но и лучшую переносимость по сравнению с аллопуринолом. Несомненным 
преимуществом фебуксостата (Аденурика) перед аллопуринолом является 
возможность применения у пациентов с хронической болезнью почек. 
Кроме того, у лиц пожилого возраста не требуется коррекции дозы.
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Введение
Бессимптомная  гиперурикемия 
(ГУ) – повышенный уровень мо-
чевой кислоты (МК) в сыворотке 
крови без подагрического артри-
та, тофусов или уратных камней 
в почках [1–5]. Ее распространен-
ность в Российской Федерации со-
ставляет 16,8–25,3% среди мужчин 
и 11,3% среди женщин в возрасте 

от  25 до 64 лет [6–10]. Подагрой 
следует считать хроническое забо-
левание, связанное с нарушением 
мочекислого обмена, вследствие 
чего в крови повышается уровень 
мочевой кислоты, в тканях откла-
дываются кристаллы натриевой 
соли (ураты), что клинически 
проявляется рецидивирующим 
острым артритом и  образовани-

ем подагрических узлов (тофу-
сов) [11]. В Российской Федерации 
подагрой страдает 0,3% взрослого 
населения [2, 3].
Несмотря на  имеющиеся данные 
о  механизмах развития и  факто-
рах риска ГУ и подагры, терапия 
этих состояний не всегда успеш-
на. Одной из  причин является 
высокая частота коморбидных 
состояний, наиболее значимым 
из  которых признана патология 
сердечно-сосудистой системы 
и почек (рис. 1) [12–24].
Согласно результатам проспектив-
ных исследований, ГУ служит пре-
диктором ишемической болезни 
сердца (ИБС), острого инфаркта 
миокарда (ОИМ), сердечной недо-
статочности (СН), острого нару-
шения мозгового кровообращения 
(ОНМК), сердечно-сосудистой 
и  общей смерти [20–23]. Доказа-
но также, что более высокая кон-
центрация МК в сыворотке крови 
связана с  гиперлипидемией, три-
глицеридемией, сахарным диабе-
том (СД) 2 типа и метаболическим 
синдромом (МС) [21, 25]. Необ-
ходимо отметить, что в  качестве 
связующих звеньев подагры, ожи-
рения и дислипидемии указывают-
ся инсулинорезистентность и ги-
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перинсулинемия [17]. По данным 
рандомизированных исследова-
ний, при подагре частота встреча-
емости артериальной гипертензии 
(АГ) варьировалась от 36 до 41% 
случаев, при сочетании подагры 
и МС – увеличивалась до 72% [26]. 
Риск развития ИБС или церебро-
васкулярной болезни у  больных 
АГ и ГУ в три – пять раз выше, чем 
у пациентов с АГ и нормоурикеми-
ей [27]. У лиц с СН повышенный 
уровень МК рассматривался в ка-
честве предиктора плохого прогно-
за и трансплантации сердца  [28]. 
У пациентов с ИБС при увеличе-
нии МК от самого низкого к само-
му высокому квартилю отмечено 
повышение смертности в  пять 
раз. В  случае увеличения уров-
ня МК на 1 мг/дл (59,5 мкмоль/л) 
сердечно-сосудистая летальность 
возрастала на  26% [29]. У  боль-
ных СД  2 типа подъем уровня 
МК на  каждый квартиль значи-
тельно повышал частоту ОНМК. 
Значения МК более 295 мкмоль/л 
ассоциировались с  возрастанием 
риска фатального и нефатального 
ОНМК, при этом связь оставалась 
значимой даже после исключения 
других сердечно-сосудистых фак-
торов риска [17]. Установлено, что 
ГУ вызывает констрикцию почеч-
ных сосудов, коррелирует с актив-
ностью ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы, участвует 
в  развитии дисфункции эндоте-
лия [24]. Другие потенциальные 
механизмы, с  помощью которых 
ГУ и/или повышенная актив-
ность фермента ксантиноксида-
зы (КСО) могут способствовать 
повреждению сосудов, включают 
адгезию тромбоцитов, пролифера-
цию гладкомышечных клеток со-
судов и стимуляцию воспалитель-
ного ответа [25].
Патология почек при подагре 
связана со снижением экскреции 
МК, индуцированной кристалли-
зацией уратов в  почках на  фоне 
повышения их выведения (боль-
ше 800 мг/сут). В  этих случаях 
развивается уратная подагриче-
ская нефропатия. При подагри-
ческой нефропатии отмечаются 
мочекислая блокада канальцев 
почек, мочекислый нефролити-

Рис. 1. Связь гиперурикемии с коморбидными состояниями

Примечание. ФНО-α – фактор некроза опухоли α.

