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Колхіцин — широко відомий засіб, один із пре-
паратів першої лінії для лікування у разі гострого 
нападу та профілактики нападів у хворих на пода-
гру. Вперше зареєстрований як лікарський препа-
рат у 1947 р. у Франції. Колхіцин — алкалоїд, який 
отримують шляхом багаторазової екстракції з на-
сіння пізньоцвіту. Складається з трьох гексамерних 
кілець (А, В і С), одне з яких (С) здатне зв’язуватися 
з молекулою β-тубуліну й інгібувати подальшу по-
лімеризацію гетеродимерів α- та β-тубуліну до мі-
кротубул, які є частиною цитоскелета практично 
всіх еукаріотичних клітин (Палієнко І.А., Кармазі-
на О.М., 2014). Біологічні ефекти колхіцину дозо-
залежні (різні ефекти реалізуються при різній кон-
центрації колхіцину) та  безпосередньо пов’язані 
із впливом колхіцину на міграцію клітин, викид ци-
токінів і внутрішньоклітинне переміщення, що віді-
грає важливу роль у порушенні функції клітин, які 
беруть участь у  розвитку запалення (Dalbeth  N. 
et al., 2014).

Блокування колхіцином рухливості мікротрубо-
чок із пригніченням податливості клітинної стінки ін-
гібує процеси фагоцитозу кристалів сечової кисло-
ти моноцитами, таким чином зменшуючи накопи-
чення кристалів моноурату натрію в органах мішенях 
при подагрі (Палієнко І.А., Кармазіна О.М., 2014).

Колхіцин пригнічує функцію нейтрофілів, вплива-
ючи на запальні шляхи та медіатори активації ней-
трофілів. Функції нейтрофілів порушуються колхі-
цином шляхом пригнічення каталізації синтезу су-
пероксидних аніонів нейтрофілами. Вже після однієї 
дози продукція супероксидів залишається пригні-
ченою протягом 24 год, тому колхіцин у низьких 
дозах ефективний у  терапії подагричного артри-
ту завдяки тривалій інгібіції продукції супероксидів 
(Chia E.W. et al., 2008).

Колхіцин, що пригнічує численні ефекти макрофа-
гів, які включають пригнічення інфламасоми NALP3, 
пригнічення P2X7 і P2X2 та  стимуляцію дозріван-
ня дендритних клітин, може бути ефективним для 
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ПЕРСПЕКТИВИ ЗАСТОСУВАННЯ 
КОЛХІЦИНУ ПРИ РЕВМАТИЧНИХ 
ХВОРОБАХ
Мета. Мета цієї статті — огляд літератури щодо механізму дії колхіцину 
в патогенезі гострого запалення, пов’язаного з подагрою, і розгляд клі-
нічної ефективності колхіцину при інших хронічних запальних захворюван-
нях. Методи. Нами проведено пошук у базі даних PubMed для відповід-
них досліджень у літературі. Статті, що стосуються механізму дії колхіцину 
і клінічних застосувань колхіцину при подагрі та інших запальних станах, 
були ідентифіковані й розглянуті. Результати. Колхіцин володіє множин-
ним механізмом дії. Основним механізмом дії колхіцину є руйнування тубу-
ліну. При подагрі ефект колхіцину більш виражений в умовах, викликаних 
активністю макрофагів і нейтрофілів. Це призводить до подальшої регу-
ляції множинних запальних шляхів і модуляції вродженого імунітету. Кол-
хіцин модулює вроджену імунну відповідь за рахунок інгібування запален-
ня NALP3. Колхіцин також володіє антифіброзною активністю і має різний 
вплив на функцію ендотелію. Багато з цих клітинних процесів можуть бути 
виявлені при інших захворюваннях, пов’язаних із хронічним запаленням. 
Протизапальна дія колхіцину і його складний механізм дії обґрунтовують 
його потенційне застосування при інших ревматичних захворюваннях. Те-
рапевтичне застосування колхіцину поширилося не тільки на подагрич-
ний артрит і сімейну середземноморську лихоманку, але й на остеоар-
трит, перикардит і атеросклероз. Колхіцин має унікальні протизапальні 
властивості, які можуть бути корисні при різних серцево-судинних за-
хворюваннях. Сучасні дані свідчать про те, що колхіцин може знижува-
ти сумарну частоту несприятливих серцево-судинних подій у пацієнтів 
зі встановленим серцево-судинним захворюванням. Крім того, колхіцин 
знижує частоту рецидивуючого перикардиту, синдрому постперикардіо-
томії та перипроцедурної фібриляції передсердь після операції на серці. 
Висновки. Подальше розуміння механізмів дії, що лежать в основі тера-
певтичної ефективності колхіцину, приведе до його потенційного засто-
сування при різних захворюваннях.

к л і н і ч н і  д о с л і д ж е н н я
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зменшення вираженості симптомів при гонартрозі 
(Leung Y.Y. et al., 2015).

