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Синдром диабетической стопы (СДС) и подагра нередко сочетаются у пациентов с сахарным диабетом (СД), при этом гиперури-
кемия (ГУ) выступает ключевым фактором прогрессирования поражения нижних конечностей и системных нарушений. В данном 
обзоре литературы представлен анализ патогенетической роли мочевой кислоты (МК) в развитии СДС, освещено ее влияние на 
воспаление, нейропатию и риск ампутаций (последний пункт остается малоизученным в научной литературе). Ключевые механизмы 
влияния ГУ на СДС включают избыточное поступление пуринов с пищей, нарушение транспорта МК, активацию провоспалительных 
путей, усугубляющих диабетическую нейропатию и способствующих хронизации язвенных дефектов. Особое внимание уделено 
коморбидным состояниям, таким как сердечно-сосудистые заболевания и хроническая болезнь почек, которые также ухудшают 
исходы СДС и увеличивают летальность. В разделе терапии представлены основные современные стратегии снижения уровня МК. 
Подчеркивается необходимость скрининга МК у всех пациентов с СДС для прогнозирования исходов, персонализации терапии 
и снижения риска ампутаций.
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Diabetic foot syndrome (DFS) and gout are interrelated diseases that often accompany diabetes mellitus, where hyperuricemia is a key 
risk factor for the progression of lower limb damage and systemic disorders. This literature review analyzes the pathogenetic role of uric 
acid in the development of DFS, emphasizing its effect on inflammation, neuropathy, and amputation risk, while the effect of uric acid on 
amputations remains poorly understood in the literature. The key mechanisms of hyperuricemia influence on diabetes include excessive 
intake of purines from food, impaired uric acid transport, activation of proinflammatory pathways that exacerbate diabetic neuropathy and 
contribute to the chronization of ulcerative defects. Special attention is paid to comorbid conditions such as cardiovascular diseases and 
chronic kidney disease, which also worsen the outcomes of DFS and increase mortality. The therapy section presents the main modern 
strategies for reducing uric acid levels. This review emphasizes the need for uric acid screening in all patients with DFS to predict outcomes, 
personalize therapy, and reduce the risk of amputations.
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Введение: эпидемиология гиперурикемии 
и подагры

Подагра – системное заболевание, которое ха‑
рактеризуется отложением в  тканях кристаллов 
моноурата натрия (МУН) у лиц с гиперурикемией 

(ГУ), в связи с чем развивается местное и систем‑
ное воспаление, обусловленное также экзогенными 
и генетическими факторами. Согласно глобальным 
оценкам, в мире насчитывается около 53,9 млн па‑
циентов с подагрой; частота заболевания составляет 
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652,2 случая на 100 000 человек с наиболее высокими 
показателями в странах с высоким доходом. Известно 
также, что болезнь существенно встречается чаще 
у мужчин, а пик ее распространенности приходится  
на 60–70 лет [1].

В соответствии с российскими клиническими реко‑
мендациями ключевым фактором риска подагры вы‑
ступает ГУ, которая диагностируется при уровне моче‑
вой кислоты (МК) в крови ≥404 ммоль/л (≥6,8 мг/дл).  
Вместе с тем кристаллы МУН в тканях могут фор‑
мироваться уже при уровне МК >360 мкмоль/л. 
Известно, что при сывороточной концентрации  
МК <360  мкмоль/л риск манифестации подагры 
в ближайшие 15 лет составляет 1,12%, а при уровне 
>600 мкмоль/л – уже 48%. Поэтому в последние де‑
сятилетия наблюдается рост интереса к проблеме ГУ 
во всем мире, что связано с глобальными изменениями 
образа жизни и питания населения [2].

Отдельного внимания заслуживает экономическая 
значимость проблемы. Ведение пациентов с ГУ и пода‑
грой требует существенных затрат со стороны системы 
здравоохранения, особенно в первый год после уста‑
новления диагноза и при неконтролируемом течении 
заболевания. Прогнозируется, что к 2060 г. смертность, 
связанная с подагрой и сопутствующими заболевания‑
ми, может увеличиться на 55%; это подчеркивает зна‑
чимость ранней диагностики и эффективного контроля 
ГУ на уровне всей популяции [1].

Сама по себе ГУ не всегда приводит к подагре, хотя 
длительное время ранее считалось, что это неразрыв‑
но связанные состояния. Тем не менее это лишь одно 
из  проявлений заболевания. Особую насторожен‑
ность в современной клинической практике вызы‑
вает устойчивая ассоциация ГУ с метаболическими 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), такими 
как артериальная гипертензия (АГ), дислипидемия, 
ожирение, метаболический синдром, хроническая 
болезнь почек (ХБП) и нефролитиаз, а также сахар‑
ный диабет 2-го типа (СД2) и его осложнения, в осо‑
бенности синдром диабетической стопы (СДС). Эти 
коморбидные состояния не только характеризуются 
общими факторами риска (нерациональное избыточ‑
ное питание, малоподвижный образ жизни, курение, 
генетическая предрасположенность), но и находятся 
в сложной патофизиологической взаимосвязи с ГУ, 
которая усугубляет системное воспаление и повышает 
риски острых сердечно-сосудистых осложнений (ССО) 
и общей смертности.