Рис. 2. Ураты и остеоартрит – патогенетическая конвергенция
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аз и  хронический уратный ту-
булоинтерстициальный нефрит. 
Необходимо отметить, что в не-
которых случаях ГУ дебютирует 
с клинических проявлений моче-
каменной болезни [1].
В  настоящее время доказана па-
тогенетическая связь между 
остеоартритом и ГУ (рис. 2) [12]. 

Прогрессирование остеоартрита 
приводит к образованию уратов, 
а образование уратов способству-
ет дальнейшему прогрессирова-
нию заболевания.
Уратснижающая терапия у паци-
ентов с коморбидной патологией 
способна существенно улучшить 
общий прогноз.
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Рекомендации 
по уратснижающей терапии 
при бессимптомной 
гиперурикемии  
у коморбидных пациентов
В рекомендациях экспертов Евро-
пейского общества кардиологов 
(European Society of  Cardiology  – 
ESC) 2018  г.  и Российского кар-
диологического общества (РКО) 
2020 г. гиперурикемия рассматрива-
ется как один из факторов сердеч-
но-сосудистого риска, в связи с чем 
определение уровня МК показано 
всем пациентам с АГ [28]. Невыпол-
нение данной рекомендации счита-
ется дефектом оказания медицин-
ской помощи. Согласно консенсусу 
ESC и РКО, при бессимптомной ГУ 
и  высоком сердечно-сосудистом 
риске должна проводиться урат-
снижающая терапия [30].
При ГУ и высоком сердечно-сосу-
дистом риске рекомендуется:
■■ считать высоким уровень МК 

более 360 мкмоль/л;
■■ оценивать наличие сопутствую-

щих заболеваний;
■■ считать целевым уровень МК в сы-

воротке крови ниже 300 мкмоль/л;
■■ информировать больных о фарма-

кологических и эпидемиологиче-
ских факторах, влияющих на ГУ, 
сопутствующих патологиях и сер-
дечно-сосудистых факторах риска;

■■ информировать пациентов о не-
обходимости изменения образа 
жизни, диеты;

■■ информировать пациентов о не-
обходимости снижать массу тела 
при наличии избыточной массы;

■■ информировать больных о важ-
ности строго придерживаться 
назначенного лечения;

■■ по возможности отменять препа-
раты, влияющие на уровень МК;

■■ начинать терапию аллопуринолом 
в дозе 100 мг/сут с последующей 
титрацией до 300–600 мг/сут до 
достижения целевого уровня МК 
(ниже 300 мкмоль/л);

■■ рассмотреть возможность ком-
бинированной терапии (аллопу-
ринол + препарат с урикозуриче-
ским действием) у не достигших 
целевого уровня МК пациентов 
с  АГ, ИБС, ОНМК в  анамне-
зе, СД  2 типа и  хронической 
болезнью почек (ХБП).

Уратснижающая терапия показана 
лицам со злокачественными ново-
образованиями при назначении 
цитостатиков. Таковая необходи-
ма для профилактики острой мо-
чекислой нефропатии.
Медикаментозная коррекция бес-
симптомной ГУ необходима род-
ственникам пациентов с  наслед-
ственным дефицитом ферментов, 
регулирующих синтез МК. Речь, 
в частности, идет о дефиците ги-
поксантин-гуанинфосфорибозил-
трансферазы, который ассоцииру-
ется с синдромом Леша – Нихена.
Пациенты с отягощенной наследст-
венностью в отношении дебюта по
дагры в молодом возрасте должны 
быть обследованы на предмет уве-
личения экскреции мочевой кисло-
ты с мочой. Экскреция > 1100 мг/сут 
связана с 50%-ным риском образо-
вания уратов. Нормализацию уров-
ня МК у данных пациентов необхо-
димо начинать с назначения диеты 
(ограничения пуринов). Если это 
не способствует уменьшению экс-
креции МК менее 1000 мг/сут, сле-
дует рассмотреть возможность при-
менения ингибиторов КСО. Доза 
указанных препаратов должна быть 
скорректирована до достижения це-
левых значений – менее 800 мг/сут.

