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Подагра — це системне тофусне захворюван­
ня, що характеризується відкладанням у  різних 
тканинах кристалів моноурату натрію та розвитку 
у зв’язку з цим мікрокристалічного запалення у осіб 
з гіперурикемією, зумовленою генетичними та/чи 
зовнішніми факторами [1]. Гіперурикемія належить 
до  біохімічних ознак і слугує необхідною умовою 
розвитку подагри. Концентрація сечової кислоти 
в  рідинних середовищах організму визначається 
співвідношенням швидкостей її продукції та елімі­
нації. Вона утворюється при окисненні пуринових 
основ, що мають екзогенне чи/і ендогенне похо­
дження. Приблизно ⅔ сечової кислоти виводиться 
із сечею (300–600 мг/добу), а біля ⅓ — через трав­
ний тракт, де зрештою руйнується бактеріями [10]. 
Стійка гіперурикемія може бути зумовлена підви­
щеною швидкістю продукції сечової кислоти, зни­
женою екскрецію із сечею та поєднанням цих при­
чин  [2]. Гіперурикемію, а  відтак і подагру, можна 
поділити на метаболічну і ниркову. При метаболіч­
ній подагрі підвищена продукція сечової кислоти, 
а при гіперурикемії ниркового походження — зниже­
на її екскреція нирками. Втім, чітко розмежувати ме­
таболічний і нирковий тип гіперурикемії не завжди 
можливо. Вторинною гіперурикемією чи вторинною 
подагрою називають випадки, коли вони розвива­
ються як симптоми іншого захворювання або вна­
слідок прийому деяких фармакологічних засобів.

Необхідно зазначити, що численні лікарські препа­
рати здатні викликати гіперурикемію, а відтак і пода­
гру, через різні патогенетичні механізми. У табл. 1 міс­
титься перелік лікарських препаратів, що викликають 
гіперурикемію та потребують або відміни, або обереж­
ного застосування у пацієнтів із метаболічним синдро­
мом і підвищеним рівнем сечової кислоти у крові. Про­
те найбільш вивчений механізм розвитку вторинної по­
дагри і гіперурикемії — у діуретиків [5, 13].

У нашій клінічній практиці мав місце випадок діа­
гностики вторинної подагри у жінки віком 50 років 
(при дебюті подагри у 46 років) у пременопаузаль­

ний період, яка розвинулася на ґрунті нераціональ­
ного і тривалого прийому діуретиків.

Таблиця 1
Перелік речовин, в тому числі лікарських препаратів, 

що викликають вторинну гіперурикемію
Алкоголь
Хлорталідон
Триамтерен
Фуросемід
Тіазидні діуретики
Етамбутол

Леводопа
Рибоксин
Етакридинова кислота
Нікотинова кислота (>3 мг/добу)
Саліцилати (<100 мг/добу)
Піразинамід

До  стаціонару була госпіталізована жінка  М., 
50 років, зі скаргами на виражений біль у суглобах 
верхніх і нижніх кінцівок, скутість, особливо в сугло­
бах кистей, значне припухання суглобів кистей і стоп, 
їх деформацію за рахунок тофусів, частина з яких 
запалюється і періодично розкривається. Пацієнт­
ка також скаржиться на виражену слабкість, субфе­
брильну температуру тіла, зниження працездатності.

З анамнезу відомо, що вперше біль у дрібних су­
глобах рук почала турбувати 3–4 роки назад, а осо­
бливо швидкий розвиток хвороби спостерігається 
впродовж останніх 2 років із формуванням числен­
них тофусів у ділянках суглобів кистей, стоп, ліктьо­
вих суглобів, їх періодичне запалення, самостій­
не розкриття з виділенням сметанкоподібної ріди­
ни. Епізоди запалення суглобів мають рецидивний 
характер, за останні 2 роки артрит набув рис хро­
нічного, без «світлих» проміжків ремісій. Неодно­
разово лікувалася стаціонарно в ревматологічних 
відділеннях без особливого ефекту, суглобовий 
синдром неухильно прогресував, з’являлися нові 
вогнища відкладення сечової кислоти. При  попе­
редніх обстеженнях у пацієнтки реєструвалися різ­
ко підвищені концентрації сечової кислоти у сиро­
ватці крові (600–700 мкмоль/л). Наявність тофу­
сів, артрит і  гіперурикемія дозволили встановити 
діагноз подагри і подагричного артриту. Пацієнт­
ці було призначено алопуринол у дозі 300 мг/добу, 
який вона приймала вкрай нерегулярно. Больовий 
синдром хвора усувала застосуванням нестероїд­
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них протизапальних препаратів та народними ме­
тодами (компреси на суглоби, ванночки з відвара­
ми лікарських рослин тощо).