Известно, что распространенность СД2 среди 
больных подагрой составляет более 25%, а среди па‑
циентов с ГУ эта цифра даже больше (по некоторым 
данным, 33%), что подчеркивает роль МК как потен‑
циального фактора риска СД2 независимо от клини‑
ческих проявлений [1]. СДС является одним из самых 
тяжелых и экономически дорогостоящих осложнений 
диабета. Это комплекс структурно-функциональных 
изменений периферических нервов, сосудов и костно-

суставного аппарата стопы у пациентов с СД, на фоне 
которых даже минимальная травма может закончиться 
хронической раной и утратой конечности. СДС за‑
частую объединяет нейропатическое, ишемическое 
и инфекционное поражение тканей стопы, приво‑
дящее к образованию язв, а впоследствии гангре‑
не и  ампутациям. Эти повреждения развиваются 
постепенно и часто бессимптомно, что определяет 
позднюю диагностику и обращение за медицинской 
помощью уже на стадии глубокой язвы или инфек- 
ции.

На  СДС приходится заметная доля в  структуре 
инвалидизации, госпитализаций и  затрат системы 
здравоохранения. Около 40–70% нетравматических 
ампутаций нижних конечностей в мире связаны имен‑
но с СДС, а риск ампутации у пациентов с диабетом 
в десятки раз выше, чем у здоровых лиц [3]. Диабети‑
ческие язвы стопы (ДЯС) предшествуют примерно 85% 
ампутаций, при этом 5‑летняя выживаемость пациен‑
тов с СДС составляет 70%, а после большой ампутации 
снижается до 43%. Таким образом, СДС – это не толь‑
ко локальная проблема на уровне нижней конечности, 
но и значимый маркер системного сосудистого риска 
и общей смертности [4].

На этом фоне особый интерес вызывает поиск био‑
маркеров, позволяющих выделить пациентов с наи‑
более неблагоприятным прогнозом еще до развития 
необратимых осложнений. В недавнем (2023) много‑
факторном исследовании Li M. et al. пациентов, стра‑
дающих СДС, с оценкой прогноза 2-летней смертности 
и ампутаций МК оказалась одним из наиболее значи‑
мых предикторов летального исхода, что заставляет 
по-новому взглянуть на ее роль в качестве прогности‑
ческого маркера осложненного течения СДС [5].

Несмотря на значительное медико-социальное 
и экономическое бремя, подагра и ГУ остаются хо‑
рошо контролируемыми состояниями при условии 
ранней диагностики, модификации образа жизни 
и  рациональной уратснижающей терапии (УСТ). 
В настоящее время клиническая значимость ГУ выхо‑
дит далеко за пределы суставного синдрома. Учитывая 
прогнозируемое увеличение количества пациентов 
с ГУ и ее вклад в формирование долгосрочного риска 
неблагоприятных исходов при СДС, оптимизация 
стратегий диагностики и коррекции этого состояния 
представляется актуальной задачей современной ме‑
дицины, что и определило цель настоящего литера‑
турного обзора.

Патогенез гиперурикемии
Регуляция уровня МК происходит за счет поддержа‑

ния баланса между ее образованием из пуринов и выве‑
дением из организма с помощью специализированных 
урат-транспортеров в экскреторных органах.

К известным классическим факторам риска ГУ 
и подагры относятся пожилой возраст, мужской пол, 
генетические факторы, определяющие индивидуаль‑
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ные с сывороточные уровни МК, неконтролируемое 
артериальное давление (АД), хроническая болезнь 
почек (ХБП), прием петлевых и тиазидных диурети‑
ков, которые увеличивают абсорбцию МК почками, 
а также алиментарные факторы. Так, для пациентов 
с ГУ характерен определенный образ жизни и пита‑
ния: высокое потребление быстрых углеводов, продук‑
тов, богатых пуринами (красного мяса, субпродуктов, 
рыбы, морепродуктов), фруктовых соков и алкоголь‑
ных напитков. Все эти факторы способствуют повы‑
шению уровня МК в сыворотке и развитию подагры. 
В случае, когда этиология ГУ определяется в большей 
степени повышенным поступлением пуринов с пищей 
и повышенным синтезом МК в организме, такой ее 
тип называют «метаболическим», или «гиперпродук‑
тивным».

Помимо поступления пуринов с пищевыми источ‑
никами, в организме происходит также эндогенный 
распад нуклеиновых кислот (с образованием пури‑
новых нуклеотидов – ключевых компонентов ДНК 
и РНК, необходимых для деления и метаболизма кле‑
ток), что увеличивает поток субстрата через пуриновый 
путь и продукцию урата. Стоит отметить, что МК – это 
химическое соединение, тогда как урат – ее ионизи‑
рованная форма (соль МК), которая преобладает при 

физиологическом pH крови и тканей. Поэтому при 
описании метаболизма МК далее в статье будет также 
использоваться слово «урат».