Препарат пригнічує експресію L-селектину ней-
трофілів і модулює експресію E-селектину на клітин-
ній поверхні ендотеліальних клітин, тим самим по-
рушуючи синтез нейтрофілів (Cronstein B.N. et al., 
1995).

Колхіцин також запобігає міграції нейтрофілів 
шляхом зменшення індукуючих ефектів тромбоци-
тактивуючого фактора і лейкотрієну-β4 на міграцію 
нейтрофілів (Asako H. et al., 1992).

У дослідженнях in vivo та in vitro виявлено знижен-
ня рівнів прозапальних цитокінів інтерлейкіну (IL)-
1β, -6, -18 та інтерферону (IFN)-γ при використанні 
колхіцину (Marques-da-Silva C. et al., 2011).

Колхіцин здатний зменшувати експресію рецеп-
торів фактора некрозу пухлини (TNF)-α на макро-
фагах (запобігання активації) і переривати вивіль-
нення гранул із гладких клітин (запобігання дегра-
нуляції) (Dalbeth N. et al., 2014).

Колхіцин був відомий як засіб при лікуванні по-
дагри протягом декількох тисячоліть. Запалення 
при  подагрі опосередковується комбінацією ак-
тивації нейтрофілів і макрофагів, адгезії молекул 
лейкоцитів, активації інфламасом, а також синте-
зом IL-1β. Як зазначено вище, на всі ці патогенетич-
ні шляхи здатний впливати колхіцин (Slobodnick A. 
et al., 2015). Це знайшло відображення в рекомен-
даціях Європейської антиревматичної ліги (EULAR) 
2016 р., що базуються на доказовій медицині для 
лікування при подагрі (Richette P. et al., 2016). Ліку-
вання у разі гострого нападу подагри (табл. 1) не-
обхідно починати якомога раніше. Пацієнти мають 
бути проінформовані й навчені самостійному почат-
ку терапії при появі перших симптомів. Вибір пре-
парату визначається попереднім досвідом засто-
сування лікарського засобу, часом від початку на-
паду, кількістю та характером залучених суглобів, 
наявністю протипоказань.

Препаратом першого вибору для лікування 
у разі  гострих нападів подагри є колхіцин (впро-
довж 12 год від початку нападу, в  дозі 1 мг з  по-
дальшим прийомом 0,5 мг у 1-й день) і/або несте-
роїдний протизапальний препарат (НПЗП) (одно-
часно з блокаторами протонної помпи за потреби), 
пероральні глюкокортикоїди (еквівалентно 30–
35 мг/добу преднізолону впродовж 3–5 днів), або 
внутрішньосуглобове введення глюкокортикоїдів 
після аспірації внутрішньосуглобового вмісту. При-
значення колхіцину і НПЗП слід уникати у пацієнтів 
із порушенням функції нирок тяжкого ступеня. Кол-
хіцин не слід застосовувати одночасно із сильни-
ми інгібіторами Р-глікопротеїну і/або ізоферменту 
СҮР 3А4, такими як циклоспорин або кларитромі-
цин. Для порівняння наводимо рекомендації Аме-
риканського коледжу ревматологів та Ініціативи 3Е.

ІНІЦІАТИВА 3Е, 2013
1. Ідентифікація кристалів моноурату натрію має 

бути визначена для встановлення діагнозу подагри; 
якщо це неможливо, діагноз подагри може бути під-
тверджений класичними клінічними симптомами 

(такими, як тофуси, швидка відповідь на колхіцин) 
та/або характерними візуалізаційними ознаками.

2. При  гострій подагрі необхідне застосуван-
ня колхіцину в низьких дозах (до 2 мг/добу), НПЗП 
та/або глюкокортикоїдів залежно від коморбідності 
й факторів ризику розвитку побічних ефектів.

РЕКОМЕНДАЦІЇ ACR, 2012
1. Колхіцин, НПЗП і глюкокортикоїди є терапією 

першої лінії у пацієнтів із гострою подагрою. Вибір 
препарату ґрунтується на перевагах пацієнта і ліка-
ря з урахуванням коморбідності (особливо наявнос-
ті хронічних захворювань нирок і шлунково-кишко-
вого тракту — ШКТ).

2. Для гострої подагри колхіцин у низьких дозах 
(1,2 мг призначати якомога раніше з подальшим за-
стосуванням 0,6 мг через 1 год) ефективний і добре 
переноситься. Лікування колхіцином має бути про-
довжено до 7–10 днів або до повного купірування на-
паду подагри. Колхіцин у високих дозах не показа-
ний і не повинен призначатися.

Подальше дослідження ефектів колхіцину дало 
можливість розглядати його для лікування симпто-
мів при інших ревматичних хворобах (табл. 2).