Стратегия лечения подагры
Современная стратегия лечения 
подагры основана на  рекомен-
дациях экспертов Ассоциации 
ревматологов России 2017  г.  [7], 
Европейской антиревматической 
лиги (Еuropean League Against 
Rheumatism  – EULAR) 2016–
2018 гг. и Американской коллегии 
ревматологов (American College 
of Rheumatology – ACR) 2020 г. Дан-
ные документы содержат инфор-
мацию о методах лечения острого 
приступа подагры, показаниях 
к проведению уратснижающей те-
рапии, мероприятиях по  измене-
нию образа жизни и  препаратах, 
которые часто назначаются паци-
ентам с коморбидностью [31].
Общие принципы ведения паци-
ентов с подагрой следующие:
■■ информировать о патофизиоло-

гии заболевания, наличии эффек-
тивных методов лечения, прин-
ципах терапии острого приступа 

артрита и элиминации кристал-
лов уратов путем пожизненного 
снижения сывороточного уровня 
МК менее 360 мкмоль/л;

■■ информировать о необходимо-
сти изменения образа жизни 
(снижение массы тела, отказ 
от  приема алкоголя (особенно 
пива и  крепких алкогольных 
напитков) и подслащенных на-
питков, избегание переедания, 
чрезмерного потребления мяса 
и  морепродуктов, потребление 
обезжиренных молочных про-
дуктов, регулярные физические 
упражнения);

■■ систематически проводить скри-
нинг для выявления коморбид-
ных заболеваний и  сердечно-
сосудистых факторов риска, 
включая ХБП, ИБС, СН, ОНМК, 
атеросклероз периферических 
артерий, ожирение,  гиперли-
пидемию, АГ, СД 2 типа и куре-
ние, а  также их профилактику 
и терапию.

Течение заболевания характеризу-
ется приступами подагрического 
артрита и  периодами ремиссии. 
Следовательно, будут различаться 
цели лечения. В первом случае оно 
направлено на купирование при-
ступа, во втором – на профилак-
тику повторных обострений су-
ставного синдрома, внесуставные 
проявления подагры (тендиниты, 
нефропатию и др.).
Как было отмечено ранее, при пода
гре помимо медикаментозных 
методов лечения используются 
немедикаментозные. В частности, 
из  рациона исключают продук-
ты, содержащие большое коли-
чество пуринов. Ограничивают 
потребление соли и  жира (жиры 
обладают  гиперурикемическим 
действием). Добавляют щелочные 
минеральные воды и цитрусовые 
для усиленного выведения из ор-
ганизма уратов. Общее количество 
потребляемой свободной жидко-
сти увеличивают до 2,5 л/сут, если 
нет противопоказаний со  сторо-
ны сердечно-сосудистой системы. 
При сочетании подагры с ожире-
нием назначают гипокалорийный 
стол  – сокращение потребления 
хлебобулочных изделий, каш, лег-
коусвояемых углеводов, жиров. 
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При этом больным не рекоменду-
ется  голодание, так как оно уже 
в первые дни приводит к увеличе-
нию урикемии.
Для купирования острой подагри-
ческой атаки в качестве препара-
тов первой линии показаны несте-
роидные противовоспалительные 
препараты (НПВП) и/или  кол
хицин.
Колхицин является мощным ин-
гибитором фосфатазы. Он тор-
мозит процессы деления клеток. 
Эффект препарата обусловлен 
уменьшением высвобождения ли-
зосомальных ферментов из  ней-
трофилов, снижением образова-
ния лактата, стабилизацией рН 
тканевой жидкости и  ограниче-
нием кристаллизации МК. Кол-
хицин можно назначать по 0,5 мг 
каждый час до купирования ар-
трита или до достижения макси-
мально допустимой дозы (6  мг), 
по  1,0 мг через каждые три часа 
до максимально допустимой дозы 
(8 мг), в  первый день по  1,0  мг 
три раза в  сутки после еды, во 
второй – по 1,0 мг утром и вече-
ром, в  последующие  – по  1,0 мг 
в сутки. В целях предупреждения 
повторных атак, особенно в пер-
вые месяцы после начала уратсни-
жающей терапии, целесообразно 
назначение колхицина в  дозе 
1,0–2,0 мг/сут ежедневно, поддер-
живающая доза  – 0,5–1,0 мг/сут. 
Абсолютным противопоказанием 
для назначения колхицина счи-
тается сочетание почечной и пе-
ченочной недостаточности. При 
длительном лечении возможно 
развитие миелосупрессии (лейко-
пения, агранулоцитоз, апластиче-
ская анемия, тромбоцитопения), 
обратимой алопеции, печеночной 
недостаточности, миопатии, пери-
ферических невритов.
Нестероидные противовоспали-
тельные препараты также широко 
применяются для купирования 
подагрической атаки. С  учетом 
развития побочных эффектов, 
особенно со стороны желудочно-
кишечного тракта, предпочтение 
отдается селективным ингибито-
рам циклооксигеназы 2 (ЦОГ-2) 
(например, нимесулиду, эторикок-
сибу, мелоксикаму).