В печени пуриновые нуклеотиды проходят несколь‑
ко стадий катаболизма, последовательно окисляясь под 
действием ксантиноксидазы (xanthine oxidase, XOR) 
до ксантина и затем до МК. Основные механизмы па‑
тогенеза ГУ приведены на рисунке 1.

Уникальная особенность человека – отсутствие 
уриказы, фермента, превращающего МК в высоко рас‑
творимый аллантоин, вследствие чего МК становится 
конечным продуктом пуринового обмена и накаплива‑
ется в плазме. Это создало эволюционную ситуацию, 
при которой умеренно повышенный уровень МК при‑
обретает важные физиологические функции, но при 
избыточном накоплении становится патологическим 
фактором.

Существенный вклад в ГУ вносит метаболизм фрук‑
тозы, которая транспортируется в клетки через GLUT5 
и вовлекается в пуриновый катаболизм с повышен‑
ной генерацией МК. Это имеет особое значение для 
пациентов с СД2, которые часто употребляют фрук‑
тозосодержащие напитки, не зная об этом эффекте. 
Ожирение, инсулинорезистентность, ХБП, прием ряда 
лекарств, а также ускоренный клеточный распад в слу‑

Рисунок 1. Основные патогенетические механизмы гиперурикемии [6]
Figure 1. The main pathogenetic mechanisms of hyperuricemia [6]
Примечание: АМФ – аденозинмонофосфат; ИМФ – инозинмонофосфат; ГМФ – гуанозинмонофосфат; XAO (xanthine oxidase) – ксантиноксидаза.
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чае некоторых сопутствующих заболеваний (синдро‑
ма лизиса опухоли) увеличивают пуриновую нагрузку 
и продукцию МК [6].

В норме концентрация МК варьирует в пределах 
210–420 мкмоль/л у мужчин и 150–350 мкмоль/л у жен‑
щин; при превышении концентрации более 400 ммоль/л 
происходит насыщение тканей МУН с его последую‑
щей кристаллизацией и развитием подагры. Возникает 
субклиническое воспаление с образованием костных 
эрозий и системной деструкцией мягких тканей, в том 
числе тканей стопы и почечной паренхимы. Кристаллы 
МУН откладываются в синовиальной жидкости сустав‑
ных полостей, а также в дистальных частях тела (ушных 
раковинах, пальцах ног) с формированием тофусов, 
а выброс широкого спектра провоспалительных цито‑
кинов (интерлейкинов 1, -6, -8, -18, фактора некроза 
опухоли-альфа) приводит к приступу острого артрита.

Около 65% МК экскретируется почками, и до 90% 
фильтруемой МК реабсорбируется. Здесь ключевую 
роль играют транспортеры URAT1 и GLUT9, располо‑
женные на апикальной и базолатеральной мембранах 
эпителиоцитов проксимальных канальцев соответ‑
ственно, причем индивидуальные вариации в соот‑
ветствующих генах значимо влияют на риск ГУ. Эти 
транспортеры обеспечивают абсорбцию урата обратно 
в кровь, однако в норме это не вызывает патологиче‑
ского повышения МК в крови.

Секреция МК с мочой опосредована транспортера‑
ми OAT1/3, NPT4 и ABCG2 [6]. Патогенез ГУ сложен, 
и на уровне почек он заключается в уменьшении клу‑
бочковой фильтрации, снижении канальцевой секре‑
ции и усилении реабсорбции МК, что носит название 
почечного или гипоэкскреторного типа ГУ. Известно, 
что при СД2 преобладает смешанный тип ГУ (гипоэкс‑
креторный и гиперпродуктивный), который встреча‑
ется почти у каждого второго пациента (44,5%), тогда 
как при СД 1-го типа доминирует гипоэкскреторный 
тип ГУ [7].

Кишечник является вторым крупным экскретор‑
ным органом для МК: здесь ABCG2-транспортеры 
на энтероцитах секретируют урат в просвет кишечни‑
ка. Далее происходит последующее его расщепление 
кишечными бактериями с уриказной активностью 
до растворимых продуктов. Дисбиоз с уменьшением 
этих штаммов и ростом патогенной микрофлоры ас‑
социирован с повышением концентрации урата [6].

Таким образом, ГУ может формироваться при лю‑
бом нарушении вышеописанного гомеостаза – чрез‑
мерном образовании МК, снижении ее почечной или 
кишечной экскреции либо их комбинации. ГУ явля‑
ется результатом взаимодействия алиментарных, ме‑
таболических, почечных, кишечных и генетических 
факторов, нарушающих баланс МК в организме. Это 
создает условия для кристаллизации МК и запуска вос‑
палительных процессов на уровне сосудистой стенки, 
почек, периферических нервных волокон, что особен‑
но значимо для пациентов с СД.