Колхіцин може бути застосований у  пацієнтів 
із  псевдоподагрою чи кристалічним артритом пі-
рофосфату кальцію. На відміну від пацієнтів із по-
дагрою, які часто отримують уратзнижуючу тера-
пію для корекції рівня сечової кислоти, на сьогодні 
не існує терапії спрямованої дії для пацієнтів із хво-
робою депонування кристалів пірофосфату каль-
цію (ХДПК). Колхіцин застосовують у повсякденній 
практиці для лікування при ХДПК — як при гострих 
нападах, так і профілактично (табл. 3), що перешко-
джає розвитку загострень. Хоча обсяг формальних 
даних щодо ефективності колхіцину при цих станах 
дуже обмежений, загальні механізми розвитку за-
палення, спричиненого кристалами моноурату на-
трію і  ХДПК, підтверджують логіку подібного під-
ходу. Згідно з  рекомендаціями EULAR, необхідно 
призначити 0,5 мг 1 раз на добу колхіцину для про-
філактики псевдоподагри і 0,5 мг 3 рази на добу, з/

Таблиця 1
Рекомендовані дози колхіцину у разі гострих подагричних 

нападів (Палієнко І.А., Кармазіна О.М., 2014)

Недавня (≤14 діб тому) 
або супутня терапія Рекомендовані дози колхіцину

Немає недавньої чи супутньої те-
рапії інгібіторами СҮР 3А4 або 
Р-глікопротеїну

1,2 (1,0) мг при перших ознаках 
гострого нападу, потім 0,6 (0,5) мг 
через 1 год; потім через 12 год 
у режимі профілактичної дози

Терапія сильним інгібітором 
СҮР 3А4 (атазанавір, кларитромі-
цин, індинавір, ітраконазол, кетоко-
назол, нефазодон, нелфінавір, ри-
тонавір, саквінавір, телітроміцин)

0,6 (0,5) мг при перших озна-
ках гострого нападу, потім 
0,3 (0,25) мг (½ таблетки) че-
рез 1 год. Дози можна повторити 
не раніше ніж через 3 дні

Терапія помірним інгібітором 
СҮР 3А4 (апрепітант, дилтіазем, 
еритроміцин, флуконазол, фо-
сампренавір, грейпфрутовий сік, 
верапаміл)

1,2 (1,0) мг при перших ознаках 
гострого нападу. Дози слід повто-
рити не раніше ніж через 3 дні

Терапія Р-глікопротеїн інгібітором 
(циклоспорин, ранолазин)

0,6 (0,5) мг при перших ознаках 
гострого нападу. Дози можна по-
вторити не раніше ніж через 3 дні
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без навантажувальної дози 1 мг для гострих напа-
дів (Zhang W. et al., 2011).

У 1980 р. I. Spilberg та співавтори (1980) повідо-
мили, що 14 із 17 пацієнтів із підтвердженим гострим 
нападом ХДПК, спричиненим відкладенням крис-
талів, які отримували 1–2 мг колхіцину, відзначили 
зменшення вираженості болю через 2 год. При цьо-
му найбільш виражений ефект відзначали у  паці-
єнтів, які отримали колхіцин впродовж 24 год з мо-
менту виникнення симптомів. В іншому дослідженні 
(Tabatabai M.R., Cummings N.A., 1980) приблизно того 

ж періоду повідомлялося, що всі 7 пацієнтів із гострим 
нападом ХДПК, які приймали колхіцин 2 мг і далі — 
0,5 мг кожні 6 год до зменшення вираженості симп-
томів, відзначили зменшення вираженості болю, на-
бряку, почервоніння, болючості та гіпертермії в ді-
лянці суглобів. У третьому дослідженні оцінювали 
терапевтичний ефект колхіцину у пацієнтів з остео-
артритом (ОА) колінного суглоба і стійким запален-
ням, викликаним ХДПК. Тридцять дев’ять пацієнтів 
були рандомізовані для прийому колхіцину (0,5 мг 
2 рази на добу впродовж 8 тиж, потім за необхіднос-
ті — до 20 тиж) або плацебо і далі спостерігалися впро-
довж 5 міс. Після закінчення періоду дослідження па-
цієнти групи колхіцину повідомили про достовірне 
зменшення вираженості симптомів і функцій порівня-
но із пацієнтами групи плацебо (Das S.K. et al., 2002).

У  двох дослідженнях оцінювали ефективність 
колхіцину у профілактиці ХДПК. В аналізі серії ви-
падків 1987 р. повідомлялося, що серед 12 пацієн-
тів, які отримували колхіцин в дозі 1 мг/добу впро-
довж 1 року, середня кількість гострих нападів 
ХДПК зменшилася з 9,3 нападу перед лікуванням 
до  2,4 нападу на  рік після лікування (González  T., 
Gantes M., 1987). В іншому дослідженні 10 пацієнтів 
із рецидивуючою ХДПК отримували колхіцин у дозі 
0,6 мг 2 рази на добу протягом 1 року. Усього паці-
єнти мали 32 епізоди гострого артриту за рік до лі-
кування і лише 10 епізодів за рік після початку ліку-
вання колхіцином (Alvarellos A., Spilberg I., 1986).