В случае неэффективности или на-
личия противопоказаний для при-
менения НПВП и  колхицина ис-
пользуют глюкокортикостероиды 
(ГКС). Так, преднизолон принима-
ют перорально 0,5 мг/кг в первый 
день, с последующим снижением 
по  5 мг через день. Дексамета-
зон  – внутримышечно 8 мг, при 
необходимости введение повто-
ряют через 24–48 часов. Дипро-
спан вводят периартикулярно, 
при этом доза зависит от размера 
сустава. Метилпреднизолон полу-
чают внутривенно капельно в дозе 
250–500 мг, при необходимости 
введение повторяют через 24 часа.
У пациентов с частыми приступа-
ми артрита и  противопоказани-
ями для назначения колхицина, 
НПВП и ГКС (перорально и пери-
артикулярно) следует рассмотреть 
возможность использования ин-
гибиторов интерлейкина 1 (ИЛ-1) 
(канакинумаба в  дозе 150  мг 
подкожно). При необходимости 
повторного введения интервал 
между инъекциями должен быть 
не менее 12 недель. В отсутствие 
эффекта после первой инфузии 
повторные проводить нецелесо
образно.
Согласно рекомендациям EULAR 
2016 г. [32], показаниями к началу 
уратснижающей терапии явля-
ются повторяющиеся приступы 
подагрического артрита (не менее 
двух в  год), наличие тофусов, 
уратная артропатия и/или на-
личие уратов в  почках, молодой 
возраст пациентов и уровень МК 
в сыворотке крови выше 8,0 мг/дл 
(480 мкмоль/л) и/или сопутствую-
щие заболевания, такие как ХБП, 
АГ, ИБС, СН. Препаратом первого 
выбора считается аллопуринол. Те-
рапию аллопуринолом необходимо 
начинать с низких доз (100 мг/сут), 
при необходимости увеличивать 
их на  100 мг через каждые две  – 
четыре недели до достижения це-
левого уровня МК. Длительность 
такой терапии составляет шесть 
месяцев. В  последующем назна-
чается поддерживающая доза  – 
100 мг/сут. При недостаточности 
функции почек доза аллопури-
нола зависит от  величины кли-
ренса креатинина. При значениях 

