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Подагра является системным аутовоспалительным тофусным заболеванием и характеризуется отложением кри-
сталлов моноурата натрия (МУН) с последующим развитием воспаления у лиц с гиперурикемией (ГУ). Помимо ге-
нетических, факторами риска развития ГУ и подагры являются многие модифицируемые факторы, среди которых 
метаболический синдром и ожирение, а их коррекция – важнейшая составляющая успешного контроля над забо-
леванием. Ожирение может изменять клиническую картину подагры, характеризующуюся более ранним началом 
и бо́льшим числом пораженных суставов. Потеря веса способствует снижению уровня мочевой кислоты (МК) сыво-
ротки. Бариатрическая/метаболическая хирургия значительно сокращает частоту развития коморбидных ожирению 
состояний и смертность и на сегодняшний день является наиболее эффективным методом борьбы с ожирением. По-
мимо улучшения состояния здоровья, важная цель бариатрической хирургии – повысить качество жизни. Бариатри-
ческие операции могут предотвращать развитие ГУ у субъектов с исходно нормальным уровнем сывороточной МК 
до оперативного вмешательства. Динамика концентрации МК в сыворотке крови может быть предиктором успешно 
проведенного бариатрического лечения и помочь в прогнозировании выраженности послеоперационной потери 
веса. Снижение массы тела после проведения бариатрических операций приводит к уменьшению МК в отдаленном 
периоде, однако наблюдается высокая частота острых приступов подагры в раннем послеоперационном периоде. 
Таким образом, бариатрическая хирургия оказывает значимое влияние на ГУ и подагру и может быть эффективным 
методом лечения данного заболевания.
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Gout is an auto-inflammatory tophaceous disease characterized by the deposition of crystals of monosodium urate and 
developing in connection with this inflammation in people with hyperuricemia (HU). Except to genetic factors, risk factors 
for the development of HU and gout are many modifiable factors, including metabolic syndrome and obesity, and their 
correction is the most important component of successful disease control. Obesity can change the clinical picture of gout, 
characterized by an earlier onset, a large number of affected joints. Weight loss helps reduce uric acid (UA) serum levels. 
Bariatric / metabolic surgery significantly reduces the incidence of comorbid obesity and mortality, and is by far the most 
effective way to combat obesity. In addition to improving health, an important goal of bariatric surgery is to improve the 
quality of life. Bariatric surgery can prevent the development of HU in subjects with an initially normal level of serum UA 
before surgery. The dynamics of the concentration of UA in serum can be a predictor of successful bariatric surgery and 
help in predicting the severity of postoperative weight loss. The decrease in body weight after bariatric surgery leads 
to a decrease in UA in the long-term postoperative period, however, there is a high frequency of acute gout attacks in 
the early postoperative period. Thus, bariatric surgery has a significant effect on HU and gout and can be an effective 
treatment for this disease.
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ВВЕДЕНИЕ

Подагра – системное аутовоспалительное тофусное 
заболевание, характеризующееся отложением кристал-
лов моноурата натрия (МУН) и развивающимся в связи 
с этим воспалением у лиц с гиперурикемией (ГУ), обу-
словленной внешнесредовыми и/или генетическими 
факторами [1, 2]. Подагра является одним из самых древ-
них и известных ныне заболеваний, реальное описание 
которого насчитывает несколько тысячелетий. В основе 
развития подагры лежит накопление кристаллов МУН [3, 
4], которое происходит, когда уровень сывороточной мо-
чевой кислоты превышает «порог насыщения», составля-
ющий более 404 мкмоль/л (>6,8 мг/дл) при физиологиче-
ской температуре [5]. 

Формирование кристаллов in vivo возможно и при 
меньшем сывороточном уровне МК (>360 мкмоль/л 
(>6,0 мг/дл)), поэтому именно данный показатель следу-
ет считать соответствующим ГУ [6]. В большинстве слу-
чаев ГУ протекает асимптоматически, однако примерно 
в 20% случаев она приводит к подагре, являясь един-
ственным доказанным на сегодняшний день патогенети-
ческим фактором риска ее возникновения [7, 8]. Зависи-
мость между уровнем МК сыворотки и риском развития 
подагры прямая, но не линейная, и даже при максималь-
но высоких значениях уровня МК (>10 мг/дл) 15-летний 
риск не превышает 50% [9]. Тем не менее даже в случае 
бессимптомного течения (при отсутствии клинических 
проявлений отложения кристаллов МУН) ГУ часто ассо-
циируется с наличием кристаллов МУН [4]. Кроме того, 
как подагра, так и ГУ ассоциированы с развитием арте-
риальной гипертензии (АГ) и других сердечно-сосуди-
стых заболеваний, развитием цереброваскулярных за-
болеваний и снижением почечной функции, ожирением 
и метаболическим синдромом. Повышение уровня МК 
на каждый 1 мг/дл приводит к возрастанию риска общей 
смерти на 9% и риска развития ССЗ на 20% [10–12]. 

