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ВЛИЯНИЕ ИНТЕРЛЕЙКИНА-1Β НА КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПОДАГРЫ: СОВРЕМЕННЫЕ 

ПРЕДСТАВЛЕНИЯ 
 
Аннотация. Подагра — кристалл-индуцированное аутовоспалительное заболевание, при котором 

выраженность клинических проявлений определяется не только уровнем мочевой кислоты, но и 
особенностями врождённого иммунного ответа на кристаллы моноурата натрия. Ключевую роль в 
развитии ранней воспалительной реакции играет интерлейкин-1β (IL-1β), образующийся в результате 
активации инфламмасомы NLRP3 и инициирующий каскад сосудистых и клеточных изменений, 
сопровождающихся привлечением нейтрофилов, развитием боли, гиперемии и отёка сустава. В статье 
обобщены современные данные о механизмах активации IL-1β при подагре и его значении в формировании 
клинических проявлений заболевания. Рассматривается роль ингибиторов IL-1 в лечении пациентов с 
недостаточной эффективностью или ограничениями стандартной противовоспалительной терапии. 
Подчёркивается, что подавление IL-1-опосредованного воспаления уменьшает клинические проявления 
заболевания, однако не заменяет уратснижающую терапию, направленную на устранение 
кристаллического субстрата заболевания. 

Ключевые слова: подагра, интерлейкин-1β, NLRP3-инфламмасома, врождённый иммунитет, 
нейтрофилы, клинические проявления, таргетная терапия, ингибиторы IL-1. 
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INTERLEYKIN-1Β NING PODAGRANING KLINIK NAMOYON BO‘LISHIGA TA’SIRI: ZAMONAVIY QARASHLAR 

 
Annotatsiya. Podagra — natriy monourat kristallari bilan bog‘liq autoyallig‘lanishli kasallik bo‘lib, klinik 

ko‘rinishlarning og‘irligi faqat siydik kislotasi darajasi bilan emas, balki tug‘ma immun tizimining kristallarga javobi 
bilan ham belgilanadi. Yallig‘lanishning dastlabki bosqichida interleykin-1β (IL-1β) muhim rol o‘ynaydi; u NLRP3 
inflyammasomasi faollashishi natijasida hosil bo‘lib, neyrofillarning jalb etilishi, og‘riq, qizarish va bo‘g‘im shishi 
bilan kechuvchi yallig‘lanish jarayonini boshlaydi. Maqolada podagrada IL-1β faollashish mexanizmlari va uning 
kasallikning klinik namoyon bo‘lishidagi ahamiyati haqida zamonaviy ma’lumotlar umumlashtirilgan. Shuningdek, 
standart yallig‘lanishga qarshi davolash yetarli samara bermagan yoki qo‘llash cheklangan holatlarda IL-1 
ingibitorlarining terapevtik imkoniyatlari muhokama qilinadi. Ta’kidlanadiki, IL-1 bilan bog‘liq yallig‘lanishni 
bostirish klinik simptomlarni kamaytiradi, biroq kasallikning asosiy mexanizmini bartaraf etish uchun zarur bo‘lgan 
urat-pasaytiruvchi terapiyani almashtirmaydi. 

Kalit so‘zlar: podagra, interleykin-1β, NLRP3 inflyammasoma, tug‘ma immunitet, neyrofillar, klinik 
ko‘rinishlar, yo‘naltirilgan terapiya, IL-1 ingibitorlari. 
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THE IMPACT OF INTERLEUKIN-1Β ON THE CLINICAL MANIFESTATIONS OF GOUT: CURRENT 

PERSPECTIVES 
 
Abstract. Gout is a crystal-induced autoinflammatory disease in which the severity of clinical manifestations 

is determined not only by serum uric acid levels but also by the characteristics of the innate immune response to 
monosodium urate crystals. A key role in the development of the early inflammatory reaction is played by interleukin-
1β (IL-1β), which is produced as a result of NLRP3 inflammasome activation and initiates a cascade of vascular and 
cellular changes accompanied by neutrophil recruitment, pain, erythema, and joint swelling. This article summarizes 
current data on the mechanisms of IL-1β activation in gout and its role in the development of clinical manifestations 
of the disease. The potential role of IL-1 inhibitors in the treatment of patients with inadequate response or limitations 
to standard anti-inflammatory therapy is discussed. It is emphasized that suppression of IL-1-mediated inflammation 
reduces clinical symptoms but does not replace urate-lowering therapy aimed at eliminating the crystal burden. 