В анамнезі простудні захворювання. Алерголо­
гічний анамнез не обтяжений. Менструації припи­
нилися 9 міс тому, клімактеричних проявів не від­
значає. Таким чином, подагричний артрит дебю­
тував у пременопаузальний період.

При об’єктивному обстеженні встановлено: па­
цієнтка адекватного відживлення. Маса тіла — 60 кг, 
зріст — 1,64 м. Індекс маси тіла =22,3 кг/м2. Шкірні по­
криви звичайного забарвлення, чисті. Дрібні суглоби 
і м’які тканини обох кистей різко набряклі, шкіра над 
пальцями і зап’ястком натягнута до блиску, суглоби 
гарячі на дотик, почервонілі, будь-які пасивні й актив­
ні рухи різко болючі та суттєво обмежені. Рухи у про­
ксимальних міжфалангових суглобах обох кистей від­
сутні. Обсяг рухів в обох променевозап’ясткових су­
глобах різко обмежений. Кулак 50% з обох сторін. 
У  ділянці міжфалангових суглобів проксимальних 
і дистальних виявляються численні тофуси різних роз­
мірів. Над деякими з них шкіра витончена і запалена, 
крізь шкіру видніються білуваті скупчення. Сліди мно­
жинних нориць на кистях і стопах, що на цей час за­
гоїлися, через які в минулому виділявся вміст тофу­

сів. Рухи у дрібних суглобах кистей різко обмежені, 
болючі. Рухи в дрібних суглобах обох ступень також 
різко обмежені й болючі. Бурсит обох ліктьових су­
глобів. Колінні суглоби ззовні не змінені, рухи болю­
чі, обмежене розгинання і згинання. Тофуси у вели­
кій кількості розташовані в зоні дрібних суглобів кис­
тей і стоп, у ділянці сумки ліктьового суглоба з обох 
сторін, скупчення кристалів сечової кислоти просві­
чується крізь шкіру на ділянках пальців, долонях і сто­
пах (рис. 1– 3). В інших ділянках тофусів не виявлено.

М’язи не болючі, м’язова сила в кінцівках збе­
режена. Щитоподібна залоза не збільшена. У леге­
нях на всьому протязі везикулярне дихання, ЧДР — 
17/хв. Межі серця не  розширені. Серцеві тони 
ритмічні, звучність збережена, патологічні шуми 
і зміни тонів не вислуховуються. ЧСС — 67/хв. АТ — 
115/70 мм рт. ст. Живіт при пальпації м’який небо­
лючий. Печінка по краю реберної дуги неболюча. Се­
лезінка не досягається, перкуторно на рівні ІХ–ХІ ре­
бра по передній аксилярній лінії. Відрізки кишечника 
неболючі, при пальпації без особливостей. Нирки 
не пальпуються. Симптом поколочування по попере­
ковій ділянці безболісний. Дізуричних явищ не відмі­
чає. Сечовипускання вільне, об’єм добової сечі 2800–

Рис. 1. Деформація кисті внаслідок хронічного тофусного артриту. 
Проксимальні й дистальні міжфалангові суглоби дефігуровані за ра-
хунок тофусів, тофус також візуалізується з тильного боку кисті

Рис. 2. Візуалізуються підшкірні скупчення сечової кислоти, що 
просвічуються крізь шкіру

а

б
Рис. 3. Хронічний тофусний артрит суглобів стопи. ІІІ–IV пальці 
деформовані за  рахунок тонусів: а) у  ділянці плеснофалангових 
суглобів І пальця обох стоп видно сліди нориць, що загоїлися; б) крізь 
шкіру просвічуються ділянки підшкірного відкладання уратів
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3000 мл. Набряків на нижніх кінцівках не відзначає. 
Пульсація на артеріях стоп збережена.

