
Подагра – хроническое аутовоспалительное заболева-

ние, развивающееся в связи с воспалением в местах отложе-

ния кристаллов моноурата натрия у лиц с гиперурикемией,

обусловленной внешнесредовыми и/или генетическими

факторами [1, 2]. Частота подагры варьирует, достигая мак-

симума в развитых странах: 3,9% – в США, 0,9–2,5% – в

странах Европы  [3–6]. Основным и в подавляющем боль-

шинстве случаев безальтернативным методом лечения забо-

левания является урат-снижающая терапия (при рецидивах

артрита, а тем более при тофусной подагре назначение урат-

снижающих препаратов является обязательным), которая

может эффективно  и радикально изменить прогноз даже в

самых тяжелых случаях [7]. Урат-снижающая терапия вклю-

чает четыре группы препаратов: ингибиторы ксантинокси-

дазы,  урикозурики, препараты рекомбинатной уриказы и

ингибиторы пурин-нуклеозидфосфорилазы.  Реальный вы-

бор не столь широк: ингибиторы пурин-нуклеозидфосфо-

рилазы пока находятся в стадии изучения в клинических

исследованиях; препараты уриказы слишком дороги и не

всегда хорошо переносятся, что лимитирует их широкое

распространение; урикозурики в Российской Федерации не

зарегистрированы, а из трех ингибиторов ксантиноксидазы

(аллопуринол, фебуксостат, топироксостат) до последнего

времени был доступен лишь аллопуринол. 

Именно ингибиторы ксантиноксидазы являются пре-

паратами первой линии терапии подагры благодаря высо-

кой эффективности, заключающейся в возможности пол-

ностью контролировать заболевание, улучшать качество

жизни, экономической выгоде при длительном  примене-

нии [7–10]. Все это относится и к аллопуринолу, однако его

применение может быть ограничено по ряду причин: низ-

кая приверженность терапии, высокий риск развития тяже-

лых кожных реакций при использовании высоких доз, осо-

бенно при почечной недостаточности, и максимальная в

сравнении с любыми другими лекарственными средствами

вероятность неблагоприятного исхода в случае развития та-

ких реакций, а также низкий процент достижения целевого

уровня мочевой кислоты (МК) в сыворотке при назначении
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Подагра – хроническое заболевание, в случае неэффективной урат-снижающей терапии нередко приводящее к инвалидизации. 

В статье представлен положительный опыт применения у молодого пациента с хронической тофусной инвалидизирующей подаг-

рой фебуксостата – нового непуринового  ингибитора ксантиноксидазы. В результате 12-месячной терапии фебуксостатом в 

суточной дозе 80 мг было достигнуто практически полное рассасывание подкожных тофусов, наблюдалось длительное отсутст-

вие приступов артрита при стойком сывороточном уровне мочевой кислоты ниже целевого. Это первый опыт успешной замены

одного ингибитора ксантиноксидазы на другой, описанный после регистрации фебуксостата в Российской Федерации. 
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малых доз аллопуринола, приближающийся к нулю при

клинически значимом снижении скорости клубочковой

фильтрации (СКФ) [11–13]. До последнего времени в по-

добных ситуациях отсутствие альтернативы аллопуринолу

практически не оставляло шансов добиться желаемого ре-

зультата лечения и предопределяло прогрессирование по-

дагры, поражения почек, иных рисков, связанных с подаг-

рой и гиперурикемией, прежде всего сердечно-сосудистых

заболеваний [13–15]. В последние годы в зарубежной лите-

ратуре встречается все больше исследований, демонстриру-

ющих возможность перевода пациентов с резистентностью

к аллопуринолу или с почечной недостаточностью с тера-

пии аллопуринолом на терапию фебуксостатом [16, 17].

Представленный ниже клинический случай – первое опи-

сание применения у пациента с тяжелой инвалидизирую-

щей подагрой фебуксостата после его регистрации в Рос-

сийской Федерации. 