более 60 мл/мин аллопуринол на-
значается в дозе 200 мг/сут, менее 
40  мл/мин  – 100 мг/сут, менее 
10 мл/мин – 100 мг в течение трех 
дней. Применение более высоких 
доз может усугубить течение ХБП. 
Противопоказаниями к примене-
нию аллопуринола являются вы-
раженные нарушения функции пе-
чени, гемохроматоз, беременность, 
детский возраст (кроме злокачест-
венных заболеваний с ГУ).
Согласно рекомендациям EULAR, 
при недостаточной эффективно-
сти аллопуринола или наличии 
противопоказаний для его приме-
нения назначают фебуксостат [31].
Фебуксостат (Аденурик®) – непу-
риновый селективный ингиби-
тор ксантиноксидазы, оказыва-
ющий минимальное воздействие 
на другие ферменты, вовлеченные 
в  пуриновый и  пиримидиновый 
обмен. Препарат метаболизирует-
ся исключительно в печени.
Первоначальная доза Аденурика 
составляет 80 мг/сут.
Если в  течение месяца концент-
рация МК в  крови не  снижает-
ся до целевых значений (менее 
360 мкмоль/л), дозу Аденурика 
увеличивают до 120 мг/сут.
У  пациентов пожилого возраста 
коррекции дозы не требуется.
Применение препарата не зависит 
от приема пищи.
Противопоказаниями для назна-
чения Аденурика являются ин-
дивидуальная непереносимость 
активного вещества, а также хро-
ническая СН.
С осторожностью следует исполь-
зовать фебуксостат при развитии 
ГУ на фоне химиотерапии.
Важно отметить, что прием фебук-
состата не приводит к прогресси-
рованию ХБП, в отличие от алло-
пуринола, доза которого титруется 
в зависимости от функции почек. 
Именно поэтому его можно при-
менять лицам с ХБП [33].
Терапевтический эффект Адену-
рика наступает через четыре-пять 
недель, исчезновение симптомов 
подагры  – через три-четыре ме-
сяца. Фармакокинетика фебуксо-
стата не изменяется у пациентов 
с легкой или средней степенью по-
чечной дисфункции [34].
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Следует подчеркнуть, что фе-
буксостат отличается от  аллопу-
ринола меньшей токсичностью, 
более высокими биодоступно-
стью и  длительностью действия. 
Фебуксостат в дозе 80 мг/сут со-
ответствует дозе аллопуринола 
300 мг/сут.
В соответствии с рекомендациями 
ACR решение о выборе препара-
та (аллопуринол или фебуксо-
стат) должно приниматься инди-
видуально. Полученные данные 
свидетельствуют об  отсутствии 
существенной разницы в частоте 
сердечно-сосудистых событий при 
применении фебуксостата и алло-
пуринола [35]. Однако необходимо 
более детальное изучение данного 
вопроса после получения резуль-
татов уже начавшихся и планиру-

емых исследований, посвященных 
сравнению влияния такой тера-
пии на риск неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий у  па-
циентов с ГУ.
Собранная доказательная база 
в  отношении эффективности 
и  безопасности позволяет реко-
мендовать Аденурик® для широко-
го применения при подагрическом 
артрите (рис. 3) [32].
Показаниями для назначения 
урикозурических препаратов 
служат  гипоэкскреторный тип 
подагры в отсутствие подагриче-
ской нефропатии, смешанный тип 
подагры при суточной экскреции 
МК менее 450 мг/сут, непереноси-
мость аллопуринола. К этой груп-
пе препаратов относятся пробе-
нецид (0,5  г по  четыре таблетки 

в  день), сульфинпиразон (Анту-
ран) (0,1 г не более 0,6 г в день), 
Этамид (0,7  г три-четыре раза 
в день), бензбромарон (Дезурик) 
(0,08–0,10  г один раз в  день до 
0,6 г). Кроме того, может приме-
няться комбинированный пре-
парат Алломарон, содержащий 
в одной таблетке 100 мг аллопу-
ринола и  20 мг бензбромарона. 
Перспективными представляют-
ся новые урикозуретики, точкой 
приложения которых являются 
уратные транспортеры, транс-
портные белки, участвующие 
в реабсорбции МК в почках. К та-
ковым относятся лезинурад и ве-
ринурад.
Пациентам с кристалл-верифици-
рованной тяжелой, изнуряющей 
хронической тофусной подагрой 

	 *	 Для пациентов с тяжелой формой подагры (тофусы, хроническая артропатия, частые приступы). 
	**	 Рекомендуется в течение первых шести месяцев: колхицин 0,5–1,0 мг/сут, дозу следует уменьшить у больных с нарушением 
функции почек, если колхицин противопоказан, следует проводить профилактику НПВП в низких дозах, если нет противопоказаний.

