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Аннотация
Подагра – заболевание, характеризующееся гиперурикемией и отложением в тканях организма кристаллов уратов 

в форме моноурата натрия. Причиной заболевания является избыточное образование мочевой кислоты и уменьшение 
её выведения почками, что приводит к повышению ее концентрации в крови и тканях. Клинически подагра проявля- 
ется рецидивирующим острым артритом и образованием подагрических узлов - тофусов. Наряду с артритом одним 
из основных клинических проявлений подагры является поражение почек. Чаще заболевание встречается у мужчин, 
однако в последнее время возрастает распространённость заболевания среди женщин. С возрастом распространён- 
ность подагры увеличивается. Несмотря на азбучность клинических проявлений ведение таких пациентов представ- 
ляет определенные сложности.
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Подагра – заболевание, характеризующееся наруше- 
нием метаболизма, а именно увеличением синтеза эн- 
догенных пуринов, образованием выше границы меры 
мочевой кислоты и снижением ее экскреции почками. 
Подагра является наиболее распространенной при-
чиной воспалительного артрита у взрослых, а ее рас-
пространенность, составляющая от 1 до 4% в развитых 
странах, в последние десятилетия растет, несмотря на 
доступность эффективных методов лечения. Подагра и 
гиперурикемия ассоциируются с артериальной гипер-
тензией и другими сердечно-сосудистыми заболева-
ния, сахарным диабетом, метаболическим синдромом 
и болезнями почек. В соответствии с рекомендациями 
Европейской антиревматической лиги уровень мочевой 
кислоты в сыворотке крови у пациентов с подагрой дол-
жен быть менее 6 мг/дл (356,9 мкмоль/л) [1]. Важное 
значение в лечении подагры имеет диета, предполага-
ющая ограничение потребления пуринов и алкоголя, 
хотя она не всегда позволяет добиться необходимого 
снижения концентрации мочевой кислоты, что требует 
назначения лекарственных средств [2].

Мочевая кислота является конечным продуктом ме-
таболизма пуринового нуклеотида гипоксантина, кото-
рый превращается в ксантин, а затем в мочевую кис-
лоту под действием ксантиноксидазы. Уровень уратов 
в организме отражает равновесие между образованием 
мочевой кислоты и ее выведением преимущественно с 
мочой, а также с каловыми массами. В норме 90% про-
фильтровавшейся мочевой кислоты реабсорбируется в 
канальцах и возвращается в кровоток, а 10% выводится 
из организма. У большинства пациентов подагрой от- 
мечается снижение почечной экскреции уратов, кото- 
рое приводит к гиперурикемии.

Основными транспортерами, ответственными за ка-
нальцевую реабсорбцию мочевой кислоты, являются 
URAT1 и GLUT9 [3,4, 5, 6]. У многих млекопитающих 

имеется уриказа (уратоксидаза) – фермент, который эф-
фективно окисляет мочевую кислоту до хорошо раство-
римого в воде алантоина, который выводится с мочой 
в неизмененном виде. У человека этот фермент отсут-
ствует. При гиперурикемии кристаллы мочевой кисло-
ты накапливаются в различных тканях и вызывают их 
повреждение, хотя механизм его остается до конца не-
ясным [4, 5, 6].

Предполагают, что определенную роль в патогенезе 
повреждения органов и тканей может играть окисли-
тельный стресс, вызванной мочевой кислотой и ксанти-
ноксидоредуктазой (КОР), ферментом, ответственным 
за образование моноурата натрия. Доказано, что нару-
шение активности ксантиноксидазы (КО) способствует 
развитию сердечно-сосудистых заболеваний в условиях 
гиперурикемии.

Одним из основных направлений лечения подагры 
является купирование приступов подагрического ар-
трита, обусловленного отложением кристаллов моно-
урата натрия. Назначают противовоспалительные пре-
параты (НПВП), колхицин, глюкокортикостероиды, 
которые обладают разными механизмами действия. 
НПВП ингибируют циклооксигеназу-2 и подавляют об- 
разование простагландинов, играющих важную роль в 
патогенезе воспалительного ответа [7]. Исследования in 
vitro показали, что колхицин в высоких концентрациях 
подавляет воспаление, блокируя образование интер-
лейкина ИЛ-1b в моноцитах, стимулированных моно-
уратом натрия [6].