С течением времени, при накоплении кристаллов 
МУН возможно развитие острого подагрического воспа-
ления, которое может протекать в виде артрита, а также 
бурсита и тендинита. Согласно современным представ-
лениям, выделяют доклиническую и клиническую ста-
дию подагры. Для доклинической стадии характерна 
бессимптомная ГУ, которая сменяется ГУ с отложением 
кристаллов МУН. Возможно также отложение кристал-
лов МУН в отсутствие ГУ. Клиническая стадия включает 
острый и хронический подагрический артрит, тофусную 
подагру, а также подагру с наличием костных эрозий [13].

Диагноз подагры устанавливается на основании 
классификационных критериев Американской коллегии 
ревматологов (ACR, EULAR) 2015 г., в которых учитыва-
ется клиническая картина (характеристика приступов 
артрита, наличие тофусов), уровень МК крови, наличие 
симптомов подагры по данным инструментальных ис-
следований (УЗИ, рентгенография, двухэнергетическая 
компьютерная томография (ДЭКТ)). Золотым стандартом 
подтверждения клинического диагноза является обна-
ружение кристаллов МУН в синовиальной жидкости или 
тофусных массах при помощи поляризационной микро-
скопии [14]. 

Распространенность подагры в развитых странах 
в последние десятилетия увеличивается, достигая, 

например, в США, 4% среди взрослого населения, что 
обусловлено ростом распространенности ожирения 
и изменением рациона питания [15, 16]. Учитывая эпи-
демическую тенденцию избыточного веса и ожирения 
в развитых странах, распространенность подагры в це-
лом, вероятно, также продолжит расти [17]. Эпидеми-
ология подагры варьирует в зависимости от возраста, 
расы и пола: наиболее часто заболевают мужчины стар-
ше 40  лет, в пожилом и старческом возрасте половые 
различия в распространенности заболевания практи-
чески нивелируются [18]. Большое значение в генезе ГУ 
и подагры имеет генетическая предрасположенность, 
обусловленная прежде всего недостаточной экскреци-
ей почками МК, преимущественно за счет увеличения ее 
реабсорбции. Обнаружено несколько белков-транспор-
теров, ответственных за реабсорбцию и экскрецию МК 
в почках: URAT1, OAT4, OAT10, GLUT9 и ABCG2 [19]. 

В меньшей степени МК накапливается вследствие 
снижения ее экскреции через кишечник. В желудоч-
но-кишечном тракте МК поступает из кровотока, жел-
чи, слюны и пептических секретов и обычно полностью 
реабсорбируется транспортерами кишечника. Мутации 
гена уратного транспортера ABCG2, который представ-
лен как в почках, так и в желудочно-кишечном тракте, 
связаны с повышением МК в сыворотке крови [20, 21]. 
Помимо генетических, факторами риска развития ГУ 
и подагры являются многие модифицируемые факторы, 
среди которых основные – АГ, метаболический синдром 
(МС), хроническая болезнь почек, прием диуретиков 
и аспирина, ожирение, злоупотребление алкоголем, ме-
нопауза, и именно их коррекция – важнейшая составля-
ющая успешного контроля над заболеванием [22–24]. 

Одним из наиболее эффективных методов достиже-
ния устойчивого снижения массы тела является бариа-
трическая хирургия, однако ее влияние на пуриновый 
обмен изучено в меньшей степени. При подготовке 
данного обзора поиск статей осуществлялся в базе дан-
ных Medline (PubMed) по ключевым словам: «Gout», 
«Hyperuricemia», «Uric acid»», «Bariatric surgery», «Obesity», 
«Type 2 diabetes». Для повышения специфичности и огра-
ничения чувствительности поиска использовался опе-
ратор «AND». Поиск проводился также по спискам лите-
ратуры анализируемых статей. Из 186 найденных статей 
были выбраны 18 работ, соответствующих задачам наше-
го обзора.

ВЛИЯНИЕ ОЖИРЕНИЯ НА РАЗВИТИЕ И КЛИНИЧЕСКИЕ 
ПРОЯВЛЕНИЯ ПОДАГРЫ

У пациентов с ожирением метаболизм пуринов мо-
жет быть нарушен пищевыми привычками, основанными 
на переедании, преобладании в рационе жирной и бо-
гатой пуринами пищи, употреблении алкоголя и фрук-
тозосодержащих напитков. Так, метаболизм фруктозы 
осуществляется посредством ферментативного каскада, 
начинающегося с форфорилирования, при котором по-
требность в фосфатах восполняется путем деградации 
аденозинтрифосфата до аденозиндифосфата и адено-
зинмонофосфатная и далее – до инозина, гипоксантина и, 
наконец, мочевой кислоты [25]. Алкоголь угнетает почеч-
ную экскрецию урата путем увеличения выработки лак-
тата, а также за счет собственного высокого содержания 
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пуринов в некоторых алкогольных напитках, особенно 
в пиве [26]. Несмотря на тот факт, что избыточное потре-
бление пуринов значительно повышает риск развития 
ГУ, взаимосвязь между ожирением и ГУ не ограничива-
ется пищевыми привычками, т.к. избыточный вес часто 
ассоциирован с инсулинорезистентностью (ИР) и повы-
шением продукции лептина, снижающего выведение МК. 
Сопряженная с ИР гиперинсулинемия уменьшает почеч-
ную экскрецию МК, приводя к ГУ [27]. Гипертриглице-
ридемия, являющаяся компонентом МС, может способ-
ствовать усилению синтеза пуринов de novo, увеличивая 
продукцию МК [28, 29].