Рис. 3. Схема лечения гиперурикемии у пациентов с подагрой 

Лекции для врачей

Определить целевое значение МК в сыворотке крови

Обучение пациента
Индивидуальная коррекция образа жизни

Оценка сопутствующей патологии 

Начало приема аллопуринола 100 мг/сут:
■■ корректировка дозы, исходя из функции почек
■■ медленная титрация дозы до максимально 

допустимой

Начало профилактического лечения**

Начало уратснижающей терапии

Менее 300 мкмоль/л  
(5 мг/дл)*

По возможности: 
■■ отменить диуретики
■■ использовать лозартан
■■ использовать статины 

или фенофибрат

Менее 360 мкмоль/л  
(6 мг/дл)

Непереносимость 
аллопуринола

Начало приема 
фебуксостата 

или урикозуретика

Рассмотреть 
комбинированную 

терапию  
(ингибитор КСО + 

урикозуретик)

Замена на фебуксостат 
или урикозуретик

Начало терапии 
пеглотиказой 

(при тяжелой тофусной 
подагре)

Цель достигнута 

Продолжать

Продолжать

Цель достигнута 

Цель достигнута 

Нет

Нет

Да

Да

Да

Нет

Цель не достигнута 



Ревматология, травматология и ортопедия
37

Литература

1.	 Мазуров В.И. Клиническая ревматология. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2021.
2.	 Kuo C.F., Grainge M.J., Zhang W., Doherty M. Global epidemiology of gout: prevalence, incidence and risk factors // 

Nat. Rev. Rheumatol. 2015. Vol. 11. № 11. P. 649–662.
3.	 Галушко Е.А., Насонов Е.Л. Распространенность ревматических заболеваний в России // Альманах клинической 

медицины. 2018. Т. 46. № 1. С. 32–39.
4.	 Liu H., Zhang X.M., Wang Y.L., Liu B.C. Prevalence of hyperuricemia among Chinese adults: a national cross-sectional 

survey using multistage, stratified sampling // J. Nephrol. 2014. Vol. 27. № 6. P. 653–658.
5.	 Chen-Xu M., Yokose C., Rai S.K. et al. Contemporary prevalence of gout and hyperuricemia in the United States and decadal 

trends: the National health and nutrition examination survey, 2007–2016 // Arthritis Rheumatol. 2019. Vol. 71. № 6. 
P. 991–999.

6.	 Шальнова С.А., Деев А.Д., Артамонова Г.В. и др. Гиперурикемия и ее корреляты в российской популяции 
(результаты эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ) // Рациональная фармакотерапия в кардиологии. 2014. 
№ 10 (2). С. 153–159.

7.	 Насонов Е.Л. Ревматология. Российские клинические рекомендации. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2020.
8.	 Campion E.W., Glynn R.J., DeLabry L.O. Asymptomatic hyperuricemia. Risks and consequences in the Normative Aging 

Study // Am. J. Med. 1987. Vol. 82. № 3. P. 421–426.
9.	 Lin K.C., Lin H.Y., Chou P. The interaction between uric acid level and other risk factors on the development of gout among 

asymptomatic hyperuricemic men in a prospective study // J. Rheumatol. 2000. Vol. 27. № 6. P. 1501–1505.
10.	 Dalbeth N., House M.E., Aati O. et al. Urate crystal deposition in asymptomatic hyperuricaemia and symptomatic gout: 

a dual energy CT study // Ann. Rheum. Dis. 2015. Vol. 74. № 5. P. 908–911.
11.	 De Miguel E., Puig J.G., Castillo C. et al. Diagnosis of gout in patients with asymptomatic hyperuricaemia: a pilot ultrasound 

study // Ann. Rheum. Dis. 2012. Vol. 71. № 1. P. 157–158.
12.	 Roddy E., Doherty M. Gout and osteoarthritis: a pathogenetic link? // Joint Bone Spine. 2012. Vol. 79. № 5. P. 425–427.
13.	 Grassi D., Desideri G., Di Giacomantonio A.V. et al. Hyperuricemia and cardiovascular risk // High Blood Press. Cardiovasc. 

Prev. 2014. Vol. 21. № 4. P. 235–242.
14.	 Huang H., Huang B., Li Y. et al. Uric acid and risk of heart failure: a systematic review and meta-analysis // Eur. J. Heart Fail. 