Колхіцин може бути ефективним для лікуван-
ня при ОА колінних суглобів (Leung Y.Y. et al., 2015). 
Ефективність колхіцину щодо болю і симптомів ОА 
колінних суглобів оцінено в декількох рандомізова-
них контрольованих дослідженнях (табл. 4) (Das S.K. 
et al., 2002a; b; Aran S. et al., 2011; Leung Y.Y. et al., 
2017). Перше клінічне випробування проведено 
у 39 пацієнтів з ОА колінних суглобів із клінічними 
ознаками запалення, в яких поєднаний перораль-
ний прийом колхіцину із внутрішньосуглобовим вве-
денням глюкокортикоїдів зумовив значніше симп-
томатичне поліпшення і зменшення ознак запален-
ня порівняно з одним глюкокортикоїдом (Das S.K. 
et al., 2002a). Ця ж група проводила друге клінічне 
випробування у 36 пацієнтів із середньотяжким ОА 
колінного суглоба, яке показало, що, незалежно від 
наявності чи відсутності запальних ознак, колхіцин, 
що додається до німесуліду, забезпечує більш ви-
ражене симптоматичне покращення (визначаєть-
ся шляхом досягнення 30% зниження за WOMAC) 
на  20-му тижні, ніж лише один німесулід (57,9% 
проти 23,5%; p=0,04) (Das  S.K. et  al., 2002a). Ще 
одне дослідження (Aran S. et al., 2011) із 61 пацієн-
том з ОА колінного суглоба без рентгенологічного 
хондрокальцинозу продемонструвало, що колхі-
цин, доданий до звичайного лікування (анальгети-
ки, НПЗП та фізіотерапія), привів до кращих показ-
ників загальної оцінки пацієнта та лікаря в кінці 3 міс 
порівняно з плацебо (Aran S. et al., 2011).

У  2017 р. проведено дослідження за  участю 
109 осіб з ОА колінного суглоба та помірним болем, 
які отримували перорально колхіцин 0,5 мг або пла-
цебо 2 рази на добу впродовж 16 тиж. На кінець до-

Таблиця 2
Подальші дослідження ефектів колхіцину

Хвороба

Рі
ве

нь
 

до
ка

зо
во

ст
і

Автори

Актиновий кератоз 1 Faghihi G. et al., 2016
Akar A. et al., 2001
Grimaître M. et al., 2000

Хвороба Бехчета 1 Davatchi F. et al., 2009
Хронічна кропив’янка 2 Pho L.N. et al., 2011
Бульозний епідермоліз 2/3 Kim J.H. et al., 2011

Adachi A. et al., 2016
Cunningham B.B. et al., 1996

Кільцева гранульома 3 Cozzani E. et al., 2016
Пурпура Шенляйна — Геноха 3 Allali S. et al., 2016
Гнійний гідраденіт 3 van der Zee H.H., Prens E.P., 2011
Ідіопатичний підошовний  
гідраденіт

3 Scheer H.S. et al., 2012

Лінеарний IgA-залежний  
бульозний дерматоз

3 Hodak E. et al., 1999
Benbenisty K.M. et al., 2002

Лейкоцитокластичний  
васкуліт

1 Sais G. et al., 1995

Нейтрофільна кропив’янка 3 Belani H. et al., 2013
Вузликовий васкуліт 3 Wee E., Kelly R.I., 2017
Рецидивуючий афтозний  
стоматит

1/2 Fontes V. et al., 2002
Pakfetrat A. et al., 2010

Рецидивуючий поліхондрит 3 Askari A.D. et al., 1984
Mark K.A., Frank A.G., 2002

Системна склеродермія 3 Yüksek J. et al., 2010
Склеродермічний синдром 3 Kokpol C. et al., 2012
Уртикарний васкуліт 3 Loricera J. et al., 2014
Синдром Світа 2 Amouri M. et al., 2016

1 — Перспективне контрольоване дослідження; 2 — ретроспективне ви-
пробування або більша кількість випадків (>20 пацієнтів); 3 — малі серії 
випадків або окремі звіти.

Таблиця 3
Рекомендовані дози колхіцину для профілактики подагричних 

нападів (Палієнко І.А., Кармазіна О.М., 2014)

Недавня (≤14 діб тому) 
або супутня терапія

Рекомендовані дози 
колхіцину

Немає недавньої чи супутньої терапії ін-
гібіторами СҮР 3А4 або Р-глікопротеїну

0,6 (0,5) мг 1 чи 2 рази на добу 
(максимум 1,2 мг/добу)

Терапія сильним інгібітором СҮР 3А4 
(атазанавір, кларитроміцин, індинавір, 
ітраконазол, кетоконазол, нефазодон, 
нелфінавір, ритонавір, саквінавір, те-
літроміцин

0,3 (0,25) мг (½ таблетки) що-
добово чи через добу

Терапія помірним інгібітором СҮР 3А4 
(апрепітант, дилтіазем, еритроміцин, 
флуконазол, фосампренавір, грейп
фрутовий сік, верапаміл)