Системные эффекты мочевой кислоты  
и их связь с сахарным диабетом

Как уже было сказано выше, патогенез ГУ и ее роль 
в осложненном течении СД тесно связаны с особенно‑
стями пуринового обмена.

На системном уровне МК обладает многофактор‑
ным влиянием: она выступает как антиоксидант в фи‑
зиологических концентрациях, регулируя количество 
вазодилататора оксида азота (NO), участвуя в иммун‑
ных процессах, а также в старении организма. В меж‑
клеточном пространстве МК эффективно нейтрализует 
свободные радикалы и стабилизирует активные формы 
кислорода, тормозя реакции перекисного окисления 
липидов и оказывая антиоксидантное защитное дей‑
ствие [6].

В то же время при чрезмерном повышении внутри‑
клеточной концентрации МК приобретает проокси‑
дантные свойства. Происходит снижение экспрессии 
эндотелиальной NO-синтазы, уменьшение биодоступ‑
ности NO и, как следствие, усиление вазоконстрикции 
и системного воспаления. Кроме того, в различных 
клетках организма (эндотелиальных, гладкомышечных, 
адипоцитах, гепатоцитах, β-клетках поджелудочной 
железы, канальцевых клетках почек) МК активирует 
НАДФН-оксидазу, увеличивая продукцию активных 
форм кислорода и повреждая митохондрии.

Образующиеся кристаллы МУН взаимодействуют 
с Толл-подобными рецепторами (TLR2/4) на макрофа‑
гах, активируя ядерный фактор-κB и выделение про‑
воспалительных медиаторов. МК также стимулирует 
ренин-ангиотензиновую систему, что дополнительно 
способствует вазоконстрикции и системной гипер‑
тензии [8].

Возрастающий окислительный стресс лежит в ос‑
нове поражения почечной паренхимы и других ор‑
ганов-мишеней. Так, провоспалительные и вазокон‑
стрикторные эффекты МК имеют особую клиническую 
значимость для пациентов с СДС, прогрессия которого 
напрямую зависит от кровоснабжения дистальных от‑
делов нижних конечностей.

Обладая широким спектром системных эффектов, 
ГУ также усиливает риск и тяжесть других макро‑
сосудистых осложнений СД, включая заболевания 
периферических артерий (ЗПА), чья роль в течении 
СДС будет обсуждаться далее. ГУ также часто наблю‑
дается на фоне острого инфаркта миокарда (ИМ), 
фибрилляции предсердий (ФП), хронической сердеч‑
ной недостаточности, острого нарушения мозгового 
кровообращения, ХБП и мочекаменной болезни. Бо‑
лее того, у таких пациентов чаще встречается тяжелое 
поражение коронарных артерий, отмечается более 
высокая смертность после ИМ, а также более высокая 
частота рестеноза/повторной реваскуляризации по‑
сле стентирования [9]. Это позволяет предположить, 
что МК может являться маркером более тяжелого 
и распространенного атеросклеротического пораже‑
ния периферических артерий, в том числе артерий 
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нижних конечностей, с более выраженным риском 
ампутаций.

Связь гиперурикемии с диабетической  
периферической нейропатией и синдромом 
диабетической стопы

МК при СД2 служит одним из значимых факто‑
ров повреждения периферических нервов, которому 
на практике уделяют гораздо меньше внимания, чем 
гликемии, липидному профилю или АД.

Ряд метаанализов и систематических обзоров пока‑
зали, что повышенный уровень МК ассоциирован с бо‑
лее высоким риском диабетической периферической 
нейропатии (ДПН), а также общей смертности при СД. 
Примерно у 20% с СД развивается ДПН, а затем язвы 
стоп, которые кратно увеличивают риски ампутаций 
и летальности. Примерно 3% среди тех же пациентов 
страдают от подагры, но лишь небольшая часть из них 
(менее 40%) получают адекватную УСТ терапию для 
предотвращения образования или лечения тофусов 
на стопах [10].

В систематическом обзоре и метаанализе 20 ис‑
следований с участием более 29 000 пациентов с СД2 
возрастание сывороточного уровня МК статистически 
значимо ассоциировалось с риском ДПН, что, в свою 
очередь, связано с высокими сердечно-сосудистыми 
рисками. Как объясняют авторы, попадая в нервные 
клетки, МК активирует сигнальные пути MAPK, ин‑
дуцируя циклооксигеназу-2 (ЦОГ-2) и местный синтез 
тромбоксана, усиливая локальное воспаление и повре‑
ждая нервные волокна [11].

Эти же механизмы – ишемия, хроническое воспа‑
ление, нарушение регенерации нервной ткани – ле‑
жат в основе формирования нейропатических и ней‑
роишемических язв стопы. Поэтому при отсутствии 
стабильной компенсации подагры и СД они в сово‑
купности с ДПН могут препятствовать заживлению 
ран и приводить к появлению новых или рецидиви‑
рующих язвенных дефектов с повышенным риском 
неблагоприятных исходов. Тофусы могут спонтанно 
вскрываться, что делает их входными воротами для 
инфекции и  повышает риски осложненной язвы. 
С точки зрения диабетологии это принципиальный 
момент, поскольку на фоне ДПН и ишемии любой 
дополнительный локальный источник хронического 
воспаления и травматизации резко ухудшает прогноз 
в нижних конечностях.