Лабораторні обстеження виявили синдром 
гіперурикемії поряд зі  зниженням екскреції сечо­
вої кислоти нирками, а також запальний синдром.

Загальний аналіз крові від 06.05.2011 р. — ери­
троцити 3,45·1012/л, гемоглобін 104 г/л, лейкоцити 
11,4·109/л, тромбоцити 440·109/л, паличкоядерні 12%, 
сегментоядерні 70%, еозинофіли 1,5%, базофіли 
0,5%, лімфоцити 12%, моноцити 4%, ШОЕ 46 мм/год.

Біохімічний аналіз крові від 06.05.2011 р. — за­
гальний білок 65 г/л, сечовина 6,6 ммоль/л, креа­
тинін 124 мкмоль/л, сечова кислота 447 мкмоль/л, 
білірубін загальний 17,7 мкмоль/л, лужна фосфа­
таза 304 од./л, АлАТ 13 од./л, АсАТ 12 од./л, ГГТП 
46 од./л, калій 4,7 ммоль/л, натрій 137 ммоль/л, хо­
лестерин загальний 4,8 ммоль/л, β-ліпопротеїди 
52 од., тригліцериди 0,65 ммоль/л, сироваткове за­
лізо 8,2 мкм, кальцій загальний 2,02 ммоль/л, КФК 
16 од./л (норма 20–179 од./л), ревматоїдний фак­
тор негативний, СРБ >0,6, глюкоза 4,4 ммоль/л.

При визначенні концентрації сечової кисло­
ти в динаміці реєстрували її підвищені рівні — 519 
та 460 мкмоль/л.

Загальний аналіз сечі від 06.05.2011 р.: кількість 
240 мл, колір жовтий, прозора, питома вага 1010, 
рН слабкокисла, білок — 0,05 г/л, глюкоза не вияв­
лена, лейкоцити 1–3 в полі зору, епітелій плаский 
поодинокий в полі зору.

Е к с к р е ц і я  с е ч о в о ї  к и с л о т и  і з  с е ч е ю 
від 11.05.2011р. — 1,02 ммоль/л (різко знижена).

Швидкість клубочкової фільтрації: CKD-
EPI: 43 мл/хв/1,73м2; MDRD: 42 мл/хв/1,73м2; 
за Кокрофт-Голт: 44 мл/хв.

Ультразвукове дослідження органів черевної по-
рожнини від 10.05.2011 р. — печінка розмірами: пе­
редньозадній розмір правої долі 140 мм; косий вер­
тикальний розмір 165 мм. Паренхіма підвищеної 
ехогенності. Вогнищевих змін не виявлено. Внутріш­
ньопечінкові жовчні протоки не розширені. Ворітна 
вена 10 мм. Печінкові вени 7 мм. Жовчний міхур роз­
мірами 80х22 мм. Стінки 2 мм. Позапечінкові жовче­
ві протоки: загальна печінкова протока 5 мм (на рів­
ні воріт печінки). Підшлункова залоза товщиною 
в проекції голівки 21 мм, тіла 14 мм, хвоста 16 мм, 
паренхіма підвищеної ехогенності. Контур хвиляс­
тий. Панкреатична протока не розширена. Селезінка 
розмірами 137х55 мм. Паренхіма середньої ехоген­
ності. Селезінкова вена 6 мм. Нирки типово розта­
шовані. Розміри: права нирка 95х48 мм; ліва нир­
ка 102х50 мм. Паренхіма товщиною у правій нирці 
13 мм, у лівій 13 мм, слабкодиференційована, значно 
деформована за рахунок рубцевих тяжів, петрифіка­
тів. Чашково-мискові сегменти обох нирок не роз­
ширені. Конкрементів не виявлено. При допплєро­
графії архітектура судин нирок збережена в  обох 
нирках, при знятті спектра з aa. segmentаles правої 
нирки ІР становить 0,72, лівої — 0,74. Швидкісні по­
казники знижені. Магістральні судини черевної по­
рожнини: нижня порожниста вена 19 мм. Лімфатич­
ні утвори заочеревинного простору не візуалізують­
ся. Вільної рідини в черевній порожнині не виявлено.