0,3 (0,25) мг (½ таблетки) 2 рази 
на добу, 0,6 (0,5) мг 1 раз 
на добу чи 0,3 (0,25) мг  
(½ таблетки) 1 раз на добу

Терапія Р-глікопротеїн інгібітором (ци-
клоспорин, ранолазин)

0,3 (0,25) мг (½ таблетки) що-
добово чи через добу

к л і н і ч н і  д о с л і д ж е н н я
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слідження не виявлено значущої різниці між групами 
колхіцину і плацебо. Проте зазначено, що зниження 
CD14 синовіальної рідини, маркера активованого 
макрофага, значно корелювало зі зниженням IL-18 
у групі колхіцину, але не у групі плацебо. Це узгоджу-
ється з гіпотезою, що колхіцин пригнічує виробни-
цтво прозапальних цитокінів шляхом пригнічення 
активованих макрофагів. Цікавою знахідкою в цьому 
дослідженні було те, що лікування колхіцином значно 
знизило рівень у сироватці крові C-реактивного білка 
(р=0,008) і C-телопептиду колагену І типу синовіаль-
ної рідини (р=0,002). Високий рівень C-телопептиду 
колагену І типу в сироватці крові передбачав клініч-
но значуще (структурне та симптоматичне) прогре-
сування ОА протягом 48 міс (Kraus V.B. et al., 2017), 
у той час як ММР-деградований C-реактивний білок 
передбачав дебют ревматоїдного артриту протягом 
3 років (Bay-Jensen A.-C. et al., 2017). Ці результа-
ти підвищують інтригуючу можливість того, що кол-
хіцин може мати потенціал структурно-модифікую-
чого препарату повільної дії при ОА.

Синдром Бехчета — системний васкуліт, що ха-
рактеризується клінічно рецидивуючими оральни-
ми та генітальними виразками, артритом, увеїтом, 
а також залученням ускладнень з боку слизової обо-
лонки, шкіри, ШКТ та центральної нервової систе-
ми. Дослідження підтвердили ефективність колхі-
цину в лікуванні у разі ускладнень з боку слизової 
оболонки та шкіри, а також уражень суглобів. Тому 
колхіцин внесено до Рекомендацій EULAR 2018 р. 
з  лікування цього захворювання (Hatemi  G. et al., 
2018). У цьому гайдлайні з силою рекомендації А, 
ІВ для запобігання ураженням слизової оболонки, 
шкіри, особливо, коли йдеться про вузлувату ерите-
му або урогенітальні виразки, рекомендовано при-
значати колхіцин. Також, згідно з цими рекоменда-
ціями, колхіцин необхідно призначати як препарат 
першої лінії у пацієнтів із гострим артритом. Також 
показано, що колхіцин здатний запобігати епізо-
дам артриту (Aktulga E. et al., 1980; Yurdakul S. et al., 
2001; Davatchi F. et al., 2009).

Лейкоцитокластичний васкуліт є загальним вас-
кулітом малих судин, який характеризується пурпу-

рую, що пальпується, та петехіями. Його етіологія 
схожа із такими захворюваннями, як пурпура Шен-
ляйна — Геноха і уртикарний васкуліт, а також вто-
ринними причинами, такими як інфекції, злоякісні 
пухлини. Незважаючи на ефективність застосуван-
ня колхіцину, про яку повідомляється в  декількох 
дослідженнях, рандомізоване контрольоване до-
слідження 41 пацієнта не виявило значного впливу 
застосування колхіцину у дозі 0,5 мг/добу порівня-
но з місцевими емолентами. Важливо відзначити, 
що три пацієнти у дослідженні мали повну відповідь 
і зареєстрований один рецидив захворювання після 
припинення введення колхіцину (Sais G. et al., 1995).

Препарати, які застосовують при лікуванні пода-
гри, мають такі побічні ефекти, як вплив на серцево-
судинну систему. Колхіцин продемонстрував потен-
ційні кардіоваскулярні переваги в останніх клінічних 
випробуваннях (Verma S. et al., 2015; Hemkens L.G. 
et al., 2016). У пацієнтів зі стабільною, ангіографіч-
но підтвердженою ішемічною хворобою серця по-
казано, що додавання колхіцину в дозі 0,5 мг/добу 
до оптимального, попередньо призначеного ліку-
вання (ацетилсаліцилова кислота і/або клопідо-
грель, статини) достовірно приводило до знижен-
ня комбінованої кінцевої точки: гострий коронарний 
синдром, випадки позалікарняної зупинки серцевої 
діяльності і кардіоемболічного ішемічного інсульту 
порівняно з випадками без застосування колхіци-
ну (Nidorf S.M. et al., 2013).

Недавні когортні випробування також досліджу-
вали вплив колхіцину на інфаркт міокарда (ІМ) та інші 
серцево-судинні події. D.B. Crittenden та співавтори 
вперше оцінили взаємозв’язок між ІМ та прийомом 
колхіцину у пацієнтів із подагрою, виявляючи значно 
меншу поширеність ІМ у групі з прийомом колхіци-
ну, на відміну від «не-колхіцинової» групи (1,2% про-
ти 2,6%), з тенденцією до зниження смертності від 
усіх причин (Crittenden D.B. et al., 2012).

