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Подагра — системне захворювання, що харак-
теризується появою запальної реакції в місцях від-
кладання кристалів моноурату натрію (МУН) в осіб 
з гіперурикемією (ГУ), яка зумовлена зовнішніми 
чинниками і (або) генетичними факторами [7]. Під 
подагрою, з одного боку, патофізіологічно, розумі-
ють аутозапальний синдром внаслідок активації ін-
фламасом, з іншого — метаболічне порушення, що 
характеризується накопиченням уратів, як наслідок 
ГУ, з їх артикулярною та екстраартикулярною крис-
талізацією та хронічним запаленням [22].

Сучасні епідеміологічні дані свідчать про істинне 
зростання захворюваності на подагричний артрит, 
що не зумовлене підвищенням якості діагностики чи 
збільшенням кількості хворих, що приймають діуре-
тичні препарати. З іншого боку, збільшення вживан-
ня білків в їжу в багатьох популяціях за минуле де-
сятиліття призвело до значного зростання кількос-
ті випадків даного захворювання в усьому світі [5]. 
Серед української популяції поширеність подаг ри 
становить 0,4% дорослого населення, в той же час 
поширеність ГУ сягає 15–20% [3]. Інші автори на-
голошують, що ГУ частіше відмічають у представ-
ників негроїдної раси та чоловіків [47]. Співвідно-
шення хворих чоловіків до хворих жінок становить 
20:1 [8], а згідно з даними A. Reginato та співавто-
рів [39] поширеність подагри у жінок репродуктив-
ного віку та чоловіків становить 2 і 5,9% відповідно. 
За даними інших авторів, поширеність подагри у віці 
старше 75 років становить 2,8% у жінок та 5,3% — 
у чоловіків [3]. Пік захворюваності припадає на вік 
40–50 років у чоловіків та старше 60 років — у жі-
нок, що пояснюється наявністю в репродуктивно-
му періоді останніх естрогенів, які стимулюють ка-
нальцеву екскрецію сечової кислоти (СК) і, тим са-

мим, виявляють уратзнижувальний ефект [51]. Хоча 
Л.М. Михайлів (2016) [3] стверджує, що навіть піс-
ля настання менопаузи у здорових жінок рівень СК 
в крові в середньому на 1 мг/дл нижчий, ніж у чо-
ловіків. Тільки у 3–6% пацієнтів симптоми подагри 
з’являються у віці молодше 25 років, у таких випад-
ках подагричний артрит має зазвичай тяжкий пере-
біг та несприятливий прогноз [3].

Подагра становить велику соціальну та еконо-
мічну проблему для суспільства, призводить до зни-
ження та втрати працездатності, обмеження про-
фесійної діяльності, тим самим погіршуючи якість 
життя [1, 14].

Підвищення рівня уратів у крові є першопри-
чиною розвитку подагри, а запальний артрит ін-
дукується накопиченням кристалів МУН у сугло-
бах. До 80% уратів в організмі людини утворюєть-
ся шляхом ендогенного метаболізму пуринових 
основ, близько 20% — шляхом надходження пу-
ринів ззовні з їжею (рисунок). СК є кінцевим про-
дуктом деградації пуринів [3]. Загалом в організ-
мі здорової людини міститься близько 1100 мг СК. 
За добу відбувається обмін СК 50–70% від загаль-
ної кількості (400–600 мг).