В исследовании Huang X. et al. (2023) было уста‑
новлено, что у пациентов с ДЯС показатель соотно‑
шения МК к гликированному гемоглобину (HbA1c) 
выше 39,07 был ассоциирован с повышенным риском 
смертности от всех причин, в том числе от ампутаций, 
особенно в когорте пациентов старше 60 лет. При этом 
на каждый 1% увеличения этого показателя уровень 
смертности возрастал в 3,45 раза. Таким образом, мож‑
но сделать косвенный вывод о том, что МК выступает 
независимым предиктором неблагоприятных исходов 

СДС; особенно важны строгий контроль ее уровня для 
пожилых пациентов с СДС и соответствующее инди‑
видуальное снижение целевого значения HbA1c [12].

Исследование Zhang Y. et al. также продемонстри‑
ровало, что повышение МК на каждый 1 мг/дл уве‑
личивает риск ДПН на 17%. Кроме того, на основе 
сводных данных крупных ассоциативных исследова‑
ний всего генома (GWAS – genome-wide association 
studies) была выявлена значимая генетическая кор‑
реляция между этими двумя показателями [13]. В ра‑
боте Ye X. et al. на китайской популяции с СД2 было 
обнаружено, что повышенные уровни МК достоверно 
ассоциировались с более высокой частотой ДЯС стопы 
у женщин при средней концентрации этого биомаркера 
370 мкмоль/л. Однако среди мужчин эти показатели 
не достигли статистической значимости [14].

Тем не менее прямых оригинальных исследований, 
однозначно устанавливающих причинно-следственную 
связь между уровнем МК и риском ампутаций нижних 
конечностей при СД, крайне мало. Большинство работ 
фокусируется на общей роли ГУ в статистике ССЗ при 
СД или распространенности СДС. Доказано, что вари‑
абельность МК, а не только лишь ее разово полученное 
значение связана с риском новых кардиоваскулярных 
событий у пациентов с СД2, в особенности с риском 
ИМ [15]. Ученые рассматривают ГУ как фактор сердеч‑
но-сосудистого и почечного риска, однако не проводят 
ее связь с исходами СДС – рецидивирующими язвами 
или ампутациями, хотя это не менее важный фактор, 
который в дальнейшем влияет на прогноз пациента 
и качество жизни.

Существуют некоторые работы, в которых уровень 
МК входил в состав многокомпонентных прогности‑
ческих моделей. В вышеупомянутом исследовании 
Li M. et al. (2023) высокий уровень МК достоверно 
ассоциировался с повышенным риском смертности 
у пациентов с СДС. Средний уровень МК в группе 
выживших составил 311,6 ± 99,7 мкмоль/л, тогда как 
у умерших – 383,8 ± 131,8 мкмоль/л, при этом полу‑
ченная разница оказалась статистически значимой 
(p = 0,044). Стоит отметить, что МК не вошла в ито‑
говый набор ключевых предикторов ампутации, по‑
скольку ее прогностическая ценность для этого исхода 
была ниже по сравнению с другими факторами (про‑
теинурией, числом тромбоцитов и уровнем альбумина  
крови) [5].

Ряд научных работ в этом направлении принес про‑
тиворечивые данные. Так, несколько исследований 
в Китае показали, что более низкие уровни МК наблю‑
дались в группе пациентов с ампутациями. Подобный 
результат авторы объясняют низким статусом питания 
этой группы больных [16].

Таким образом, ДПН выступает одним из ключевых 
компонентов патогенеза СДС: снижение перифериче‑
ской сенсорной, болевой и вибрационной чувствитель‑
ности, моторные и автономные нарушения создают 
условия для травм, деформации стопы и хронических 
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язв, что может завершиться ампутацией. В свою оче‑
редь, ГУ дополнительно усиливает нейропатический 
компонент и поэтому может рассматриваться как мо‑
дифицируемый фактор риска ДПН и потенциальная 
цель для профилактики осложнений СДС.

Связь гиперурикемии и заболеваний  
периферических артерий

Одним из ключевых путей, через который ГУ может 
ухудшать прогноз при СДС, является ее связь с пе‑
риферическим атеросклерозом и ишемией нижних 
конечностей. Именно атеросклероз нижних конечно‑
стей служит одним из показаний к реваскуляризации, 
поэтому выявление связи между ГУ и ЗПА приобре‑
тает практическую значимость для спасения нижней 
конечности.