2014. Vol. 16. № 1. P. 15–24.
15.	 Kim S.Y., Guevara J.P., Kim K.M. et al. Hyperuricemia and coronary heart disease: a systematic review and meta-analysis // 

Arthritis Care Res. (Hoboken). 2010. Vol. 62. № 2. P. 170–180.
16.	 Stack A.G., Hanley A., Casserly L.F. et al. Independent and conjoint associations of gout and hyperuricaemia with total 

and cardiovascular mortality // QJM. 2013. Vol. 106. № 7. P. 647–658.
17.	 Lv Q., Meng X.F., He F.F. et al. High serum uric acid and increased risk of type 2 diabetes: a systemic review 

and meta-analysis of prospective cohort studies // PLoS One. 2013. Vol. 8. № 2. P. e56864.

и низким качеством жизни, у ко-
торых целевой сывороточный уро-
вень МК не может быть достигнут 
при применении любых других 
доступных лекарственных препа-
ратов в максимальной дозе (вклю-
чая комбинации), показана пе-
глотиказа как средство последней 
надежды. Пеглотиказа – препарат 
пегилированной уриказы, проду-
цируемой генетически модифици-
рованным штаммом Escherichia coli 
и катализирующей окисление мо-
чевой кислоты в аллантоин (рис. 3).

Лечение коморбидных состояний
При подагре терапия коморбид-
ных состояний основывается 
на следующих рекомендациях:
■■ коррекция гиперлипидемии, АГ, 

гипергликемии, ожирения и от-
каз от курения;

■■ по возможности замена диурети-
ков у получающих петлевые или 
тиазидные диуретики;

■■ при АГ назначение лозартана 
и блокаторов кальциевых каналов, 
так как данные препараты облада-
ют умеренным урикозурическим 
эффектом;

■■ при  гиперлипидемии предпоч-
тительны статины или фенофи-
брат;

■■ отмена низких доз ацетилсали-
циловой кислоты (при приеме 
по соответствующим показани-
ям) условно не рекомендуется.

Заключение
У пациентов с ГУ и подагрой до-
стичь целевого уровня мочевой 
кислоты в  сыворотке крови воз-
можно при соблюдении реко-
мендаций по  изменению образа 

жизни, коррекции коморбидных 
состояний и применению уратсни-
жающей терапии.
Представленные данные дают 
основание полагать, что фебуксо-
стат (Аденурик®) является эффек-
тивным средством для снижения 
уровня мочевой кислоты. Фе-
буксостат в дозе 80 мг/сут по эф-
фективности превосходит алло-
пуринол в  дозе 300 мг/сут, при 
этом обладает лучшим профилем 
безопасности и  переносимости. 
Кроме того, при лечении фебук-
состатом не требуется коррекции 
дозы у пациентов пожилого воз-
раста. Его применение не проти-
вопоказано лицам с ХБП.
Аденурик® можно рекомендовать 
для широкого применения при ги-
перурикемии и подагре у комор-
бидных пациентов.  

Лекции для врачей



Эффективная фармакотерапия. 7/2021
38

18.	 Gutman A.B. Views on the pathogenesis and management of primary gout – 1971 // J. Bone Joint Surg. Am. 1972. Vol. 54. 
№ 2. P. 357–372.

19.	 Emmerson B. Hyperlipidemia in hyperuricaemia and gout // Ann. Rheum. Dis. 1998. Vol. 57. № 9. P. 509–510.
20.	 Bickel C., Rupprecht H.J., Blankenberg S. et al. Serum uric acid as an independent predictor of mortality in patients 

with angiographically proven coronary artery disease // Am. J. Cardiol. 2002. Vol. 89. № 1. P. 12–17.
21.	 Lehto S., Niskanen L., Ronnemaa T., Laakso M. Serum uric acid is a strong predictor of stroke in patients 

with non-insulin-independent diabetes mellitus // Stroke. 1998. Vol. 29. № 3. P. 635–639.
22.	 Dahlof B., Devereux R.B., Kjeldsen S.E. et al. Cardiovascular morbidity and mortality in the Losartan Intervention for Endpoint 

reduction in hypertension study (LIFE): a randomised trial against atenolol // Lancet. 2002. Vol. 359. № 9311. P. 995–1003.
23.	 Johnson R.J., Rodriguez-Iturbe B., Kang D.H. et al. A unifying pathway for essential hypertension // Am. J. Hypertens. 2005. 