Недавнє дослідження, що оцінює рівень серцево-
судинних подій у пацієнтів із подагрою, показало, що 
у групі колхіцину спостерігається зниження ризику 
первинних серцево-судинних подій на 49% порів-
нянні з тими, хто не приймав колхіцин, і 73% знижен-

Таблиця 4
Ефективність колхіцину щодо болю і симптомів при ОА колінних суглобів

Автори Країна Суглоби Кількість 
досліджуваних Призначення Тижні Результат

Das S.K. et al., 
2002a

Індія Колінні із синовітом
- Без НПЗП
- З внутрішньосугло-
бовими ін’єкціями

39 Колхіцин 0,5 мг vs 
плацебо

20 30% покращення 
Показник болю за ВАШ (69% vs 15%), KGMC scores 
(74% vs 45%)

Das S.K. et al., 
2002b

Індія Колінні
З НПЗП

36 Колхіцин 0,5 мг vs 
плацебо

20 30% покращення
Показник болю за ВАШ (52,6% vs 17,6%), WOMAC 
(57,9% vs 23,5%)

Aran S. et al., 
2011

Іран Колінні
Жінки в менопау-
зальний період

61 Колхіцин 0,5 мг vs 
плацебо

16 Менше застосовували парацетамол, кращі показни-
ки загальної оцінки пацієнта (11,14±4,06 vs 3,14±2,18; 
p<0,0001) та лікаря (9,83±3,8 vs 3,72±3,35; p<0,0001)

Leung Y.Y. et al., 
2017

Сінгапур Колінні 109 Колхіцин 0,5 мг vs 
плацебо

16 На кінець дослідження не було значущої різниці між 
учасниками груп колхіцину і плацебо.
Лікування колхіцином значно знизило рівень 
C-реактивного білка в сироватці крові (р=0,008) 
і C-телопептиду колагену І типу синовіальної рідини 
(р=0,002)

к л і н і ч н і  д о с л і д ж е н н я
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ня смертності від усіх причин (Solomon D.H., Kim S.C., 
2016; Solomon D.H. et al., 2016).

У Кокрейнівському огляді ефективності застосу-
вання колхіцину для профілактики серцево-судинних 
подій виявлено, що колхіцин зумовлює зниження ри-
зику ІМ (1,2% проти 5,8%; р=0,0003), але не смерті від 
усіх причин  (Hemkens L.G. et al., 2016).

Дослідження 2018 р. з використанням комп’ю
терної томографії виявило, що регулярне застосуван-
ня колхіцину в дозі 0,5 мг/добу сприятливо модифікує 
склад коронарних атеросклеротичних уражень за ра-
хунок зменшення об’єму низького затухання сигналу — 
відомого прогностичного фактора майбутніх неспри-
ятливих серцево-судинних подій (Vaidya K., Arnott C., 

2018). І нарешті, дослідження S. Deftereos та співавто-
рів (2015) свідчить, що колхіцин може надавати тера-
певтичний ефект при гострому коронарному синдромі. 
У дослідження рандомізовано 151 пацієнта, які перене-
сли ІМ з підйомом сегмента SТ, для прийому колхіцину 
(навантажувальна доза 2 мг з подальшою дозою 0,5 мг 
2 рази на добу протягом 5 днів) або плацебо. Виявле-
но, що пацієнти групи колхіцину мали достовірно мен-
шу площу під кривою концентрації креатинкінази-МВ, 
маркера розміру ІМ, порівняно з пацієнтами, які отри-
мували плацебо (р<0,001). Підгрупа пацієнтів (n=60) 
також пройшла магнітно-резонансну томографію сер-
ця через 6–9 днів після перенесеного ІМ, і відзначено, 
що пацієнти групи колхіцину мали достовірно менший 

Таблиця 5

Нові дослідження застосування колхіцину
Дослідження Країна Дизайн Пацієнти Доза Тривалість Результати Час

LoDoCo II: Low-dose Colchicine 
for Secondary Prevention 
of Cardiovascular Disease 
(ACTRN12614000093684)

Австралія
Нідерланди

Фаза 3 багатоцентро-
ве подвійне сліпе ран-
домізоване плацебо-
контрольоване

5500 Колхіцин 0,5 мг vs пла-
цебо

3 роки Смертність від 
усіх причин

Січень 
2020

COLCOT: Colchicine 
Cardiovascular Outcomes Trial 
(NCT02551094)

Канада Фаза 3 рандомізова-
не плацебо-контро-
льоване

4745 Колхіцин 0,5 мг vs пла-
цебо

3–4 роки ІМ Січень 
2020

COACS: Colchicine for 
Acute Coronary Syndromes 
(NCT01906749)

Італія Фаза 4 багатоцентро-
ве подвійне сліпе ран-
домізоване плацебо-
контрольоване