Висновок: ознаки подагричної нефропатії, вто­
ринно зморщеної правої нирки.

Рентгенографія кистей (рис. 4) виявила оз­
наки деструктивного артриту суглобів кісток, 
множинні узури, множинні симптоми «пробійника». 
Відзначається різке звуження суглобової щілини 
впритул до її відсутності в усіх п’ястковофалангових, 
проксимальних і дистальних міжфалангових су­
глобах. Крайові узури в  ділянці ІІ проксимально­
го міжфалангового суглоба лівої кисті, IV прокси­
мального міжфалангового суглоба лівої кисті та 
інших,численні симптоми «пробійника», найбільш 
виражені в головці проксимальної метакарпальної 
кістки IV пальця справа, головці ІІ п’ясткової кістки 
пальця справа. Остеопороз кісток зап’ястка, го­
ловок п’ясткових і метакарпальних кісток. Анкілоз 
променевозап’ясткових суглобів і суглобів зап’ястка.

Рис. 4. Рентгенограма кистей рук пацієнтки М. з ознаками хронічного 
тофусного артриту 

Динамічна сцинтиграфія нирок від 17.05.2011 р. 
(99m-Tc-технемаг-70МБк), променеве навантажен­
ня на нирки 1,90 мЗв — за даними комп’ютерного 
аналізу ниркових гістограм, секреторна ємність лі­
вої нирки в 5 разів зменшена порівняно з правою. 
Швидкість секреторно-екскреторних процесів по­
рушена з обох сторін, особливо зліва: гістограма 
лівої нирки наближається до  «афункціонального» 
типу. Справа: Тmax = 5,4’; до 20’ виведено 42% РФП. 
Характер екскреції справа нерівномірний, відзна­
чені сечоводно-мискові рефлекси. ЕНП лівої нирки 
74,1 мл/хв, ЕНП правої нирки — 324,1 мл/хв.

На сцинтиграмі: нирки розташовані в типовому міс­
ці, права — звичайної форми і розмірів (6,4х11,5 см), 
контури нирки нерівні, накопичення РФП інтенсивне, 
нерівномірне, розширений сечовід у верхній третині. 
Ліва нирка зменшена (4,4х8,0 см), деформована, кон­
тури її нерівні, нечіткі, накопичення РФП низьке.

Висновок. Сповільнення функції правої нирки. 
Значне порушення функції лівої нирки, вірогідно, 
вторинно зморщена нирка.

Зважаючи на  швидке прогресування артриту, 
численні тофуси, високу активність, а також дебют 
подагри у жінки у пременопаузальний період, що є 
нетиповим для класичної подагри, було здійснено 
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ретельний аналіз історії хвороби та збір анамнезу. 
Серед лабораторних показників відзначено факт гі­
перурикемії на тлі гіпоурикурії, що вказувало на нир­
ковий механізм розвитку подагри.

З’ясовано, що в родині пацієнтки ніхто не хворів 
на подагру, мати страждала на остеоартроз. Зло­
вживання алкоголем категорично заперечує, кон­
такт із  токсичними речовинами, зокрема із свин­
цем, пацієнтка також заперечує. Проте встановлено 
факт зловживання сечогінними препаратами. Упро­
довж останніх 6 років пацієнтка щоденно приймала 
1–2–3 таблетки фуросеміду з метою схуднення. Дій­
сно, в перший рік прийому діуретиків пацієнтка схуд­
ла на 5–7 кг. Більше масу тіла не набирала, але з ме­
тою підтримання нормальної маси тіла продовжувала 
прийом діуретиків щоденно по 1–2 таблетці фуросемі­
ду. При цьому будь-яких медичних показань для три­
валого щоденного прийому салуретиків у пацієнтки 
не було. Встановлено хронологічний порядок виник­
нення симптомів подагричного артриту. Так, появу 
болю у суглобах з їх припуханням пацієнтка відзначи­
ла 2 роки поспіль від початку прийому сечогінних, ще 
через 1 рік з’явилися численні тофуси в зоні суглобів 
кистей і стоп, артрит набув рецидивуючого характеру 
з високою активністю. Таким чином, ретроспективно 
встановлено факт необґрунтованого зловживання ді­
уретиками, що призвело до гіперурикемії та швидко­
го розвитку тофусної подагри. На момент огляду па­
цієнтка продовжувала приймати сечогінні препарати.