Все перечисленные препараты не всегда позволяют 
добиться положительного эффекта, а кроме того, могут 
вызывать нежелательные явления. НПВП нельзя на-
значать пациентам с нарушением функции почек, за-
стойной сердечной недостаточностью. Потенциально 
эффективными препаратами, обладающими свойством 
регулирования интенсивности образования мочевой 
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кислоты, являются ингибиторы КОР. Разработка но- 
вых препаратов, обладающих большей эффективно-
стью, различными фармакологическими механизмами 
и меньшей токсичностью является основным направле-
нием исследований [1].

Клиническое наблюдение. Пациентка А., 44 лет, по 
профессии бухгалтер, поступила в нефрологическое 
отделение в плановом порядке в связи с нарастающей 
азотемией осенью 2022 года.

В анамнезе в течение 15 лет суставной синдром, ко- 
торый развился внезапно после перенесенного психоэ- 
моционального стресса и характеризовался приступами 
острого артрита в голеностопных суставах с повыше- 
нием температуры до фебрильных цифр, ознобом. Обо- 
стрения артрита наблюдались 4-6 раз в год. Семейные 
случаи суставного синдрома отрицает. Наблюдалась те- 
рапевтом, обследовалась только амбулаторно, резуль- 
татов анализов не знает. Регулярно принимала только 
нестероидные противовоспалительные препараты.

В 2015 году выявлена аденома правой верхней па- 
ращитовидной железы и первичный гиперпаратиреоз. 
Биохимический анализ крови выявил следующие из- 
менения: общий кальций - 2.9 ммоль/л, креатинин - 223 
мкмоль/л, мочевина - 18,9 ммоль/л, уровень ПТГ не изве-
стен. В общем анализе мочи без особенностей, суточная 
экскреция белка с мочой 0,6 граммов. Пациентке была 
выполнена парааденомэктомия. После операции больная 
находилась на обследовании в нефрологическом отделе-
нии. Состояние было расценено как хронический тубуло-
интерстициальный нефрит, ассоциированный с приемом 
НПВП. ХБП С4. СКФ-24 мл/ мин/1,73м2. Сочетанное за-
болевание: первичный гиперпаратиреоз. Остеопороз.

С 2016 года пациентка знает о наличии гиперурике- 
мии: уровень мочевой кислоты в сыворотке крови - 800 
мкмоль/л. Состояние расценивалась как неуточненная 
подагра (М 10.9 по МКБ 10). Ревматологом к терапии 
НПВП был рекомендован аллопуринол в дозе 300 мг/ 
сутки, но из-за плохой переносимости (диспептические 
явления - упорная тошнота) больная принимала 100 мг/ 
сутки. С 2019 года отмечает появление подкожных об- 
разований (тофусов) в области мелких суставов кистей и 
локтевых суставов, имеющих тенденцию к увеличе нию 

в размерах. Периодически тофусы вскрываются, это со-
провождается выделением творожистой субстанции. В 
июле 2020 года в амбулаторных условиях был выполнен 
биохимический анализ крови, уровень креатинина крови 
и СКФ были в пределах нормы.

В мае 2021 года пациентка находилась на стацио- 
нарном лечении в терапевтическом отделении по пово- 
ду обострения суставного синдрома, (мочевая кислота 
- 1003 мкмоль/л, креатинин - 271 мкмоль/л). Состояние 
расценили как хроническая тофусная подагра. Подагри- 
ческий артрит. Подагрическая нефропатия.

На фоне стандартной терапии (аллопуринол, анти- 
бактериальная, сосудистая) достигнута положительная 
динамика, снижение мочевой кислоты в крови до 560 
мкмоль/л, функция почек стабилизировалась на уров- 
не ХБП С1. СКФ-87 мл/мин, креатинин-73 мкмоль/л. В 
дальнейшем аллопуринол принимала нерегулярно, не-
сте- роидные противовоспалительные препараты при-
нимала 3-4 раза в неделю.

С конца июля 2022 года вновь отметила нарастание 
бо- лей в суставах, в связи с чем стала ежедневно прини-
мать НПВП. При амбулаторном обследовании в биохи-
миче- ском анализе крови вновь выявлено повышение 
уровня мочевой кислоты до 1000 мкмоль/л, креатинина 
до 400 мкмоль/л. От предложенной госпитализации па-
циентка отказывалась.

В сентябре 2022 года при амбулаторном обследова- 
нии уровень мочевой кислоты составил 950 мкмоль/л, 
креатинина 500 мкмоль/л. Пациентку беспокоили боли 
постоянного характера и ограничение движений в лок- 
тевых, голеностопных суставах и суставах кистей и стоп. 
Болевой синдром пациентка частично купировала при-
емом диклофенака, который принимала ежедневно на 
протяжении двух месяцев. В связи с сохраняющим- ся 
болевым синдромом и отсутствием положительной дина-
мики в биохимических анализах крови пациентка была 
госпитализирована в нефрологическое отделение. Жалоб 
со стороны мочевыделительной системы не предъявляла. 
Патологических примесей в моче, дизурических явлений 
не было. Суточный диурез составлял 1200 мл.