Ретроспективное исследование 2018–2022 гг., вклю‑
чавшее более 13 000 пациентов с СД2, установило на‑
личие ЗПА у 5%, а ДПН – у 44% участников; при этом 
бо́льшая часть больных с ЗПА уже имела сопутствую‑
щую ДПН. Многофакторный регрессионный анализ 
выявил, что пожилой возраст, курение, АГ, ишемиче‑
ская болезнь сердца, дислипидемия, а также нецелевой 
уровень HbA1c и уровень МК выше ≥380,8 мкмоль/л 
выступали независимыми факторами риска развития 
ЗПА. Это дает основания рассматривать ГУ как потен‑
циальный маркер атеросклеротического поражения 
артерий нижних конечностей, что особенно актуально 
для пациентов с СД2, у которых риск перифериче‑
ского атеросклероза и дистальной ишемии исходно 
высокий. Для клинической практики это означает, 
что у больных СД сочетание ГУ и сниженного лоды‑
жечно-плечевого индекса (ЛПИ) при объективном 
обследовании может отражать более тяжелую степень 
периферического атеросклероза и  соответственно 
более выраженную ишемию конечностей, даже если 
клинические симптомы еще минимальны [17]. В связи 
с этим более тщательная диагностика ГУ у больных 
СД необходима с целью своевременного определения 
пациентов группы риска, у которых выше вероятность 
прогрессирования ишемии, потери конечности и есть 
потребность в реваскуляризации.

Проблема дифференциальной диагностики 
диабетических язв стопы и тофусных  
изъязвлений

Дополнительная проблема в диагностике подагры 
или ДЯС заключается в том, что тофусы в области стоп 
у пациентов с СД легко принять за обычную нейропа‑
тическую или нейроишемическую язву. Это затрудняет 
своевременную диагностику подагры и отсрочивает 
начало УСТ [18].

Целевые уровни МК, согласно российским клини‑
ческим рекомендациям, составляют <0,36 ммоль/л, 
а при тофусной форме – <0,30 ммоль/л. Только под‑
держание строгих целевых уровней МК способно пре‑
дотвратить формирование новых тофусов и привести 

к постепенному растворению существующих депо кри‑
сталлов МУН. В вышеупомянутом исследовании 58% 
пациентов с СД смогли достичь целевого уровня МК, 
достаточного для предотвращения образования новых 
тофусов, что оставляет значительную долю пациентов 
в зоне хронического воспаления стоп и дальнейшего 
повышения риска [17].

Дифференциальная диагностика классической 
диабетической язвы и изъязвленного тофуса требует 
целенаправленного внимания к клиническим при‑
знакам ГУ, а также измерения уровня МК в плазме 
крови. Нейропатическая диабетическая язва чаще 
ассоциирована с участками повышенного давления 
на стопе – это передний отел стопы, кончики пальцев, 
а также пяточная область. Нейроишемическая язва 
обычно связана с выраженной макроангиопатией, 
тогда как при тофусной подагре исходной структурой 
является подкожный узел, сформированный отложе‑
нием кристаллов МК. После изъязвления и присое‑
динения инфекции тофусы на стопах могут маскиро‑
ваться под привычную для врача-эндокринолога ин‑
фицированную язву стопы, что ведет к недостаточной 
диагностике и неправильному назначению терапии. 
В одном из проспективных исследований был приве‑
ден клинический пример, когда спонтанный разрыв 
тофуса на втором пальце стопы стал моментом дебюта 
язвы, а последующий анализ язвенного детрита под 
поляризационной микроскопией выявил типичные 
игольчатые кристаллы МУН [10].

В  клинической практике это означает, что при 
любом сомнительном или атипичном течении язвы 
(обильный белесоватый крошащийся детрит, наличие 
плотных узлов вокруг, нехарактерная болезненность 
суставов стопы, анамнез подагрических атак) следует 
целенаправленно предполагать именно изъязвленный 
тофус, а не ДЯС.

Диагностика подагры
В алгоритм обследования пациента с СД с подозре‑

нием на подагру должны обязательно входить: тща‑
тельный сбор анамнеза с оценкой приступов острого 
моно-/олигоартрита и факторов риска, осмотр кожных 
покровов на предмет других тофусов, исследование 
язвенного содержимого на кристаллы МУН, а также 
визуализация путем ультразвукового исследования 
с  возможным выявлением характерного признака 
«двойного контура».

«Золотой стандарт» диагностики подагры – вы‑
явление кристаллов МУН в синовиальной жидко‑
сти или содержимом тофуса при поляризационной 
микроскопии. Используются классификационные 
критерии Американской коллегии ревматологов 
(American College of Rheumatology, ACR) Европейской 
противоревматической лиги (European League Against 
Rheumatism, EULAR) с подсчетом баллов по клини‑
ческим, лабораторным и инструментальным призна‑
кам: диагноз ставится при сумме ≥8 баллов. Также 
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при необходимости выполняются рентгенография, 
двухэнергетическая компьютерная томография для 
обнаружения отложения уратов [2].