Напротив, потеря веса приводит к снижению уровня 
МК сыворотки, главным образом – за счет увеличения 
выведения ее почками и частично – за счет снижения 
выработки урата. Показано, что фракционная экскреция 
МК была значительно ниже среди людей с ожирением 
по сравнению с контрольной группой с нормальным 
индексом массы тела (ИМТ) (4–5% против 11–12% соот-
ветственно) [30], а снижение веса с помощью диеты и фи-
зических упражнений приводило к нормализации фрак-
ционного выведения почками мочевой кислоты.

S. Neto и коллеги изучили распространенность ГУ 
у 420 пациентов с морбидным ожирением. Общая рас-
пространенность ГУ составила 34,28%. Мужчины с ГУ 
чаще страдали сахарным диабетом 2 типа (СД2) и име-
ли более высокий уровень глюкозы в плазме натощак 
[31]. Третье национальное исследование состояния 
здоровья и питания (NHANES) подтверждает, что рас-
пространенность различных компонентов МС – ги-
пертонии, абдоминального ожирения, дислипидемии 
(особенно гипертриглицеридемии) и СД2 выше при 
подагре, чем у пациентов без нее [32]. Распространен-
ность МС достаточно высока и составляет 14–24%. Ли-
дируют по распространенности МС США, относительно 
часто синдром встречается в северных европейских 
странах. По результатам исследования, проведенного 
в Финляндии и Швеции, МС при отсутствии нарушений 
углеводного обмена имеют 10% женщин и 15% мужчин, 
при повышенной гликемии натощак и/или нарушении 
толерантности к глюкозе (НТГ) – 42 и 64% соответствен-
но, а при СД2 – 78 и 84% [33]. По данным отечественных 
исследований, распространенность МС в Российской 
Федерации составляет около 40% [34].

Висцеральное ожирение представляет собой специ-
фический маркер риска подагры у пациентов с МС [35]. 
Жировая ткань фактически влияет на различные метабо-
лические пути через эндокринную регуляцию, что спо-
собствует развитию СД2, сердечно-сосудистых, а также 
аутоиммунных заболеваний и поражений костно-мышеч-
ной системы. Вероятно, морбидное ожирение увеличи-
вает внутрисуставные концентрации протеолитических 
ферментов, таких как матриксные металлопротеиназы 
(ММР), и нарушает метаболизм костной и хрящевой тка-
ней, увеличивая склонность к остеоартриту [36].

Кроме того, жировая ткань реализует свою эндо-
кринную функцию, в том числе путем продукции таких 
веществ, как лептин, резистин, интерлейкин-6 (ИЛ-6), 
фактор некроза опухоли α (ФНОα), адипонектин. Посто-
янное высвобождение ИЛ-6 и ФНОα из жировой ткани 
и последующее провоспалительное состояние связаны 
с гиперинсулинемией и инсулинорезистентностью (ИР), 

которые, вероятно, влияют на почечный метаболизм МК 
за счет увеличения ее реабсорбции [37]. ИР также может 
способствовать повышенной реабсорбции натрия в поч-
ках, активации симпатической нервной системы и ремо-
делированию сосудов, провоцируя развитие АГ, которая, 
в свою очередь, может способствовать развитию ГУ че-
рез нарушение почечной гемодинамики [38]. 

Ожирение может изменять клиническую картину по-
дагры, что проявляется более ранним началом, бóльшим 
числом пораженных суставов [39–41]. Необходимость 
коррекции ожирения и модификации образа жизни по-
стулируется всеми наиболее значимыми рекомендация-
ми по лечению подагры, но, тем не менее, возможность 
достижения целевого уровня МК только путем соблюде-
ния низкопуриновой диеты невелика. 