При поступлении состояние удовлетворительное, 
питание пониженное, рост-156 см, вес-54 кг, ИМТ-22. 

А Б

Рисунок 1.
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Пациентка А. - множественные крупные тофусы в области кистей обеих рук (А), локтевых 
суставов (Б), стоп (В), коленных суставов (Г).

В Г

Рентгенограмма суставов кистей (А) и стоп (Б) пациентки А. 
с характерными  изменениями для подагры.

Астенического телосложения. Кожные покровы 
бледно-розового цвета, тургор тканей снижен. Передви-
гается без дополнительной опоры. Нарушений походки 
нет. Темп и длина шага не снижены, хромоты нет. Ви- 
зуально изменены суставы кистей за счет дефигурации 
и деформации ДМФС и ПМФС. Гипотрофия мышц пле- 
чевого пояса. При осмотре отмечены стойкие дефор- 
мации мелких суставов кистей и стоп, множественные 
крупные тофусы в области кистей обеих рук, локтевых 
суставов, стоп, коленных суставов на разгибательной 
поверхности (рисунок 1. А-Г).

АД 130/80 мм рт.ст. Пульс 74 уд в минуту. Границы 
сердца не расширены. Тоны сердца ритмичные, при- 
глушены. Со стороны органов дыхания и желудочно- 
кишечного тракта без особенностей.

Анализ мочи: относительная плотность 1.007, pH 5,5. 
Эритроциты (-), лейкоциты 1-2 п/зр, белок 0,1 г/л. Су-
точная потеря белка с мочой 0,6 г.

Биохимический анализ крови: мочевая кислота-925 
мкмоль/л, креатинин-550 мкмоль/л, мочевина-32,8 

ммоль/л, альбумин-37 г/л, кальций общий-2,43 ммоль/л, 
Са ионизированный-1,5 ммоль/л. фосфор-1,98 ммоль/л, 
ПТГ-550 пг/мл, калий-3,9ммоль/л, натрий-132 ммоль/л. 
Узи почек: правая 102х49х13, левая 92х47х12. Парен- 
хима почек неоднородная, мелкозернистая, уплотнена. 
Кортикальный кровоток обеднен, единичные микроли-
ты. Диффузные изменения почек.

Рентгенограмма кистей: в прямой проекции опреде- 
ляется разрушение пястно-фаланговых суставов II –III 
пальцев справа, межфаланговых суставов правой ки- 
сти, дистальных межфаланговых суставов II-III пальцев 
левой кисти с формированием анкилоза и контрактур. 
Неполный остеолиз средней фаланги второго пальца 
слева. Околосуставной остеопороз. Краевые эрозии и 
кистовидные изменения головок и оснований фаланг 
пальцев, пястных костей, костей запястья эпифизов ко- 
стей предплечья. Подвывихи межфаланговых и пястно- 
фаланговых суставов (рисунок 2. А-Б).

Пациентке был назначен фебуксостат 40 мг/сутки, 
преднизолон 30 мг внутривенно капельно в течение 

А

Б

Рисунок 2.
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пяти дней. На фоне терапии в течение трех недель до- 
стигнута положительная динамика в виде улучшения 
самочувствия, уменьшения болей в суставах. В биохи-
мических показателях крови выявлено снижение уров-
ня мочевой кислоты до 678 мкмоль\л,   креатинина до 
274 мкмоль/л, мочевины до 21 ммоль/л. СКФ составила 
по CKD-EPI 18 мл/мин. Калий крови сохранялся в ре-
ферентных значениях - 4,1 ммоль/л. Больная выписана 
была в удовлетворительном состоянии с улучшением.

Заключительный диагноз. Основное заболевание: 
Хронический тубулоинтерстициальный нефрит сме- 
шанного генеза, обострение. ХБП С4. А3.

Фоновое заболевание: Подагра, подагрическая не- 
фропатия. Рецидивирующий подагрический артрит. 
Множественные тофусы. ФНС 2.

Сочетанное заболевание: Первичный гиперпаратире- 
оз. Аденома верхней правой паращитовидной железы. 
оперативное лечение от 2015 г. Остеопороз смешанного 
генеза.