Keywords: gout, interleukin-1β, NLRP3 inflammasome, innate immunity, neutrophils, clinical manifestations, 
targeted therapy, IL-1 inhibitors. 
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В последние годы интерес к проблеме по-
дагры значительно возрос в связи с уточнением 
механизмов кристаллоиндуцированного воспа-
ления и роли врождённого иммунного ответа в 
развитии заболевания. Подагра является одной 
из наиболее распространённых причин воспали-
тельного артрита у взрослых и часто сочетается 
с метаболическими нарушениями, включая ожи-
рение, метаболический синдром, хроническую 
болезнь почек и сердечно-сосудистые заболева-
ния. Одновременно наблюдается устойчивый 
рост распространённости как самой подагры, так 
и связанных с ней состояний, что подтвержда-
ется данными крупных эпидемиологических ис-
следований и оценками глобального бремени за-
болевания [11–13]. Выраженность клинических 
проявлений подагры не всегда находится в пря-
мой зависимости от уровня мочевой кислоты в 
сыворотке крови.  

В клинической практике нередко наблю-
даются пациенты с сопоставимыми показате-
лями урикемии, однако различающиеся по ча-
стоте и интенсивности подагрических атак. Это 
свидетельствует о том, что формирование воспа-
лительной реакции определяется не только при-
сутствием кристаллов моноурата натрия, но и 
особенностями активации врождённого иммун-
ного ответа на их депонирование. В этом контек-
сте интерлейкин-1β рассматривается как один 
из ключевых медиаторов, обеспечивающих 
трансформацию кристаллоиндуцированного 
иммунного ответа в характерные клинические 
проявления подагры, включая выраженную 
боль, гиперемию, отёк и функциональные нару-
шения сустава, сопровождающиеся признаками 
системного воспаления [16, 18]. Эти представле-
ния согласуются с современными рекомендаци-
ями EULAR, в которых IL-1-опосредованные ме-
ханизмы рассматриваются как основное звено 
кристаллоиндуцированного воспаления. 

Кристаллы моноурата натрия после их 
контакта с клетками врождённого иммунитета 
распознаются и поглощаются фагоцитирую-
щими клетками — прежде всего макрофагами, 
моноцитами и нейтрофилами. Это взаимодей-
ствие запускает внутриклеточные сигнальные 
механизмы, которые приводят к синтезу пред-
шественника интерлейкина-1β и других белков, 
участвующих в формировании воспалительной 
реакции [16, 18]. Далее под влиянием ряда внут-
риклеточных изменений — ионных сдвигов, по-
вреждения лизосомальных структур и образова-
ния активных форм кислорода — происходит 
сборка инфламмасомного комплекса NLRP3 и ак-
тивация каспазы-1. В этом контексте кристаллы 
моноурата натрия можно рассматривать как сиг-
нал повреждения, который активирует врождён-
ный иммунный ответ. Их взаимодействие с клет-
ками иммунной системы запускает воспалитель-
ный каскад, в котором ключевую роль играет 
продукция интерлейкина-1β. В результате неак-

тивная форма pro-IL-1β превращается в биологи-
чески активный интерлейкин-1β, который вы-
свобождается из клетки и инициирует локаль-
ное воспаление [16, 18].  

С клинической точки зрения именно этим 
объясняется характерная для подагры стреми-
тельность развития симптомов: воспаление в су-
ставе возникает внезапно, иногда в течение не-
скольких часов, сопровождаясь интенсивной бо-
лью, покраснением и отёком. Такая динамика хо-
рошо отражает роль IL-1β как одного из основ-
ных медиаторов ранней воспалительной реак-
ции при подагре.  

