
Гиперурикемия определяется уровнем уратов, превышающими 6,8 мг/дл, что соответствует 404,5 мкмоль/л в сыво-
ротке крови, и связана с метаболическими изменениями и высоким риском преждевременной смертности пациен-
тов с подагрой [1]. Высокий уровень мочевой кислоты способствует развитию дисфункции эндотелия сосудов, при-
водящую к церебральной, сердечно-сосудистой, почечной дисфункции [11]. Как следствие, гиперурикемию ассоции-
руют с повышенным риском развития сердечно-сосудистых заболеваний – гипертонии [2, 3], сердечной недостаточ-
ности, ишемической болезни сердца [4], фибрилляции предсердий [5], острого инсульта [6], заболеваний почек и
прогрессирующим снижением их функций [7–10]. На каждый 1 мг/дл увеличения мочевой кислоты риск смертности
от всех причин увеличивается на 4% [12]. Таким образом, применение уратснижающих препаратов, которые спо-
собны снижать риски сердечно-сосудистых событий у пациентов с подагрой, выходит на первый план, что подтвер-
ждается многочисленными рандомизированными исследованиями [13].
Аллопуринол и фебуксостат являются уратснижающими препаратами, которые формируют наибольшую потенци-
альную пользу для пациента с точки зрения минимизации состояний, связанных с риском развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний и почечной патологи, при повышенном уровне мочевой кислоты [14]. Фебуксостат (один из
представителей – Азурикс®) назначают как альтернативу аллопуринолу в случае формирования неблагоприятных
эффектов последнего, при невозможности достичь целевых значений мочевой кислоты при приеме максимальных
дозировок аллопуринола или при его непереносимости [15, 16]. Фебуксостат, являясь ингибитором ксантинокси-
дазы:

 улучшает клубочковую гемодинамику;

 снижает темпы ухудшения функции почек благодаря противовоспалительным свойствам, 
которые ингибируют почечную вазоконстрикцию;

 сохраняет афферентную артериолярную морфологию;

 уменьшает прогрессирование тубулоинтерстициального нефрита [15, 16].
Азурикс® (фебуксостат) не требует коррекции дозы у пациентов с клиренсом креатинина ≥30 мл/мин благодаря
двойному механизму элиминации через печень и почки [15, 16]. Фебуксостат доказал свою эффективность у пациен-
тов с гиперурикемией и хронической болезнью почек легкой и средней степени тяжести и способствовал замедле-
нию ее прогрессирования не только за счет снижения уровня мочевой кислоты сыворотки крови, но и за счет умень-
шения воспаления и окислительного стресса, что способствовало предотвращению гломерулярной гипертензии,
утолщению афферентных артериол и ишемических гистологических изменений в почках [18].

В отношении профиля безопасности фебуксостата со стороны сердечно-сосудистых заболеваний препарат не усту-
пает аллопуринолу [20]. Исследование подтвердило ассоциацию стартовой терапии фебуксостата и значительно бо-
лее низкого риска сердечно-сосудистых заболеваний по сравнению с пациентами, начинавшими лечение аллопури-
нолом [21].
Таким образом, согласно современным российским и международным рекомендациям по лечению подагры, фебук-
состат (Азурикс®) может быть назначен в качестве достойной альтернативы аллопуринолу, особенно для пациентов
с нарушением функции почек..

Подготовлено по выступлению д-ра мед. наук, профессора Е.В. Зоновой и главного ревматолога Томской области О.Н. Аношенковой – «Аспекты терапии
коморбидного пациента с подагрой: все, что нужно знать при выборе уратснижающей терапии».
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Фебуксостат: основные клинические исследования [19]

Исследование Характеристика
группы пациентов

Препараты
сравнения,
длительность
лечения

Результаты

Эффективность Безопасность

FACT (2005 г.)

n=700, средний
возраст – 52 года,
уровень мочевой
кислоты – 
583,0±9,8 мкмоль/л

Аллопуринол 
300 мг/сут 
и фебуксостат 
80–120 мг/сут, 52 нед

В группе фебуксостата 80 мг
целевых значений мочевой
кислоты достигали чаще, чем 
в группе аллопуринола 300 мг/сут
(53 и 21% соответственно)

Группы 
не различались 
по частоте НР 
и серьезных НР

APEX (2008 г.)

n=1072, средний
возраст – 52 года,
уровень мочевой
кислоты – 
583,0±9,8 мкмоль/л

Плацебо,
аллопуринол 
300 мг/сут 
и фебуксостат 
80–240 мг/сут, 
28 нед

Оба препарата оказались
эффективнее плацебо. В группе
фебуксостата 80 мг целевых
значений мочевой кислоты
достигали чаще, чем в группе
аллопуринола 300 мг/сут 
(76 и 41% соответственно)

Группы 
не различались
по частоте НР 
и серьезных НР

AXCEL (2009 г.)

n=1086, средний
возраст – 51 год,
уровень мочевой
кислоты – 
583,0±9,8 мкмоль/л

Аллопуринол 
100–300 мг/сут 
и фебуксостат 
80–120 мг/сут, 40 мес

Оба препарата при длительном
применении способствовали
достижению и поддержанию
целевого уровня мочевой
кислоты при сокращении частоты
приступов подагры. Последние
были сведены практически 
к нулю через 32 мес наблюдения

–

CONFIRMS (2010 г.)

n=2268, средний
возраст – 53 года,
уровень мочевой
кислоты – 
571,0±9,6 мкмоль/л

Аллопуринол 
200–300 мг/сут 
и фебуксостат 
40–80 мг/сут, 6 мес

В группе фебуксостата 80 мг
целевых значений мочевой
кислоты достигали чаще, чем 
в группе аллопуринола 300 мг/сут
(67 и 42% соответственно)

Группы 
не различались
по частоте НР 
и серьезных НР

Примечание. НР – неблагоприятные реакции. 