Осложнение: ОБП 2 ст.
Через месяц на фоне приема 40 мг фебуксоста- та 

уровень мочевой кислоты в крови снизился до 524 
мкмоль/л, креатинина 199 мкмоль/л. СКФ CKD –EPI- 
26 мл/мин). Пациентке рекомендован длительный при- 
ем фебуксостата как противоподагрическое средство.

Таким образом, у женщины с длительным течением 
подагры, манифестировавшей в молодом возрасте по- 
сле психоэмоционального стресса, и часто рецидивиру- 
ющим подагрическим артритом, формированием мно- 
жественных тофусов, развилось повреждение почек.

Повреждение почек при подагре может носить как 
хронический, так и острый характер, что ухудшает тече- 
ние заболевания. Основной, но не единственной причи- 
ной повреждения почек у больной явилась длительная 
гиперурикемия. Связь гиперурикемии и повреждения 
почек доказана в многочисленных исследованиях [6, 8]. 
Известно, что при более высоком уровне мочевой кис-
лоты сыворотки происходит быстрое снижение функ-
ции почек [9], что наглядно продемонстрировано на 
примере нашей больной.

Хроническое повреждение почек при подагре проис- 
ходит вследствие инфильтрации уратами почечного ин- 
терстиция [10], развития воспаления, атрофии каналь- 
цев и формирования интерстициального фиброза [11]. 
Кристаллы уратов при кислых значениях pH мочи мо-
гут осаждаться в просвете почечных канальцев и при-
водить к их обструкции [12], вызывая развитие острого 
повреждения почек.

Следует сказать, что хотя клиническая картина по- 
вреждения почек у больных подагрой давно описана, 
до настоящего времени молекулярные механизмы по- 
вреждающего действия гиперурикемии досконально не 
известны. Одним из таких механизмов является окис- 
лительный стресс, который приводит к повреждению 
ДНК клеток, окислению и инактивации ферментов, вы- 
работке провоспалительных цитокинов и клеточному 
апоптозу [13]. Другим, не менее важным механизмом 
повреждения почек при гиперурикемии, является раз-
витие эндотелиальной дисфункции. К дисфункции эн-
дотелия приводит активация ренин-ангиотензиновой 

системы [14], а также дисбаланс между эндотелином 1, 
обладающим вазоконстрикторным действием, и окси- 
дом азота (NO), характеризующимся мощным вазоди- 
лататорным эффектом, синтез которого в условиях про- 
грессирующей эндотелиальной дисфункции снижается 
[15]. Наличие эндотелиальной дисфункции способству- 
ет развитию артериолосклероза сосудов почек, наруше- 
нию почечной ауторегуляции кровотока и формирова- 
нию внутриклубочковой гипертензии, что в конечном 
итоге завершается к развитию гломерулосклероза [16]. 
Помимо гиперурикемии, причиной ухудшения функ- 
ции почек у больной явилось и применение нестеро- 
идных противовоспалительных препаратов, которые 
вследствие подавления ЦОГ-1 приводят к угнетению 
синтеза простагландинов, приоритетно PgI2 и PgE, и, 
соответственно, к ухудшению внутрипочечной гемоди- 
намики и снижению функции почки. Реже поврежда- 
ющее действие нестероидных противовоспалительных 
препаратов связано с развитием тубулоинтерстици- 
ального нефрита. В этой ситуации для снижения риска 
обострения подагры и снижения потребности в приеме 
НПВП больной необходимо систематическое проведе-
ние уратснижающей терапии.

Бесспорным представляется тот факт, что пациентке 
показан антиподагрический препарат, однако назначен- 
ный ей ранее аллопуринол она принимала нерегулярно 
из-за диспепсических явлений [17; 2]. Поэтому в каче- 
стве альтернативного препарата ей был назначен фе- бук-
состат.

Фебуксостат представляет собой селективный непу- 
риновый ингибитор фермента ксантиноксидазы, кото- 
рая катализирует две стадии пуринового обмена: окис- 
ление гипоксантина до ксантина, а затем окисление 
ксантина до мочевой кислоты. Фебуксостат ингиби-
рует циркулирующую ксантиоксидазу, предотвращая 
ее связывание с гликозаминогликанами на мембране 
эндотелиоцитов и таким образом ограничивая повреж-
дения эндотелия [17, 18, 19,]. Фебуксостат снижает ин-
тенсивность процессов перекисного окисления путем 
торможения синтеза свободных радикалов кислорода, 
пероксинитрита и нитротирозина, следовательно пре-
парат способен ограничивать проявления оксидатив-
ного и нитрозативного стресса и прогрессирование 
воспаления [20; 21]. Препарат показал эффективность 
при ХСН, во время начальной фазы ремоделирования 
левого желудочка, ограничивая синтез коллагена в же-
лудочках, предотвращая фиброз.
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ПОДАГРА КЕЗІНДЕ БҮЙРЕКТІҢ ЗАҚЫМДАНУЫ 
(КЛИНИКАЛЫҚ БАҚЫЛАУ)