В соответствии с алгоритмами специализированной 
медицинской помощи больным СД при отсутствии 
осложнений в плановый мониторинг должно входить 
определение сывороточного уровня МК не реже 1 раза 
в год при стабильном течении заболевания. При на‑
личии ХБП частота контроля возрастает: при стадии 
заболевания С3 A1–3 рекомендуется измерение МК 
не реже одного раза в 6 мес., а при стадиях С4 A1–3 
и С5 A1–3 (без заместительной почечной терапии) – 
не реже 1 раза в 3 мес. Такой подход отражает возраста‑
ющие риски ГУ, хронического системного воспаления 
и прогрессирования осложнений СД на фоне снижения 
почечной функции [19].

Доступность и эффективность УСТ позволяют при 
адекватном лечении подагры предотвращать формиро‑
вание тофусов и улучшать клинические исходы, поэто‑
му целесообразно рассматривать скрининг на подагру 
и ГУ как обязательный элемент ведения пациентов 
с СД2.

Лечение
Лечение подагры строится на сочетании медика‑

ментозных и немедикаментозных подходов с обяза‑
тельным достижением целевого уровня МК, при этом 
выбор тактики определяется стадией заболевания и ко‑
морбидностью.

Медикаментозная терапия
Медикаментозное лечение подагры включает 

5 ключевых компонентов: купирование острого пода‑
грического артрита, УСТ, профилактику рецидивов 
приступов, низкопуриновую диету и коррекцию ко‑
морбидных состояний.

Центральным элементом консервативного лечения 
служит длительная УСТ, а именно прием ингибито‑
ров ксантиноксидазы (аллопуринола, фебуксостата). 
Современная стратегия ведения подагры основана 
на принципе «treat to target» или «лечение, ориенти‑
рованное на целевой показатель» с достижением и под‑
держанием целевого уровня МК <360 мкмоль/л для 
большинства пациентов и <300 мкмоль/л при тофус‑
ной форме заболевания. Для больных с СДС это осо‑
бенно важно, поскольку снижение уровня МК умень‑
шает объем тофусных отложений в мягких тканях стоп, 
снижает риск их изъязвления и улучшает условия для 
репарации ДЯС. Однако в реальной практике терапия 
подагры у таких пациентов часто недостаточно ин‑
тенсивна: значительная часть больных, особенно при 
тофусной форме, не достигает целевых уровней МК, 
что создает условия для поддержания хронического 
воспаления и может способствовать неблагоприятному 
течению СДС.

Лечение аллопуринолом в качестве препарата пер‑
вой линии рекомендуется всем пациентам с подагрой 
с нормальной функцией почек в стартовой дозе 100 мг 

в сутки с постепенным титрованием дозы по 100 мг 
каждые 2–4 нед. до достижения целевого уровня МК 
сыворотки. Пациентам с неэффективностью алло‑
пуринола, а также с ХБП при скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) менее 30 мл/мин./1,73 м2 реко‑
мендуется назначение фебуксостата в дозе 80–120 мг 
в сутки [2, 6].

По данным исследований, почти половина паци‑
ентов с СД2 и подагрой уже имеют тофусы на момент 
постановки диагноза, что свидетельствует о много‑
летней недодиагностированной подагре и формирует 
высокий риск изъязвлений и инфицирования. При 
этом в исследовании Rasmussen C.et al. (2025) спустя 
4 года после терапии аллопуринолом целевого уровня 
МК <300 мкмоль/л, необходимого для растворения 
тофусов, удалось достичь лишь 46% пациентов. Авторы 
подчеркивают, что нелеченая подагра поддерживает 
постоянное отложение урата в тканях, тормозит зажив‑
ление язв и повышает риск их рецидива и ампутаций, 
в то время как адекватная УСТ способствует раство‑
рению тофусов [10].

В мире постепенно внедряются новые современ‑
ные препараты для лечения подагры, расширяющие 
возможности терапии у сложных пациентов. Топи‑
роксостат представляет собой селективный ингиби‑
тор ксантиноксидазы, по механизму действия сход‑
ный с аллопуринолом и фебуксостатом; он может 
использоваться у больных с ХБП благодаря преи‑
мущественно печеночному метаболизму. Для рези‑
стентной подагры с тяжелой ГУ и тофусами, когда 
ингибиторы ксантиноксидазы неэффективны, при‑
меняется пеглотиказа – модифицированный (пеги‑
лированный) фермент уриказа, превращающий МК 
в аллантоин. Препарат вводится внутривенно 1 раз 
в 2 нед. и одобрен для применения в США, но в Рос‑
сии недоступен. Еще один новейший препарат ре‑
комбинантной уриказы  – расбуриказа – исполь‑
зуется за рубежом преимущественно для быстрого 
снижения уровня МК при тяжелой ГУ, в том числе 
у пациентов с сопутствующей коморбидной пато‑
логией и выраженными суставными изменениями  
(см. рис. 1) [6, 20].

УСТ обязательно должна быть длительной и не‑
прерывной, с поддержанием целевого уровня МК, так 
как растворение кристаллов МУН занимает иногда 
более 2 лет, а выбор препарата и доз зависит от СКФ, 
наличия ХБП, ССЗ, СД, заболеваний ЖКТ и риска 
лекарственных взаимодействий.