Vol. 18. № 3. P. 431–440.
24.	 Sanchez-Lozada L.G., Tapia E., Avila-Casado C. et al. Mild hyperuricemia induces glomerular hypertension in normal rats // 

Am. J. Physiol. Renal. Physiol. 2002. Vol. 283. № 5. P. F1105–F1110.
25.	 Waring W.S., Webb D.J., Maxwell S.R.J. Effect of local hyperucemia on endothelial function in the human forearm vascular 

bed // Br. J. Clin. Pharmacol. 2000 // https://www.researchgate.net/publication/236883919_Effect_of_local_hyperuricaemia_
on_endothelial_function_in_the_human_forearm_vascular_bed.

26.	 Brucato A., Cianci F., Carnovale C. Management of hyperuricemia in asymptomatic patients: a critical appraisal // 
Eur. J. Intern. Med. 2020. Vol. 74. P. 8–17.

27.	 Чазова И.Е., Жернакова Ю.В. Клинические рекомендации. Диагностика и лечение артериальной гипертонии // 
Системные гипертензии. 2019. Т. 16. № 1. С. 6–31.

28.	 Borghi C., Tykarski A., Widecka K. et al. Expert consensus for the diagnosis and treatment of patient with hyperuricemia 
and high cardiovascular risk // Cardiol. J. 2018. Vol. 25. № 5. P. 545–563.

29.	 Williams B., Mancia G., Spiering W. et al. 2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension // 
Eur. Heart J. 2018. Vol. 39. № 33. P. 3021–3104.

30.	 Чазова И.Е., Жернакова Ю.В., Кисляк О.А. и др. Консенсус по ведению пациентов с гиперурикемией и высоким 
сердечно-сосудистым риском // Системные гипертензии. 2019. Т. 16. № 4. С. 8–21.

31.	 Richette P., Doherty M., Pascual E. et al. 2018 updated European League Against Rheumatism evidence-based 
recommendations for the diagnosis of gout // Ann. Rheum. Dis. 2020. Vol. 79. № 1. P. 31–38.

32.	 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.

33.	 Jutkowitz E., Choi H.K., Pizzi L.T., Kuntz K.M. Cost-effectiveness of allopurinol and febuxostat for the management of gout // 
Ann. Intern. Med. 2014. Vol. 161. № 9. P. 617–626.

34.	 Nomura J., Busso N., Ives A. et al. Xanthine oxidase inhibition by febuxostat attenuates experimental atherosclerosis 
in mice // Sci. Rep. 2014. Vol. 4. ID 4554.

35.	 White W.B., Saag K.G., Becker M.A. et al. Cardiovascular safety of febuxostat or allopurinol in patients with gout // N. Engl. 
J. Med. 2018. Vol. 378. № 13. P. 1200–1210.

International and Russian Recommendations for Urate-Lowering Therapy in Comorbid Patients 
with Hyperuricemia or Gout

I.B. Belyayeva, MD, PhD, Prof.1, V.I. Mazurov, Academician of RAS, MD, PhD, Prof.1, M.S. Petrova, PhD1, 
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Discussed the influence of hyperuricemia on the formation of inflammation, cardiovascular and renal pathology, 
as well as on the course and outcome of comorbid conditions. 
The consensus of experts of the European Society of Cardiology and the Russian Society of Cardiology 
on the management of patients with hyperuricemia and high cardiovascular risk, clinical guidelines of the Russian 
Society of Cardiology for the treatment of hypertension. 
Special attention is paid to the possibilities of febuxostat (Adenuric) in such patients. 
Febuxostat not only demonstrates higher efficacy in reducing and maintaining uric acid levels, but also better 
tolerability compared to allopurinol. The undoubted advantage of febuxostat (Adenuric) over allopurinol 
is the possibility to use in patients with chronic kidney disease. In addition, the elderly do not need to adjust its dose. 
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