500 Колхіцин 0,5 мг vs пла-
цебо

2 роки Смертність від 
усіх причин

–

CLEAR-SYNERGY (OASIS-9): 
Colchicine and Spironolactone 
in Patients with STEMI/SYNERGY 
Stent Registry (NCT03048825)

Канада Фаза 3 багатоцентро-
ве подвійне сліпе ран-
домізоване плацебо-
контрольоване

4000 Колхіцин 1 мг/добу 
та/або спіронолактон 
25 мг/добу та/або пла-
цебо та/або стент

2 роки ІМ Гру-
день 
2021

Таблиця 6
Взаємодія колхіцину з іншими лікарськими засобами

Лікарські засоби Взаємодія Коментарі
Азитроміцин Підвищення концентрації колхіцину в плазмі крові
Верапаміл Підвищення концентрації колхіцину в плазмі крові, є повідом

лення про нейромускулярну токсичність
Регулювання дози колхіцину

Грейпфрутовий сік Мінімальне підвищення концентрації колхіцину в плазмі крові Регулювання дози колхіцину. Радити хворому уникати 
вживання грейпфрутового соку

Дигоксин Є повідомлення про рабдоміоліз Зважити потенційні користь/ризик; моніторинг 
у разі м’язового болю, болючості або слабкості, особливо 
на початковому етапі терапії

Дилтіазем Підвищення концентрації колхіцину в плазмі крові, є повідом
лення про нейромускулярну токсичність

Регулювання дози колхіцину

Естрогени чи про-
гестини

Пероральні контрацептиви: ніяких змін концентрації в плазмі 
крові етинілестрадіолу чи норетиндрону

Інгібітори ГМГ-КоА-
редуктази (статини)

Довгострокова терапія одним із препаратів при додаванні іншо-
го може викликати міопатію та рабдоміоліз

Зважити потенційні користь/ризик; моніторинг 
у разі м’язового болю, болючості або слабкості, особливо 
на початковому етапі терапії

Кларитроміцин Зниження метаболізму та підвищення концентрації колхіцину 
в плазмі крові, є повідомлення про фатальні наслідки токсичнос-
ті колхіцину

Зниження дози колхіцину. Розглянути альтернативні про-
тиінфекційні засоби

Кетоконазол Підвищення концентрації колхіцину в плазмі крові Регулювання дози колхіцину. Одночасне застосування 
протипоказане в осіб з нирковою і/або печінковою недо-
статністю

Похідні фіброєвої 
кислоти (гемфібро-
зил, фенофібрат)

Довгострокова терапія одним із препаратів при додаванні іншо-
го може викликати міопатію та рабдоміоліз

Зважити потенційні вигоди та ризики; моніторинг 
у разі м’язового болю, болючості або слабкості, особливо 
на початковому етапі терапії

Ритонавір Підвищення концентрації колхіцину в плазмі крові Регулювання дози колхіцину. Одночасне застосування 
протипоказане у осіб з нирковою або печінковою недо-
статністю

Теофілін Концентрація колхіцину в плазмі крові не змінюється
Циклоспорин Можливий адитивний нейротоксичний ефект, підвищення кон-

центрації циклоспорину в біологічних рідинах, підвищення кон-
центрації колхіцину, є повідомлення про фатальні наслідки ток-
сичності колхіцину

Моніторинг концентрації циклоспорину в біологічних ріди-
нах та функції нирок, коригування доз препаратів
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середній розмір ІМ порівняно з пацієнтами групи пла-
цебо (р=0,019) (Deftereos S. et al., 2015). Ці результати 
зумовили проведення нових зареєстрованих клінічних 
випробувань (табл. 5) колхіцину, у які набирають паці-
єнтів зі стабільною стенокардією (LoDoCo II), неста-
більною стенокардією (COLCOT), дослідження засто-
сування колхіцину при гострому коронарному синдромі 
(COACS), комбінації застосування колхіцину та спіро-
нолактону у пацієнтів із реєстром стентування STEMI/
SYNERGY (CLEAR-SYNERGY).

Численні контрольовані клінічні випробуван-
ня підтримують безпеку та ефективність щоден-
ної дози колхіцину для лікування і профілактики го-
строго перикардиту (Imazio M. et al., 2005; Imazio M. 
et al., 2011; Imazio M. et al., 2014).

Ризик побічних явищ при застосуванні колхіци-
ну зростає при: порушенні функції нирок, порушенні 
функції печінки, одночасному застосуванні з силь-
ним інгібітором Р-глікопротеїну і/або ізоферменту 
CYP 3A4 (циклоспорин, кларитроміцин, дилтіазем). 
Взаємодія колхіцину з іншими лікарськими засоба-
ми наведена в табл. 6.