P. Dessein и коллеги исследовали влияние низкопу-
риновой диеты на улучшение чувствительности к ин-
сулину у 13 человек с плохо контролируемой подагрой 
и средним ИМТ 30,5 кг/м2. Участники достигли средней 
потери веса на 7,7 кг, кроме того, наблюдалось достовер-
ное снижение частоты острых приступов артрита, а так-
же уровня МК сыворотки с 0,57 ммоль/л до 0,47 ммоль/л. 
Тем не менее ни одному из участников с исходным 
уровнем МК сыворотки выше целевого (>0,36 ммоль/л) 
не удалось достичь нормального значения [28]. По дан-
ным крупного 7-летного ретроспективного исследова-
ния, ни один из 18 пациентов с подагрой, длительно со-
блюдавших низкопуриновую диету без сопутствующего 
приема уратснижающих препаратов, не достиг целевого 
уровня МК сыворотки, хотя это и снижало риск присту-
пов артрита, образования тофусов, сопутствующих забо-
леваний [42]. По данным H. Ellmann и соавт., коррекция 
образа жизни, включавшая соблюдение диеты 24  па-
циентами с нетяжелой подагрой на протяжении 18 ме-
сяцев, приводила к незначительному снижению сыво-
роточного уровня МК (с 7,2±1,7 мг/дл до 6,7±1,7 мг/дл 
(т.е.  на 0,5±2,0 мг/дл, или 30 ммоль/л)), но в 58% даже 
этого было достаточно для полного растворения име-
ющихся отложений МУН в суставах стоп по результа-
там двухэнергетической компьютерной томографии 
(ДЭКТ) [43]. Однако результаты анализа ключевых работ, 
посвященных влиянию снижения массы тела на сыворо-
точный уровень МК, показали, что только в 6 из 10 рас-
сматриваемых исследований снижение уровня было 
достоверным, но и в этом случае данные изменения 
можно отчасти объяснить плейотропными эффектами 
принимаемых пациентами препаратов (например, мет-
формина), используемых в ряде работ [44]. Кроме того, 
назначение диеты сопряжено c множеством сложно-
стей, предопределяющих невозможность и нежелание 
ее длительного соблюдения и потому редко реализует-
ся [45]. Медикаментозные методы лечения ожирения за-
частую не способны помочь достичь стойкого желаемо-
го эффекта в отношении как собственно массы тела, так 
и метаболических нарушений, ему сопутствующих  [46]. 
В таких случаях, при невозможности адекватной кор-
рекции массы тела при назначении диеты и приеме 
лекарственных препаратов, одним из методов лечения 
у пациентов с морбидным ожирением рассматривается 
бариатрическая хирургия, приводящая к более стабиль-
ной потере веса, улучшению коморбидных состояний 
и повышению качества жизни [47].
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БАРИАТРИЧЕСКАЯ ХИРУРГИЯ И ПОДАГРА

Бариатрическая (метаболическая) хирургия значи-
тельно сокращает частоту развития коморбидных ожи-
рению состояний и смертность и на сегодняшний день 
является наиболее эффективным методом борьбы с ожи-
рением [48, 49]. Необходимость в ней возникает при от-
сутствии достижения целевых показателей массы тела 
путем модификации образа жизни, а также при неэффек-
тивности медикаментозного лечения ожирения или на-
личия к нему противопоказаний [50]. Основные показа-
ния включают ИМТ более 40 кг/м2 либо ИМТ 35–40 кг/м2 
при наличии коморбидных состояний, коррекция кото-
рых возможна при снижении массы тела (СД2, заболева-
ния сердечно-сосудистой системы, поражение суставов, 
синдром обструктивного апноэ сна) [51].

Первым рандомизированным контролируемым ис-
следованием стала работа P. O’Brien с соавт. [52], где 80 
пациентам была назначена либо комбинация низкокало-
рийной диеты, лекарственной терапии (орлистат) и из-
менения образа жизни в течение 24 месяцев (нехирурги-
ческая группа), либо лапароскопическое установление 
регулируемого желудочного бандажа (LAP-BAND System, 
INAMED Health, Santa Barbara, California) (хирургическая 
группа). Помимо снижения массы тела к концу иссле-
дования на 21,6% от исходной, что было почти в 4 раза 
больше, чем в группе сравнения (5,5%), хирургическое 
лечение отождествлялось с лучшей коррекцией нару-
шений липидного обмена, обмена глюкозы, снижением 
показателей АД. Динамика показателей, отражающих 
качество жизни, измеренная при помощи опросника 
SF-36, в случае хирургического лечения для параметров 
как физического, так и ментального здоровья также была 
лучшей. И хотя сывороточный уровень МК в данном ис-
следовании не оценивался, изменение ряда параметров 
могло иметь ключевое значение для коррекции урике-
мии и профилактики развития подагры.  