Переконання у необхідності припинення прийо­
му діуретиків вимагали численних роз’яснювальних 
бесід щодо патофізіологічного зв’язку між застосу­
ванням діуретиків і розвитком подагри.

Після всебічного обстеження пацієнтці встав­
лено діагноз:

Вторинна подагра, діуретик-індукована, тяж-
кий перебіг. Хронічний тофусний артрит, реци-
дивуючий перебіг, стадія ІІІ, ФНС ІІ. Бурсит обох 
ліктьових суглобів. Численні тофуси м’яких тка-
нин та суглобів кистей і ступень. ХХН ІІІ ст. По-
дагрична нефропатія (інтерстиціальний нефрит, 
вторинна зморщена права нирка). ХНН І ст.

Пацієнтці було модифіковано лікування вторин­
ної подагри з акцентом на застосування урикозу­
ричних засобів та відміну діуретичної терапії:

•	Негайна відміна сечогінних препаратів
•	Дотримання протиподагричної дієти (стіл 

№ 6 за Певзнером)
•	Адекватний водневий режим — вживання 2 л 

лужних мінеральних вод щодня
•	Алопуринол — 300 мг/добу, зважаючи на  гі­

перурикемію
•	Пребенецид — 500 мг 2 рази на добу до нор­

малізації показників екскреції сечової кисло­
ти із сечею (1 міс)

•	Протизапальна терапія: метилпреднізолон 
12 мг щодня зранку 15 днів з подальшим зни­
женням дози до повної відміни

•	Диклофенак натрію 75 мг 1 раз на добу + ди­
клофенак натрію 3,0 мл внутрішньом’язово 
1 раз на добу 7 днів.

Лікування діуретиками і особливо зловживання 
ними є однією з найчастіших причин розвитку вторин­

ної гіперурикемії і подагри [4, 13]. Асоціація між при­
йомом діуретиків і розвитком подагри у клінічній меди­
цині відома з 1958 р. з робіт B. Oren та співавторів [9]. 
Вперше цей ефект був зазначений для тіазидних ді­
уретиків, пізніше — і для петльових [8]. У ретроспек­
тивному когортному дослідженні продемонстрова­
но двократне зростання ризику розвитку подагри та 
необхідність застосування протиподагричних засобів 
у пацієнтів, які приймали тіазидні діуретики [3]. В іншо­
му дослідженні встановлено більш сильну залежність 
між розвитком подагри у пацієнтів із гіпертензією та за­
стосуванням петльових діуретиків, ніж тіазидних [12].

Екскреція уратів залежить від клубочкової фільтра­
ції, канальцевої реабсорбції і секреції. Сечова кисло­
та, вочевидь, повністю фільтрується у клубочках і ре­
абсорбується у проксимальних канальцях, тобто під­
падає під пресекреторну реабсорбцію. У дистальних 
відділах проксимальних канальців урати секретують­
ся, а ще нижче відбувається постсекреторна реаб­
сорбція (рис. 5). Незважаючи на те що певна частка 
уратів може реабсорбуватися і у висхідному коліні пет­
лі Генле, і у збиральній трубочці, ці зони вважаються 
менш важливими з кількісних позицій.
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Рис. 5. Процеси фільтрації, реабсорбції та секреції сечової кислоти 
в нормі (адаптовано нами за: Spieker L.E. et al., 2001 [11])

Механізми затримки сечової кислоти нирками 
при застосуванні діуретиків добре вивчені [6, 9, 14]. 
Зменшення об’єму циркулюючої плазми крові шля­
хом застосування сечогінних препаратів призводить 
до посилення канальцевої реабсорбції сечової кисло­
ти, а також до зниження її фільтрації. При гіперурике­
мії, пов’язаній із прийомом діуретиків, має значення 
й зниження секреції сечової кислоти (рис. 6). Непрямі 
залежності між натрієм і уратами надзвичайно важливі 
з клінічних позицій, оскільки гіповолемія (частково че­
рез підвищення продукції ангіотензину ІІ) асоціюється 
з відповідним зростанням реабсорбції натрію у про­
ксимальних канальцях [7]. Підвищення активності на­
трій-водневого обміну за таких умов може потім зу­
мовлювати зростання урато-водневого обміну і з цих 
причин зміни реабсорбції уратів [6].