 Связь интерлейкина-1β с клиническими 
проявлениями подагры объясняется тем, что его 
биологические эффекты непосредственно фор-
мируют основные признаки воспалительной ре-
акции. На уровне микроциркуляции IL-1β повы-
шает проницаемость сосудистой стенки и усили-
вает экспрессию молекул адгезии, что облегчает 
выход лейкоцитов из сосудистого русла в ткани 
и способствует развитию локального воспале-
ния [16]. На клеточном уровне IL-1β способ-
ствует хемотаксису и накоплению нейтрофилов 
в очаге воспаления, что играет ключевую роль в 
формировании острой подагрической реакции. 
Активированные нейтрофилы выделяют про-
теолитические ферменты и активные формы 
кислорода, усиливая локальное воспалительное 
повреждение тканей и болевой синдром. Кроме 
того, эти клетки способны образовывать нейтро-
фильные сетевые структуры (NETs), представля-
ющие собой комплексы из ДНК и гранулярных 
белков, которые участвуют в поддержании и рас-
пространении воспалительной реакции в тканях 
сустава [16, 18]. Массовая миграция нейтрофи-
лов в полость сустава является одним из факто-
ров, определяющих выраженность клинических 
проявлений подагрической атаки. Быстрое 
накопление клеточных медиаторов воспаления 
формирует характерную для заболевания кар-
тину острого артрита. 

В результате формируется типичная кли-
ническая картина подагрической атаки, характе-
ризующаяся выраженным болевым синдромом, 
гиперемией и отёком поражённого сустава, а 
также значительным ограничением его функ-
ции. В ряде случаев воспалительный процесс со-
провождается повышением температуры тела и 
общим ухудшением самочувствия. На лаборатор-
ном уровне это проявляется увеличением кон-
центрации С-реактивного белка и ускорением 
скорости оседания эритроцитов, что отражает 
развитие системной воспалительной реакции 
[17]. 

Клинические наблюдения свидетель-
ствуют о том, что интерлейкин-1β играет не 
только диагностическую, но и функциональную 
роль в развитии воспалительной реакции при 
подагре. Значение этого цитокина подтвержда-
ется результатами исследований, показываю-
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щих, что блокада IL-1-опосредованных сигналь-
ных путей сопровождается быстрым уменьше-
нием выраженности воспаления и клинических 
симптомов у части пациентов с тяжёлыми или 
трудно купируемыми подагрическими присту-
пами [3, 9, 20]. Особое значение такой подход мо-
жет иметь у пациентов с сопутствующими забо-
леваниями, включая хроническую болезнь по-
чек, высокий сердечно-сосудистый риск, а также 
при наличии ограничений к применению тради-
ционных противовоспалительных средств, та-
ких как нестероидные противовоспалительные 
препараты или колхицин. В этих условиях воз-
действие на IL-1-зависимые механизмы воспале-
ния рассматривается как патогенетически обос-
нованное направление противовоспалительной 
терапии. Ингибиторы IL-1 воздействуют на клю-
чевое звено воспалительного каскада, которое 
связывает отложение кристаллов моноурата 
натрия с развитием клинических проявлений по-
дагры [15, 20]. С клинической точки зрения по-
давление IL-1-опосредованного воспаления поз-
воляет воздействовать на одно из центральных 
звеньев патогенеза подагрической атаки, что 
объясняет быстрое уменьшение воспалительной 
активности у части пациентов. При этом их тера-
певтический эффект направлен прежде всего на 
подавление воспалительной реакции и уменьше-
ние частоты подагрических атак. Следует учиты-
вать, что такая терапия не влияет непосред-
ственно на уровень мочевой кислоты и не устра-
няет кристаллический субстрат заболевания при 
отсутствии адекватного контроля урикемии [5]. 
В связи с этим применение ингибиторов IL-1 рас-
сматривается как средство контроля воспали-
тельной активности заболевания и не заменяет 
необходимость проведения уратснижающей те-
рапии.  

Связь IL-1β с особенностями течения по-
дагры также прослеживается при наблюдении 
пациентов в межприступный период. У части 
больных даже вне острой атаки полностью не ис-
чезают субъективные ощущения в области пора-
жённого сустава: может сохраняться лёгкий дис-
комфорт, эпизодическая припухлость или повы-
шенная чувствительность, а новые приступы 
возникают чаще. Одним из возможных объясне-
ний считается сохранение слабовыраженного 
воспалительного процесса, при котором клетки 
врождённого иммунитета остаются чувстви-
тельными к повторному воздействию кристал-
лов моноурата натрия [18].  