Также пациентам рекомендованы регулярное на‑
блюдение и  общетерапевтический осмотр для вы‑
явления и коррекции сопутствующих заболеваний 
(АГ, ХБП, ССЗ, СД), которые влияют на выбор тера‑
пии и прогноз. Возможен пересмотр диуретической  
терапии.

Показаниями к началу УСТ служат клинически 
манифестная подагра с повышенным уровнем МК, 
подтвержденным отложением кристаллов МУН, ча‑
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стые приступы артрита, наличие тофусов, рентгено‑
логические признаки деструкции суставов, а также 
сопутствующая ХБП или нефролитиаз.

Для купирования острого подагрического артри‑
та рекомендован прием нестероидных противовос‑
палительных препаратов, колхицина в низких дозах 
или глюкокортикоидов. Важно сообщать пациенту, 
что эпизодическое купирование приступов без УСТ 
не  предупреждает прогрессирование заболевания 
и формирование тофусов.

Немедикаментозное лечение
Немедикаментозные меры (снижение массы тела, 

ограничение в рационе пуриносодержащих продуктов 
и алкоголя, уменьшение потребления фруктозы) до‑
полняют фармакологическое лечение подагры и спо‑
собствуют снижению МК в крови. Рекомендовано 
употребление фруктов, овощей, нежирных молочных 
продуктов, мяса птицы, цельных злаков. Наряду с этим 
необходимо снижение общей калорийности рациона 
при наличии избыточной массы тела или ожирения.

Хирургическое лечение
Возможность хирургического вмешательства у па‑

циентов с подагрой рассматривается при выраженном 
нарушении функции суставов, наличии крупных или 
осложненных тофусов, контрактурах, анкилозе, остео- 
некрозе и в тех случаях, когда требуется ортопедиче‑
ская коррекция деформаций. Решение о необходи‑
мости операции принимается мультидисциплинарно, 
совместно с травматологом-ортопедом с учетом пред‑
шествующей консервативной терапии [2].

Особенности ведения пациентов  
с гиперурикемией и синдромом  
диабетической стопы

Роль МК в прогнозе пациентов с СДС остается 
недооцененной: в  настоящее время недостаточно 
данных, чтобы считать снижение МК доказанной 
стратегией профилактики ампутаций. В многофак‑
торных моделях МК оказалась одним из  ведущих 
предикторов общей смертности у пациентов с ДЯС, 
что поддерживает концепцию ГУ как маркера систем‑
ного кардиометаболического риска, отягощающего 
течение СДС и ассоциированного с худшей выжива- 
емостью.

С практической точки зрения регулярный контроль 
уровня МК у больных с СДС придает дополнительную 
ценность стратификации риска и позволяет точнее вы‑
делять пациентов с неблагоприятным прогнозом, ко‑
торым показаны УСТ и более интенсивная коррекция 
сердечно-сосудистых факторов. В то же время данные 
о прямом влиянии УСТ именно на локальные исходы 
СДС (скорость заживления язв, частоту рецидивов, 
риск ампутаций) остаются крайне ограниченными; 
большинство соответствующих исследований фоку‑
сируется на общей смертности и сердечно-сосудистых 
событиях.

Дополнительное значение имеет связь ГУ с ДПН: 
в исследованиях показано, что повышение уровня МК 
ассоциировано с ростом вероятности ДПН в 2 раза. 
ДПН присутствует у 30–50% пациентов с язвами стоп 
и выступает ключевым звеном прогрессии СДС. Таким 
образом, ГУ может опосредованно увеличивать риск 
язв и потери конечности за счет усиления нейропатии, 
при том, что эффективно контролировать симптомы 
ДПН крайне сложно. Это делает своевременное вы‑
явление и коррекцию ГУ перспективной, хотя еще 
не полностью доказанной мишенью комплексного 
ведения пациентов с СДС [21].

Заключение
Таким образом, ГУ ассоциируется с более тяжелым 

течением СД, а также усиливает ключевые патологиче‑
ские процессы, лежащие в основе СДС: эндотелиальную 
дисфункцию, хроническое воспаление, оксидативный 
стресс, микроангиопатию, ишемию нижних конечно‑
стей и ДПН. На этом фоне происходят формирование 
и хронизация язв стопы, возрастает риск инфекционных 
осложнений и ампутаций. МК – это не только маркер 
системного хронического воспаления, но и самостоя‑
тельный, хотя и пока недостаточно учитываемый мо‑
дифицируемый фактор риска ДПН, язв и ампутаций, 
доступный для таргетной фармакотерапии и раннего 
вмешательства. В клинической практике критически 
важно контролировать качество и соблюдение УСТ 
у пациентов с подагрой и СД. Более того, включение 
активного скрининга ГУ, подагры и тофусов в стандар‑
ты ведения СДС видится важным шагом к снижению 
частоты ДЯС и связанных с ними ампутаций.
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