Проблема розвитку вторинної подагри актуальна 
для хворих із застійною серцевою недостатністю, які 
вимушені постійно приймати діуретики у зв’язку з на­
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бряковим синдромом. Не менш важливим є раціо­
нальне застосування діуретиків у пацієнтів із гіпертензі­
єю. Для них суттєво зростає ризик розвитку вторинної 
подагри через зниження секреції, фільтрації та поси­
лення реабсорбції уратів, що ускладнює перебіг основ­
ного захворювання — артеріальної гіпертензії, ішеміч­
ної хвороби серця, серцевої недостатності та потребує 
додаткового призначення урикозуретиків і урикоде­
пресантів. Але тривалий прийом діуретиків з метою 
зменшення маси тіла демонструє, до яких серйозних 
наслідків для здоров’я може призвести самолікуван­
ня і безконтрольний прийом сечогінних препаратів.
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Рис. 6. Процеси фільтрації, реабсорбції та секреції сечової кисло-
ти у разі застосування діуретиків та механізми затримки сечової кис-
лоти в організмі

Отже, описаний клінічний випадок демонструє, що 
нераціональний прийом діуретиків здатний призвес­
ти до суттєвих порушень пуринового обміну із розвит­
ком стійкої гіперурикемії та тяжкої тофусної подагри.
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СЛУЧАЙ ДИАГНОСТИКИ ДИУРЕТИК-
ИНДУЦИРОВАННОЙ ТОФУСНОЙ 
ПОДАГРЫ У ЖЕНЩИНЫ 
В ПРЕМЕНОПАУЗАЛЬНЫЙ ПЕРИОД
И.Ю. Головач, Т.М. Чипко, Е.А. Лазоренко, 

А.Н. Власенко, В.Н. Матийко

Резюме. В статье представлено описание слу-
чая диагностики вторичной подагры, развившей-
ся у пациентки в пременопаузальный период в свя-
зи с хроническим злоупотреблением диуретика-
ми. Пациентка принимала ежедневно фуросемид 
в дозе 40–80 мг/сут в течение последних 6 лет с це-
лью уменьшения массы тела. В результате такого 
нерационального приема диуретиков развилась 
стойкая гиперурикемия, связанная с усилением 
канальцевой реабсорбции и снижением секре-
ции уратов, а в последствии — дебютировала то-
фусная подагра с выраженным суставным синдро-
мом. Тофусный артрит развился через 2 года от на-
чала приема диуретиков, быстро прогрессировал 
и привел к развитию тяжелого суставного синдро-
ма. В статье проанализированы механизмы разви-
тия вторичной подагры при злоупотреблении ди-
уретиками или их нерациональном применении.

Ключевые слова: подагра, тофусный артрит, 
диуретик, подагрическая нефропатия, 
диуретик-индуцированная подагра.

CASE THE DIAGNOSIS OF DIURETICS-
INDUCED TOPHACEOUS GOUT 
IN PREMENOPAUSAL WOMEN
I.Yu. Golovach, T.M. Chipko, O.O. Lazorenko, 

A.M. Vlasenko, V.M. Matijko

Summary. The article describes the case of a second-
ary diagnosis of gout, which occurred in a woman due 
to chronic abuse of diuretics. The patient took furose-
mide daily dose of 40–80 mg during the last 6 years in 
order to reduce body weight. As a result of such irra-
tional receiving diuretics developed persistent hyper-
uricemia associated with increased tubular reabsorp-
tion and reduced secretion, and subsequently debuted 
tophaceous gout with severe articular syndrome. To-
phaceous arthritis developed after 2 years from start 
receiving diuretics, quickly progressed and led to the 
development of severe joint syndrome The mecha-
nisms of development of secondary gout in case of the 
abuse of diuretics or irrational reception was analyzed.

Key words: gout, tophaceous arthritis, diuretic, 
gouty nephropathy, diuretic-induced gout.
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