Больной Т., 36 лет, профессиональный военный, житель

Астраханской области, впервые обратился за помощью в

ФГБУ НИИР им. В.А. Насоновой. Страдает подагрой в тече-

ние 9 лет.  Заболевание началось типично, с возникновения

острых приступов артрита суставов стоп, включая I плюсне-

фаланговые суставы, суставы предплюсны, исходно возникаю-

щих 3–4 раза в год. Приступы купировались приемом нестеро-

идных противовоспалительных препаратов (НПВП) в течение

нескольких дней. Через год ревматологом по месту жительст-

ва был поставлен диагноз подагры, назначен аллопуринол в до-

зе 200 мг/сут, но через 3 нед приема препарат был отменен из-

за развития кожной сыпи. С этого времени урат-снижающей

терапии не получал, лечение ограничивалось приемом НПВП, в

первые годы исключительно при приступах артрита, частота

которых непрерывно увеличивалась, а примерно через 7  лет

после дебюта  подагры – постоянно, нередко суточные дозы

НПВП превышали  максимально  допустимые. К этому време-

ни артрит стал хроническим, с 32-летнего возраста наблю-

дался максимально быстрый рост подкожных тофусов, в том

числе над суставами кистей, стоп, локтевых, коленных сус-

тавов, что привело к деформации, обезображиванию конечно-

стей, выраженному ограничению объема движений в суставах

(кистей, стоп, коленных, голеностопных, лучезапястных, лок-

тевых, плечевых). По состоянию здоровья был демобилизован

со службы. К 36-летнему возрасту передвигался исключитель-

но на кресле-каталке, требовалась помощь при самообслужи-

вании, был признан инвалидом. 

На момент обращения в ФГБНУ НИИР им В.А. Насоновой

ежедневно принимал диклофенак натрия в суточной дозе

200–300 мг. При осмотре: рост – 175 см, масса тела – 69 кг.

Обращали на себя внимание подкожные образования (тофусы)

в области ушных раковин, тыльной поверхности пальцев стоп,

локтевых, коленных суставов, кистей, некоторые – огромных

размеров (рис. 1); пальпаторная болезненность, припухлость

суставов кистей и стоп, голеностопных, коленных суставов;

ограничение движений в них. Интенсивность боли по визуаль-

ной аналоговой шкале – 90 мм. По данным лабораторных ис-

следований:  сывороточный уровень МК – 644,2 мкмоль/л, кре-

атинина – 87,4 мкмоль/л, СРБ – 40,4 мг/л, СОЭ – 42 мм/ч (по

Панченкову), СКФ (проба Реберга) – 93,2 мл/мин.

После стихания обострения артрита (с этой целью были

проведены две инфузии метилпреднизолона по 500 мг каждая с

3-дневным интервалом) была начата терапия фебуксостатом

80 мг/сут в один прием. Через 2 нед после этого сывороточный

уровень МК снизился до 310,9 мкмоль/л, суточная доза препа-

рата была увеличена до 120 мг, через 5 дней уровень МК соста-

вил 218 мкмоль/л и при многократном  определении на протя-

жении 11 мес наблюдения ни разу не превысил 300 мкмоль/л

(максимальный уровень – 272 мкмоль/л, минимальный – 

148 мкмоль/л). Уровень креатинина сыворотки снизился до 

78 мкмоль/л.

В первые 7 мес после начала терапии фебуксостатом от-

мечались приступы артрита, однако частота их уменьшалась

и через полгода пациент прекратил прием НПВП. При осмот-

ре через 11 мес после начала терапии фебуксостатом: артри-

та нет, передвигается самостоятельно, походка не изменена,

полностью восстановлен объем движений в коленных, голено-

стопных суставах, ряде суставов кистей. 

Уже спустя 1 мес после инициации урат-снижающей те-

рапии отмечено уменьшение размеров подкожных тофусов, их

быстрое рассасывание наблюдалось на протяжении всего пе-

риода наблюдения, к концу которого зафиксировано полное ис-

чезновение тофусных масс на ушных раковинах и более чем на

90% уменьшение их размеров на конечностях (рис. 2, а ,б). 

Пациент остается под наблюдением ревматологов по ме-

сту жительства и в ФГБНУ НИИР им В.А. Насоновой.