Уменьшение уровня МК наблюдается при стабиль-
ной потере веса, снижении АД, улучшении почечной 
функции [29], снижении ИР [53], нормализации уровня 
триглицеридов в сыворотке крови [54] и, возможно, ка-
чественных изменениях рациона питания. Помимо это-
го, большое значение может иметь угнетение выражен-
ности хронического воспаления, достигаемого после 
потери веса [55]. Так, N. Dalbeth и соавт. показали досто-
верное уменьшение уровней ИЛ-1β, ИЛ-8 и ИЛ-6 в крови 
после бариатрических операций, имеющих ключевое 
значение для развития микрокристаллического воспа-
ления [56]. Таким образом, бариатрическое оперативное 
вмешательство, вероятно, приводит к ослаблению реак-
тивности на кристаллы МУН, что способствует снижению 
частоты приступов подагры. По данным крупного иссле-
дования CANTOS, длительное ингибирование выработки 
ИЛ-1β приводило к уменьшению как частоты приступов 
артрита у пациентов с подагрой, так и вероятности дебю-
та подагры в случае асимптоматической ГУ, причем вне 
зависимости от исходного уровня МК сыворотки  [57]. 
Однако поскольку ГУ является основным фактором ри-
ска развития подагры [7], снижение МК, скорее всего, 
является главным фактором, объясняющим связь между 
бариатрической операцией и уменьшением риска раз-
вития подагры у лиц с ожирением.

Одним из наиболее крупных исследований по бари-
атрической хирургии является Шведское исследование 
ожирения – Swedish Obese Subjects study (SOS), где на-
блюдалось 4047 пациентов: 2010 человек, подвергнутых 
различным бариатрическим вмешательствам, и 2037 па-
циентов – контрольной группы (с 1987 по 2001 гг.). Про-
демонстрировано значимое снижение сопутствующих 
заболеваний у пациентов с ожирением, включая ГУ [47]. 
Авторы обнаружили, что проведение бариатрического 
вмешательства связано со снижением на 78% и 51% ве-
роятности развития ГУ в сравнении с модификацией 
образа жизни через 2 и 10 лет после операции соответ-
ственно. После проведения бариатрического вмеша-
тельства уровень МК стал меньше на 14% через 2  года 
(n=1845) и на 8% через 10 лет (n=641) по сравнению 
с контрольными группами. 

С. Maglio и коллеги, основываясь на результатах 
шведского исследования, показали, что бариатриче-
ские операции предотвращают развитие ГУ у субъек-
тов с исходно нормальным уровнем сывороточной МК 
до оперативного вмешательства. В исследование были 
включены 1982 пациентов, которым было проведено 
бариатрическое вмешательство, и контрольная группа 
из 1999 пациентов. Ни у одного из данной выборки па-
циентов не было подагры на момент начала SOS-иссле-
дования. Появление новых случаев подагры отмечалось 
согласно данным медицинской документации и нацио-
нального регистра пациентов – National Patient Register, 
а также регистра назначаемых препаратов – Prescribed 
Drug Register (где учитывались установка диагноза пода-
гры согласно международной классификации болезней, 
а также назначение аллопуринола и колхицина). Кри-
терием ГУ был определен уровень МК более 6,8 мг/дл 
(>408 мкмоль/л). В хирургической группе 372 субъекта 
перенесли регулируемое бандажирование желудка, 
1347 – продольную резекцию желудка и 263 – желудоч-
ное шунтирование. Всего было зафиксировано 339 слу-
чаев дебюта подагры (из которых 279 согласно регистру 
препаратов). Из них 128 пришлось на бариатрическую 
группу и 201 – на группу контроля. Все три вида бари-
атрических операций были ассоциированы с более 
низкой частотой развития подагры в сравнении с кон-
трольной группой [58]. Используя кривую Кaplan-Meier, 
разница абсолютного риска развития подагры между ба-
риатрической и контрольной группами составила 3 про-
центных пункта за 15 лет, а абсолютный риск развития ГУ 
у лиц, ранее не имевших ее, составил 12% за 15 лет.

Тем не менее исследование имело некоторые огра-
ничения, поскольку данные из центров первичной меди-
цинской помощи, куда также могут обращаться пациен-
ты с подагрой, ввиду отсутствия доступа к ним, не были 
включены. Кроме того, данные регистра лекарственных 
препаратов могли упускать иные причины назначения 
аллопуринола и колхицина (синдром распада опухо-
ли, периодические лихорадки, болезнь депонирования 
кристаллов пирофосфата кальция, болезнь Бехчета), ко-
торые, однако, встречаются значительно реже, чем по-
дагра. Кроме того, вероятно, в рамках данного регистра 
невозможно было учесть факт возможного назначения 
пациентам с острым подагрическим артритом глюкокор-
тикоидов и НПВП. Другим существенным ограничением 
являлось то, что исследование кристаллов МУН редко 
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использовалось в клинической практике, и в большин-
стве случаев диагноз устанавливался на основании кли-
нико-лабораторных данных [59]. Следует также отметить, 
что около 70% участников исследования SOS – женщины. 
Однако все ограничения данного исследования в рав-
ной степени распространялись как на бариатрическую, 
так и на контрольную группу.