У результаті аналізу проведених досліджень від-
значено, що важливе місце в лікуванні у разі вну-
трішньої патології, яка супроводжується запальни-
ми процесами, має колхіцин, а саме при ХДПК, ОА, 
хворобі Бехчета, лейкоцитокластичному васкуліті, 
ішемічній хворобі серця. Колхіцин у низьких дозах 
ефективний у терапії як подагричного артриту завдя-
ки тривалій інгібіції продукції супероксидів, так і де-
яких інших ревматичних хвороб. Найближчим часом 
стануть доступними нові дані про відомі й нові меха-
нізми дії колхіцину та можливості його застосування.
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Резюме. Цели. Цели данной статьи  — об-
зор литературы о механизме действия колхи-
цина в  патогенезе острого воспаления, свя-
занного с  подагрой, и  рассмотрение клини-
ческой эффективности колхицина при других 
хронических воспалительных заболеваниях. 
Методы. Нами проведен поиск в базе данных 
PubMed для соответствующих исследований 
в литературе. Статьи, касающиеся механизма 
действия колхицина и  клинических примене-
ний колхицина при подагре и других воспали-
тельных состояниях, были идентифицированы 
и рассмотрены. Результаты. Колхицин обла-
дает множественным механизмом действия. 
Основным механизмом действия колхицина 
является разрушение тубулина. При  подагре 
эффект колхицина более выражен в  услови-
ях, вызванных активностью макрофагов и ней-
трофилов. Это приводит к последующей регу-
ляции множественных воспалительных путей 
и  модуляции врожденного иммунитета. Кол-
хицин модулирует врожденный иммунный от-
вет посредством ингибирования воспаления 
NALP3. Колхицин также обладает антифиброз-
ной активностью и оказывает различное вли-
яние на  функцию эндотелия. Многие из  этих 
клеточных процессов могут быть выявлены 
при других заболеваниях, связанных с хрони-
ческим воспалением. Противовоспалительное 
действие колхицина и его сложный механизм 
действия обосновывают его потенциальное 
применение при других ревматических забо-
леваниях. Терапевтическое применение колхи-
цина распространилось не только на подагри-
ческий артрит и семейную средиземноморскую 
лихорадку, но  и  на  остеоартрит, перикардит 
и атеросклероз. Колхицин обладает уникаль-
ными противовоспалительными свойствами, 
которые могут быть полезны при  различных 
сердечно-сосудистых заболеваниях. Совре-
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менные данные свидетельствуют о  том, что 
колхицин может снижать совокупную частоту 
неблагоприятных сердечно-сосудистых исхо-
дов у  пациентов с  установленным сердечно-
сосудистым заболеванием. Кроме того, кол-
хицин снижает частоту рецидивирующего пе-
рикардита, синдрома постперикардиотомии 
и перипроцедурной фибрилляции предсердий 
после операции на сердце. Выводы. Дальней-
шее понимание механизмов действия, лежа-
щих в  основе терапевтической эффективно-
сти колхицина, приведет к его потенциальному 
применению при разных заболеваниях.

Ключевые слова: колхицин, ревматические 
болезни, остеоартрит, воспаление.
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Summary. Objectives. The aims of this article 
were to review the literature about the mecha-
nism of action of colchicine in the pathogenesis 
of acute inflammation associated with gout and to 
consider the clinical efficacy of colchicine in other 
chronic inflammatory diseases. Methods. We 
performed PubMed database searches for rele
vant studies in the literature. Relevant articles 
pertaining to the mechanism of action of colchi-
cine and the clinical applications of colchicine 
in gout and other inflammatory conditions were 
identified and reviewed. Results. Colchicine 
has a multiple mechanism of action. The primary 
mechanism of action of colchicine is tubulin dis-

ruption. In gout, the effect of colchicine is more 
pronounced in conditions caused by the activity of 
macrophages and neutrophils. This leads to sub-
sequent down regulation of multiple inflammatory 
pathways and modulation of innate immunity. Col-
chicine modulates the innate immune response 
via inhibition of the NALP3 inflammasome. Col-
chicine also has anti-fibrotic activities and vari-
ous effects on endothelial function. Many of these 
cellular processes can be found in other diseas-
es involving chronic inflammation. The anti-in-
flammatory action of colchicine and its complex 
mechanism of action substantiates its potential 
use in other rheumatic diseases. The therapeutic 
use of colchicine has extended beyond gouty ar-
thritis and familial Mediterranean fever, to osteo-
arthritis, pericarditis, and atherosclerosis. Col-
chicine has unique anti-inflammatory properties 
that may be beneficial in various cardiovascular 
conditions. Current data suggests that colchicine 
may reduce the composite rate of cardiovascular 
adverse outcomes in a range of patients with es-
tablished cardiovascular disease. Furthermore, 
colchicine reduces rates of recurrent pericardi-
tis, post-pericardiotomy syndrome, and peri-pro-
cedural atrial fibrillation following cardiac sur-
gery. Conclusion. Further understanding of the 
mechanisms of action underlying the therapeu-
tic efficacy of colchicine will lead to its potential 
use in a variety of diseases.

Key words: colchicine, rheumatic diseases, 
osteoarthritis, inflammation.
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