Сочетание подагры с хронической болез-
нью почек существенно влияет на характер тече-
ния заболевания и нередко осложняет выбор 
противовоспалительной терапии. У таких паци-
ентов приступы могут протекать более выра-
женно, а применение традиционных средств ку-
пирования часто ограничивается из-за риска не-
желательных эффектов и особенностей лекар-
ственного выведения. В последние годы внима-
ние исследователей всё чаще обращено на роль 

врождённого иммунного ответа в этой группе 
больных. Показано, что активность NLRP3-ин-
фламмасомы и связанных с ней провоспалитель-
ных цитокинов, включая IL-1β и IL-18, может 
быть связана как с интенсивностью воспали-
тельной реакции при подагре, так и с показате-
лями функции почек. Эти наблюдения позво-
ляют предполагать, что при почечной коморбид-
ности вклад IL-1-опосредованных механизмов 
воспаления может быть более значимым. Веро-
ятно, именно этим частично объясняется более 
упорное течение воспалительных эпизодов у ча-
сти пациентов и повышенный интерес к таргет-
ному воздействию на IL-1-зависимые пути в дан-
ной клинической ситуации [21].  

Современная стратегия ведения подагры 
направлена прежде всего на достижение и под-
держание целевых уровней мочевой кислоты в 
сыворотке крови. Такой подход позволяет посте-
пенно уменьшить кристаллическое депонирова-
ние моноурата натрия в тканях и, как следствие, 
снизить вероятность развития новых воспали-
тельных эпизодов. Согласно российским клини-
ческим рекомендациям (2025 г.), основой меди-
каментозной терапии подагры является урат-
снижающее лечение, направленное на достиже-
ние и поддержание целевых значений мочевой 
кислоты в сыворотке крови. Препаратом первой 
линии остаётся аллопуринол, тогда как при его 
непереносимости или недостаточной эффектив-
ности может применяться фебуксостат и другие 
терапевтические варианты у отдельных катего-
рий пациентов [5]. Вместе с тем в начальный пе-
риод уратснижающей терапии возможно учаще-
ние воспалительных эпизодов, что связывают с 
мобилизацией уратных кристаллов из тканей и 
изменением их равновесия в синовиальной 
среде [5].  

Дополнительные трудности в лечении по-
дагры возникают у пациентов с сопутствующей 
патологией. В этих ситуациях применение тра-
диционных средств для купирования подагриче-
ских атак (нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов, колхицина, глюкокортикосте-
роидов) может быть ограничено из-за повышен-
ного риска нежелательных эффектов или нали-
чия противопоказаний [5]. В связи с этим в по-
следние годы всё большее внимание уделяется 
возможности воздействия на ключевые звенья 
воспалительного процесса. Одним из таких 
направлений является подавление IL-1-опосре-
дованного воспаления. Применение ингибито-
ров интерлейкина-1 рассматривается преимуще-
ственно у пациентов с частыми рецидивами за-
болевания, тофусной формой подагры, тяжё-
лыми или трудно купируемыми приступами, а 
также при наличии выраженной коморбидной 
патологии, когда использование стандартных 
противовоспалительных средств оказывается 
ограниченным или недостаточно эффективным 
[3, 9, 20].  
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Таким образом, современные представле-
ния о патогенезе подагры позволяют рассматри-
вать заболевание не только как следствие гипе-
рурикемии, но и как результат сложного взаимо-
действия метаболических и иммуновоспали-
тельных механизмов. Интерлейкин-1β рассмат-
ривается как один из центральных медиаторов 
воспалительного процесса при подагре, во мно-
гом определяющий особенности клинического 
проявления подагрической атаки, включая быст-
роту развития воспаления, выраженность боле-
вого синдрома, отёка и системной воспалитель-
ной реакции. Одновременно IL-1β представляет 
собой важную терапевтическую мишень, осо-
бенно у пациентов, у которых применение стан-
дартных противовоспалительных средств огра-
ничено сопутствующими заболеваниями или не-
достаточной эффективностью терапии. Вместе с 
тем долгосрочное ведение больных подагрой по-
прежнему основывается на достижении и под-
держании целевых уровней мочевой кислоты, 
коррекции факторов риска и обеспечении при-
верженности пациентов к лечению, поскольку 
подавление IL-1-опосредованного воспаления 
само по себе не устраняет основной метаболиче-
ский механизм заболевания [5, 11, 19]. 
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