N. Dalbeth и соавт. сравнивали влияние нехирургиче-
ской потери веса и бариатрической хирургии на уровень 
МК у пациентов с морбидным ожирением и диабетом. 
В исследование вошли 60 человек с СД2 и индексом мас-
сы тела ≥35 кг/м2. Из всех пациентов 12 имели подагру. 
Средний вес участников до начала исследования со-
ставлял 135,3 кг. Примерно 40% получали диуретики. 
После 6 месяцев лечения ожирения путем модификации 
образа жизни (гипокалорийная диета, расширение фи-
зических нагрузок) у всех участников была проведена 
лапароскопическая рукавная резекция желудка с после-
дующим 1 годом наблюдения. Участники в среднем поте-
ряли 5,5 (±4,1) кг веса за 6 месяцев модификации образа 
жизни до операции и 34,3 (±11,1) кг после операции.

Концентрация МК сыворотки к концу наблюде-
ния не изменилась после нехирургической поте-
ри веса (0,38±0,09 ммоль/л в начале исследования 
и 0,38±0,10 ммоль/л в последующем), увеличилась 
до 0,44  (±0,15) ммоль/л в ближайшем послеоперацион-
ном периоде, но уменьшилась до 0,30 (±0,08) ммоль/л че-
рез 1 год после операции. Из 48 участников без подагры 
с МК сыворотки выше уровня насыщения (≥0,41 ммоль/л) 
было у 19 (40%) в начале исследования и у 1 (2%) через 
1 год после операции. У участников исследования с пода-
грой уровень МК выше терапевтических целевых уров-
ней (≥0,36 ммоль/л) отмечался в 10 из 12 (83%) случаев 
в начале исследования до оперативного вмешательства 
и в 4 из 12 случаев (33%) через 1 год после операции. По-
требность в уратснижающей терапии снизилась при этом 
с 75% (9 из 12 пациентов) до 33% (4 из 12 пациентов). Не-
смотря на сравнительно небольшой размер выборки, дан-
ная работа имеет важное значение для поиска возможных 
путей достижения ремиссии подагры без использования 
уратснижающих препаратов [29].

Важно отметить, что в исследовании N. Dalbeth вы-
борка пациентов была лимитирована наличием СД2. Это 
примечательно, потому что влияние потери веса на уро-
вень МК сыворотки может варьироваться в зависимо-
сти от наличия диабета, так как гипергликемия связана 
с более низкими показателями МК сыворотки, чем у лиц 
без диабета, вероятно из-за урикозурического эффекта 
гипергликемии [60]. Большое проспективное когорт-
ное исследование (n=10 000) показало, что по срав-
нению с пациентами без СД2 распространенность ГУ 
была на 63% ниже у мужчин с СД2 [61]. Эти данные так-
же могут объяснить более высокий исходный уровень 
МК у пациентов без СД2 (0,57 ммоль/л) в исследовании 
P. Dessein [28] в сравнении со средним уровнем МК у па-
циентов, имеющих СД2 и подагру (0,41 ммоль/л) в иссле-
довании N. Dalbeth [29], даже несмотря на более высокие 
исходные уровни ИМТ в последнем (30,5 и 48,5 кг/м2 со-
ответственно).  

Кроме того, данный механизм может также объяснить 
разную выраженность эффекта модификации образа 
жизни в данных двух исследованиях. Из 12 больных по-

дагрой и СД2 бариатрическая операция привела к сни-
жению МК на 0,08 ммоль/л от исходного значения. Это 
может говорить о том, что большая потеря веса в 34 кг 
после бариатрической операции преодолела предпо-
лагаемый порог урикозурических эффектов гипергли-
кемии. Примечательно, что количественное снижение 
уровня МК при потере 34 кг после бариатрической хи-
рургии среди данных пациентов аналогично (а возмож-
но, и меньше) снижению МК при потере 7,7 кг путем 
модификации образа жизни у пациентов без диабета. 
Однако исследование N. Dalbeth было ограничено высо-
кой этнической принадлежностью к маори и тихоокеан-
цам, без значительной сопутствующей патологии [62]. 

P. Richette и коллеги исследовали влияние потери 
веса на уровень МК крови и активность ксантиноксида-
зы среди 154 пациентов со средним индексом массы тела 
47,9 кг/м2, 81% из которых – женщины, большей части 
пациентов проведено гастрошунтирование. У всех паци-
ентов с потерей веса отмечалось снижение активности 
ксантиноксидазы, но отсутствовала прямая корреляция 
со снижением МК [54].