В.В. Полякова, Н.А. Куницкая, * Н.В. Леонтьева
«И.И. Мечникова атындағы Солтүстік-Батыс мемлекеттік медицина университеті», Ресей, Санкт-Петербург

Түйінді
Подагра - бұл гиперурикемиямен және дене тіндерінде натрий моноураты түрінде урат кристалдарының тұндыруымен 

сипатталатын ауру. Аурудың себебі-зәр қышқылының шамадан тыс түзілуі және оның бүйрекпен шығарылуының 
төмендеуі, бұл оның қандағы және тіндердегі концентрациясының жоғарылауына әкеледі. Клиникалық түрде по- 
дагра қайталанатын жедел артритпен және подагра түйіндерінің - тофустың пайда болуымен көрінеді. Артритпен 
қатар подаграның негізгі клиникалық көріністерінің бірі-бүйректің зақымдануы. Ауру мужчинерде жиі кездеседі, 
бірақ жақында әйелдер арасында аурудың таралуы артып келеді. Жасы ұлғайған сайын подаграның таралуы артады. 
Клиникалық көріністердің алфавитіне қарамастан, мұндай науқастарды басқару белгілі бір қиындықтарды тудырады.

Кілт сөздер: подагра, бүйректің зақымдануы, клиникалық мысал, фебуксостат.

KIDNEY DAMAGE IN GOUT
(CLINICAL OBSERVATION)

Valentina Poliakova, Nataliya Kunitskaya, * Natalia Leonteva
«North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov», Russia, St. Petersburg

Summary
Gout is a disease characterized by hyperuricemia and the deposition of urate crystals in the body tissues in the form of sodium 

monourate or uric acid. The cause of the disease is the excessive formation of uric acid and a decrease in its excretion by the 
kidneys, which leads to an increase in its concentration in the blood. Clinically, gout is manifested by recurrent acute arthritis and 
the formation of gouty nodes - tophi. Along with arthritis, one of the main clinical manifestations of gout is kidney damage. More 
often the disease occurs in men, but recently the prevalence of the disease among women has increased, with age the prevalence of 
gout increases. Despite the elementary nature of the clinical manifestations of gout, its diagnosis is still very difficult. On a clinical 
example, we consider typical errors that occur in the diagnosis of this pathology.

Key words: gout, kidney damage, clinical example, febuxostat.
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Summary
Clinical Decision Support Systems (CDSS) play a crucial role in improving patient care by providing healthcare providers 

with valuable information and decision support tools [1]. This research review aims to examine and evaluate the effectiveness 
and impact of CDSS in outpatient facilities. A comprehensive literature review was conducted to gather relevant studies on 
CDSS implementation in outpatient settings. The analysis identified various CDSS types, including alerts and reminders, 
decision rules, and information and education systems. The results indicate that CDSS implementation in outpatient facilities 
enhances the quality of care, reduces costs, empowers patients, supports clinicians in decision-making, and improves continuity 
of care. The integration of CDSS with electronic health records streamlines workflow, optimizes resource utilization, and 
facilitates efficient care coordination. Despite challenges related to integration and ethical considerations, CDSS has the 
potential to revolutionize outpatient healthcare delivery [2]. Future directions involve advancing interoperability standards, 
incorporating artificial intelligence, and conducting long-term studies to evaluate the impact on patient outcomes and cost- 
effectiveness [3]. In conclusion, CDSS in outpatient facilities have significant implications for improving patient care and 
healthcare processes, with the potential to enhance health outcomes and patient experiences.

Methods: Literature Review.
Key words: Clinical Decision Support Systems, CDSS, outpatient facilities, patient care, decision-making, electronic 

health records, workflow optimization, resource utilization, patient empowerment, healthcare delivery.

Introduction. Clinical decision support systems (CDSS) 
are computer-based applications (Fig. 1) that are designed to 
help healthcare providers make better decisions about patient 
care. CDSS can provide a variety of information and support to 
providers, including alerts, reminders, and decision rules [1-4].

CDSS have been shown to be effective in improving pa-
tient care in a variety of settings, including inpatient and 
outpatient facilities. In outpatient facilities, CDSS can be 
used to improve the quality of care, reduce costs, and im-
prove patient satisfaction [5].