Данный клинический случай не уникален, а скорее ти-

пичен и потому весьма показателен. Известно, что агрес-

сивное течение подагры чаще встречается именно при нача-

ле заболевания в молодом возрасте, причем в последние

полтора десятилетия таких пациентов становится все боль-
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Рис. 1. Пациент Т., 36 лет. Множественные тофусы 
на пальцах кистей

Рис. 2. Пациент Т. через  6 (а) и 11 (б) мес терапии 
фебуксостатом

а б



ше, а при длительном течении болезни без адекватной урат-

снижающей терапии подобный исход с развитием тяжелой,

приводящей к инвалидизации артропатии представляется

закономерным [13, 18]. Так, к важнейшим причинам плохо-

го контроля подагры, помимо недостаточного знания вра-

чами первичного звена основных принципов терапии забо-

левания, нередкого отказа пациентов от регулярного прие-

ма урат-снижающих препаратов, относится  неэффектив-

ность последних [19]. Не следует рассчитывать на то, что ча-

стота аллергических реакций на аллопуринол невелика и не

превышает нескольких процентов, так как вероятность дос-

тижения целевого уровня МК сыворотки при применении

небольших доз аллопуринола в среднем составляет лишь

40%, а назначение высоких доз (сверх лимитированных по-

казателями функции почек у пациентов, не достигших нор-

моурикемии, но использовавших аллопуринол в низких до-

зах), хотя и не увеличивает частоту отмен препарата из-за

развития побочных эффектов,  без малого в трети случаев

остается недостаточно эффективным [20, 21]. Актуальность

проблемы подтверждается многократным увеличением час-

тоты госпитализаций больных подагрой в развитых странах

в последние годы, в том числе с целью симптоматического

хирургического лечения [22, 23].  

Представленный случай – наглядный пример потенци-

альных возможностей длительной рациональной урат-сни-

жающей терапии, в частности последовательного назначе-

ния ингибиторов ксантиноксидазы. Так, согласно рекомен-

дациям Европейской антиревматической лиги по лечению

подагры, при недостаточном эффекте аллопуринола, невоз-

можности достижения целевого уровня МК или развитии

нежелательных явлений необходимо рассмотреть возмож-

ность применения других урат-снижающих препаратов, в

частности фебуксостата [7]. Данный препарат может рас-

сматриваться и как средство первой линии терапии [8]. Фе-

буксостат имеет ряд преимуществ, связанных с особенно-

стями структуры, обусловливающих его фармакокинетиче-

ские характеристики. Во-первых, в отличие от аллопурино-

ла это селективный ингибитор ксантиноксидазы, не влияю-

щий на активность иных ферментов, что, можно предполо-

жить, снижает потенциальные риски неблагоприятных ре-

акций. Во-вторых, препарат обладает способностью подав-

лять не только редуцированную форму ксантиноксидазы,

но и оксидированную, что наряду с высокой, также превы-

шающей таковую для аллопуринола афинностью связи с

энзимом предопределяет высочайшую его эффективность в

отношении влияния на сывороточный уровень МК [24].

Так, в исследовании M.A. Becker и соавт. [25] вероятность до-

стижения целевого уровня МК сыворотки (<360 мкмоль/л)

у пациентов с подагрой с исходным высоким уровнем МК

>480 мкмоль/л составила 76% в случае применения суточ-

ной дозы 80 мг и 94% при назначении максимальной дозы

120 мг/сут (как и в нашем случае).  Кроме того, метаболизм

препарата происходит преимущественно в печени путем

конъюгации, а частичная его экскреция с мочой – в конъю-

гированном виде, что исключает риски при назначении па-

циентам со сниженной почечной функцией. Более того, по-

следние исследования демонстрируют способность препа-

рата при длительном применении снижать скорость про-

грессирования почечной недостаточности как в норме, так

и при умеренной и даже максимальной степени хрониче-

ской болезни почек и к тому же улучшать функциональные

показатели, отражающие фильтрационную способность по-

чек [26, 27]. 

Возможности фебуксостата у пациентов с тяжелой то-

фусной подагрой столь же впечатляющи, как и в продемон-

стрированном нами случае. По данным двойного слепого

плацебоконтролируемого исследования, у пациентов с на-

личием подкожных тофусов 12-месячный прием фебуксо-

стата в дозе 80 мг/сут приводил к уменьшению их размеров

в 83% случаев, а терапия аллопуринолом – в 50% [28]. 

Таким образом, представленное клиническое наблю-

дение позволяет с уверенностью утверждать, что появле-

ние в нашей стране нового лекарственного средства для

лечения подагры может радикально изменить прогноз у

пациентов с подагрой даже, казалось бы, в абсолютно без-

надежных случаях. 
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