E. Menenakos и коллеги исследовали взаимосвязь 
концентрации МК со снижением массы тела после же-
лудочного шунтирования у 55 пациентов. Уровень МК 
сыворотки и ИМТ измерялись до операции и в первый 
послеоперационный месяц и через год. Концентрация 
МК в предоперационном периоде имела значимую по-
ложительную корреляцию с процентом общей потери 
веса в первый послеоперационный месяц и год. Авто-
ры предположили, что уровень МК в сыворотке крови 
может быть предиктором успешно проведенного же-
лудочного шунтирования и помочь в прогнозировании 
выраженности послеоперационной потери веса, в отли-
чие от значения предоперационного ИМТ [63]. То есть 
наличие ГУ предполагает лучший результат желудочного 
шунтирования. Среди предполагаемых причин авторы 
статьи называют исходно различные уровни грелина, 
пептида, именуемого «гормоном голода» и синтезируе-
мого клетками желудка, концентрация которого обрат-
но коррелирует с уровнем МК сыворотки в популяции. 
При ожирении уровень данного гормона ниже, а паци-
енты с предоперационным повышенным уровнем МК и, 
следовательно, более низкими уровнями грелина имеют 
большую потерю веса. Среди других возможных причин 
упоминается предположение, что пациенты с ожирени-
ем, страдающие МС, в большей степени способны ре-
гулировать свой вес за счет более быстрых изменений 
скорости метаболизма. Наиболее простым объяснением 
считается ожидаемое изменение рациона питания после 
операции, которое исходно может быть более «нездоро-
вым» у пациентов с ГУ. Это может быть важно и для по-
нимания причин хороших результатов оперативного ле-
чения ожирения в отношении динамики сывороточного 
уровня МК у пациентов с подагрой. 

Влияние бариатрических операций на развитие новых 
приступов артрита
Любое оперативное вмешательство является фак-

тором риска развития острого приступа подагры. 
Ранний послеоперационный период, оперативное 
лечение онкологического заболевания, дегидрата-
ция, катаболическое состояние с поражением мышц, 
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высокие предоперационные уровни МК и прекращение 
уратснижающей терапии представляют собой наиболее 
важные факторы риска острых приступов [1, 2]. Клиниче-
ские исследования показали, что бариатрическая хирур-
гия не является исключением, но при этом риск развития 
приступов снижается с течением времени после опера-
ции [64]. 

P. Antozzi и коллеги ретроспективно оценили 1240 па-
циентов, которые перенесли лапароскопическое шунти-
рование желудка, показав, что у пяти пациентов (0,4%) 
до операции имел место диагноз подагры и у двух из них 
развился острый приступ после операции в ближайшем 
послеоперационном периоде [65].

J. Friedman и колл. изучили 411 пациентов, перенес-
ших лапароскопическое желудочное шунтирование. 
Предоперационная заболеваемость подагрой составила 
5,1%. Из этих пациентов у 33,3% развился острый при-
ступ после операции. Однако ни у кого из исследуемых 
без диагноза подагры до операции не развивался острый 
подагрический артрит после оперативного лечения [66].

H. Romero-Talamás и колл. сравнивали 99 больных 
ожирением и подагрой, которым была выполнена ба-
риатрическая операция, с 56 пациентами, страдающими 
подагрой и ожирением, которым проводили небариа-
трические хирургические абдоминальные вмешатель-
ства. Авторы обнаружили, что частота приступов пода-
гры в первый месяц после операции была статистически 
значимо выше в бариатрической группе (17,5% против 
1,8%). При этом общая частота приступов в бариатриче-
ской группе снизилась с 23,8% до 8% через 1 год после 
операции. В контрольной группе разницы в количестве 
приступов подагры не наблюдалось [67].

У одного из пациентов ранее упомянутого исследова-
ния N. Dalbeth наблюдался приступ острого подагриче-
ского артрита в контексте тяжелой гиперурикемии [29].

G. Katsogridaki и колл. исследовали 85 пациентов, ко-
торым была выполнена продольная резекция желудка. 
Всем участникам проводилось определение уровня МК, 
а также биоимпедансометрия для исследования содер-
жания уровня воды в организме. В группе исследуемых 
субъектов распространенность ГУ до операции состав-
ляла 30,6% (26 человек). Общая распространенность 
послеоперационной ГУ – 18,8% (16 человек), из которых 
12 человек – с ГУ на дооперационном этапе и 4 человека 
без ранее зарегистрированной ГУ. Из указанных 12 че-
ловек приступ подагры в послеоперационном периоде 
развился у 3 пациентов (25%); в то же время у 3 пациен-
тов без ГУ в послеоперационном периоде впервые заре-
гистрирован острый подагрический артрит. Таким обра-
зом, общая распространенность послеоперационного 
приступа подагры составила 7,06%. Кроме того, пациен-
ты, у которых развился артрит, по данным биоимпедан-
сометрии имели более низкое общее содержание воды 
по сравнению с остальными [68].

Развитие приступа артрита у пациентов с подагрой 
в раннем послеоперационном периоде может быть об-
условлено длительным голоданием, ускоренным катабо-
лизмом после оперативного вмешательства, дегидрата-
цией. Данные состояния могут приводить к повышению 
уровня МК сыворотки [64]. Отчасти в случае бариатриче-
ских операций повышение МК возможно как следствие 
массивного разрушения ткани желудка. Первые недели 

после операции представляют период, в котором про-
исходят наибольшая потеря веса и значительная вари-
абельность уровня МК, аналогично процессам, которые 
происходят при инициации уратснижающей терапии, 
также способствующей увеличению риска острого при-
ступа артрита в первые месяцы от начала лечения [69]. 
Кроме того, бариатрическая хирургия может оказывать 
выраженное влияние на почечную (и, возможно, экстра-
ренальную) экскрецию мочевой кислоты. 

Диета, используемая в периоперационном перио-
де у пациентов с ожирением, которая обычно основана 
на малом количестве углеводов и высоком содержании 
белка (обычно 1,2–1,5 г на кг идеального веса), в течение 
по крайней мере 2 недель до и после хирургического 
вмешательства также, вероятно, может провоцировать 
острый приступ артрита [70]. Низкоуглеводная диета 
вызывает мобилизацию жирных кислот из печени, что 
связано с повышенным сопутствующим кетогенным 
состоянием с образованием β-гидроксибутирата и аце-
тоацетата, которые ингибируют почечную экскрецию 
МК [71]. Наконец, ошибочная отмена аллопуринола или 
препаратов для профилактики приступов подагры, од-
новременный прием диуретиков перед операцией так-
же могут увеличить риск обострений подагры.

Недавно было опубликовано описание клиническо-
го случая развития подагры после бариатрического 
вмешательства [72]. Заболевание развилось через два 
года после перенесенного лапароскопического регули-
руемого бандажирования желудка пациенту в возрас-
те 35 лет с морбидным ожирением, неконтролируемой 
артериальной гипертензией и наличием ГУ. Послео-
перационная потеря массы тела на 30 кг за 8 месяцев 
и общее снижение ИМТ до 27,0 кг/м2 сопровождалось 
стойким повышением уровня МК, с максимальным зна-
чением за весь период наблюдения 825 мкмоль/л. Раз-
витие подагры характеризовалась как стремительное, 
с рецидивирующими артритами и быстрым нарастани-
ем тофусных масс. Функция почек при этом оставалась 
сохранной. В последующем, еще через 2 года, пациент 
был госпитализирован в связи с формированием бан-
даж-индуцированной перфорации желудка и перито-
нита, потребовавшего хирургического лечения, а так-
же развитием острого почечного повреждения. После 
лечения, удаления бандажа отмечалась выраженная 
прибавка массы тела и дальнейшее прогрессирование 
подагры. Среди возможных факторов риска развития 
подагры – ускоренная потеря массы тела, высокобелко-
вая диета, артериальная гипертензия и неалкогольная 
жировая болезнь печени. Учитывая результаты Швед-
ского исследования [58], выбор данного вида опера-
ции, вероятно, не был определяющим фактором раз-
вития подагры, но его осложнения и необходимость 
оперативной коррекции привели к обострению. Можно 
предположить, что именно ускоренный распад белка, 
аденозинтрифосфата и нарастание ГУ при резкой поте-
ре массы тела привели к развитию подагры. Кроме того, 
любое оперативное вмешательство увеличивает веро-
ятность развития подагрического приступа. При нали-
чии противопоказаний к применению или неэффек-
тивности традиционных препаратов для купирования 
подагрического приступа возможно применение высо-
коэффективного ингибитора ИЛ-1 – канакинумаба [24].
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В целом, вероятно, является целесообразным в рам-
ках периоперационной подготовки бариатрических па-
циентов с подагрой производить достижение индиви-
дуальных целевых показателей мочевой кислоты, при 
необходимости прием НПВП или колхицина для профи-
лактики новых приступов артрита. Также желательно 
обеспечить адекватную гидратацию и отмену диурети-
ков (в отсутствие жизненных показаний). Важно отметить 
необходимость скорректированной диеты для бариа-
трических пациентов с учетом необходимости ограни-
чения избыточного поступления пуринов, адекватного 
поступления углеводов и употребления продуктов, сни-
жающих уровень МК. Ранняя реабилитация позволяет 
избежать длительной иммобилизации и связанных с ней 
последствий, таких как инфекции, респираторные ос-
ложнения, тромбоз глубоких вен и острые приступы по-
дагры [55]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Бариатрическая хирургия представляет собой эффек-
тивный метод лечения пациентов с морбидным ожире-
нием, одним из важных отдаленных эффектов которой 
является уменьшение потребности или даже полная 

отмена уратснижающей терапии у пациентов с пода-
грой. Фактически на сегодняшний день – это наиболее 
эффективный немедикаментозный метод, при котором 
возможна ремиссия как СД2, так и подагры. Тем не ме-
нее особенности послеоперационного периода у этих 
больных, включающие высокий риск острых приступов 
артрита, предполагают необходимость назначения сим-
птоматической противовоспалительной терапии, сохра-
нения (возможно временного) приема уратснижающей 
терапии, а также адекватной гидратации. Учитывая акту-
альность проблемы, ограниченное количество исследо-
ваний, имеется необходимость проведения дальнейших 
исследований по данному вопросу.
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