В організмі тварин синтезується фермент ури-
каза, який розщеплює надлишок СК до алантоїну, 
тому спровокувати подагру у тварин в експеримен-
ті неможливо. Власне тому і рівень СК в крові лю-
дини є вищим (240–360 мкмоль/л), ніж у ссавців 
(5–50 мкмоль/л). Такий рівень СК в сироватці кро-
ві людини відібраний еволюцією, оскільки СК має 
важливі антиоксидантні властивості [38, 48]. Кон-
центрація СК в сироватці крові залежить від віку 
та статі. У нормі верхній рівень СК в крові чоловіків 
дещо вищий — 7 мг/дл, ніж в жінок репродуктивно-
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ПОДАГРИ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
Подагра є важливою соціально-економічною проблемою у світі, що 
зумовлює зниження і втрату працездатності, обмеження професійної 
діяльності, погіршення якості життя хворих. Підвищення рівня уратів 
у крові є провідним лабораторним маркером подагри. Разом з тим го-
меостаз обміну уратів детермінується балансом між комплексом про-
цесів секреції, екскреції сечової кислоти (CК) нирковими канальцями 
і її виведенням екстраренальними шляхами. Домінуюча кількість CК 
(65–75%) екскретується нирками, менша частина (25–35%) — через 
шлунково-кишковий тракт. У представленій статті висвітлено основ ні 
патогенетичні аспекти подагри, що включають каскад імунологічних 
змін, варіанти порушення уратної рівноваги; наведена остання інфор-
мація щодо ролі ниркових, кишкових і бактеріальних транспортерів СК 
у підтримці уратного гомеостазу. Сучасною тенденцією вивчення по-
дагри є акцентування уваги дослідників саме на екстраренальних шля-
хах виведення СК у взаємозв’язку зі змінами імунологічного статусу, 
що дозволить розширити наші знання щодо особливостей патогене-
зу захворювання.
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го віку — 6 мг/дл; у період постменопаузи даний по-
казник у жінок сягає 7 мг/дл [3, 4]. Рівень СК менше 
120 мкмоль/л вважається гіпоурикемією. Цікаво, що 
існує циркадний біоритм синтезу СК — максималь-
ний рівень її відмічається з 6:00 до 10:00, при цьо-
му рівень урикемії в крові в середньому підвищу-
ється на 25–30 мкмоль/л, а мінімальний — вночі [6].
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Рисунок. Уратний гомеостаз людини

Гомеостаз обміну уратів залежить від балан-
су між комплексом процесів секреції та екскре-
ції нирковими канальцями та виведенням через 
шлунково- кишковий тракт (ШКТ). СК синтезується 
в печінці. Близько 65–75% СК виділяється нирка-
ми, а 25–35% — через ШКТ [20, 27, 53]. У кишечни-
ку відбувається бактеріальний уриколіз СК до алан-
тоїну та вуглекислого газу.

Згідно із сучасною класифікацією ГУ поділяєть-
ся на ту, що виникає внаслідок гіперпродукції уратів 
при порушенні метаболізму та, як наслідок, знижен-
ня ниркової екскреції, або комбінації цих двох ме-
ханізмів (змішана форма). Головною причиною ГУ є 
порушення ниркового шляху виведення уратів, мен-
шою мірою — гіперпродукція СК. ГУ є давно відо-
мим супутником таких шкідливих звичок, як вживан-
ня надмірної кількості алкоголю та висококалорійної 
їжі. Однак причини її гіперпродукції досі залиша-
ються нез’ясованими. Немає жодних досліджень, 
які б пояснили точні механізми гіпер продукції СК. 
К. Ichida та співавторами (2014) у дослідженнях 
на мишах показано, що частою причиною ГУ є зни-
ження саме екстраренального шляху виведення 
уратів внаслідок дисфункції гена АBCG2 [21]. Су-
часні дослідження дозволили розширити розумін-
ня патогенезу виникнення ГУ і запропонувати нову 
класифікацію. Згідно з останньою класифікацією 
термін «гіперпродукція сечової кислоти» має бути 
замінений на «перенавантаження ниркового шля-
ху» (renal overload type), який включає істинну гі-
перпродукцію СК, зниження екстраренальної екс-
креції уратів (переважно за рахунок дисфункції гена 
АBCG2) та зниження ниркової екскреції уратів [21].

Загальна кількість уратів, які виділяються за хви-
лину, — це продукт загального кліренсу та концен-
трації СК [20]. Загальний кліренс уратів — це сума 
ренального та екстраренального кліренсу. Для під-
тримки стабільного рівня СК в крові потрібна від-
повідність її кількості, що продукується та елімі-
нується [20]. Нирковий шлях елімінації СК умовно 
поділяють на 4 послідовні фази: 1) повна фільтра-

ція; 2) повна реабсорбція у проксимальних нирко-
вих канальцях; 3) секреція (близько 50% від реаб-
сорбованих; 4) повторна реабсорбція у дистальних 
ниркових канальцях (40% від секретованих). Нирки 
відповідають за 70–80% денної елімінації СК [19]. 
Її кліренс в нормі — 10% від швидкості клубочко-
вої фільтрації (ШКФ), що становить в середньому 
8,7±2,5 мл/хв [2]. Урати крові добре фільтруються 
гломерулярним апаратом. Урати, що фільтрують-
ся, значною мірою реабсорбуються в проксималь-
них відділах клубочків. Також відбувається і секре-
ція уратів. Обидва процеси здійснюються за ра-
хунок мембранних уратних транспортерів. Тільки 
3–10% відфільтрованих уратів екскретуються з се-
чею, інша частина реабсорбується в проксималь-
них відділах ниркових канальців. Фракційна екскре-
ція уратів (ФЕУ) дозволяє визначати ефективність 
реабсорбції уратів нирками. ФЕУ визначається як 
відсоток фільтрованих уратів, які в результаті екс-
кретуються. ФЕУ = екскретовані урати/фільтрова-
ні урати. ФЕУ може бути обчислена шляхом визна-
чення концент рації уратів в крові та сечі й концен-
трації креатиніну в крові та сечі, використовуючи 
наступну формулу:

FEUA = uUA • sCr ,
uCr sUA

де FEUA (ФЕУ) — фракційна екскреція уратів, uUA — 
концентрація уратів в сечі, uCr — концентрація кре-
атиніну в сечі, sCr — концентрація креатиніну в кро-
ві, sUA — концентрація уратів у крові. В той час як ГУ 
може бути наслідком гіперпродукції уратів та зни-
ження виведення СК через ШКТ, зниження реналь-
ної екскреції або низького рівня ФЕУ є предиктором 
ГУ. Рівень ФЕУ здорової людини в середньому ста-
новить 6–8%, тоді як у пацієнтів з подагрою рівень 
ФЕУ нижче 3–5% [19, 26]. Розподіл уратів склада-
ється з продукції СК, що дорівнює 1100 мг/добу, 
інтестинального кліренсу — 6 мл/хв, рівня ШКФ — 
100 мл/хв, рівня СК. В підсумку — це кількість про-
дукованої СК, що поділена на загальний кліренс СК, 
який складається з ренального та екстраренально-
го [19]. Після фільтрації гломерулярним апаратом 
урати потрапляють в проксимальний відділ нирко-
вих канальців, де більшість (98–100%) відфільтро-
ваних уратів реабсорбується, значно менша части-
на уратів екскретується (близько 50% реабсорбова-
них). Проте ступінь і локалізація тубулярної секреції 
є предметом дискусій. На даний час зрозуміло, що 
після гломерулярної фільтрації 90–97% уратів ре-
абсорбуються в проксимальних відділах ниркових 
канальців. Тубулярна секреція уратів відбуваєть-
ся, однак досі незрозуміло, чи відбувається секре-
ція одночасно з реабсорбцією і (або) існує постре-
абсорбційна секреція в межах канальців. Таким 
чином, молекула СК може проходити через нирки 
багато разів, перед тим як екскретуватися [20, 27].

Не існує жодного методу, який би дозволяв ви-
міряти ступінь реабсорбції уратів нирками. Врахо-
вуючи, що екскретованих уратів менше 10% від від-
фільтрованих, немає жодних заперечень того, що 
реабсорбція уратів нирками відіграє важливу роль 
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у перерозподілі уратів. Існує багато уратних транс-
портерів, основними серед яких є три наступні: 
URAT1/SLC22A12, GLUT9/SLC2A9 та ABCG2/BCRP2. 
Саме вони відіграють головну роль в регуляції кон-
центрації СК в крові [20, 27]. Відомо, що у частини па-
цієнтів з подагрою екскретується лише 40% СК че-
рез нирки [19]. Це може стосуватися хворих на по-
дагру з нирковою недостатністю. У таких пацієнтів 
зростає роль позаниркового шляху виведення СК.

Урати надходять з крові у кишечник шляхом се-
креції, а також як компонент жовчі, слини, шлунко-
вого соку. У нормі СК не виводиться в чистому ви-
гляді з калом, оскільки кишкова мікробіота виявляє 
уриказну активність, внаслідок чого СК в кишечнику 
розпадається до СО2 та алантоїну [6, 20]. Вперше 
роль кишечнику в екскреції подагри була описана 
досить давно (Buzard et al., 1952; Sorensen, 1965). 
У своїх дослідженнях вони показали, що при вве-
денні оксалатів щурам значна частина їх виділяєть-
ся через кишечник і в той же час через жовч окса-
лати виділялися в мінімальній кількості. А. Hosomi 
та співавтори (2012) [19] відмічають, що пряма ін-
тестинальна секреція є одним із компонентів систе-
ми екскреції уратів і важливим шляхом їх виведен-
ня у пацієнтів з хронічною нирковою недостатністю 
(ХНН), а в деяких з них є основ ним альтернативним 
шляхом виведення оксалатів з організму. Однак й 
досі мало досліджень, які пояснюють механізми ін-
тестинального уриколізу, що потребує подальшо-
го вивчення.

Аналогічно до уратних транспортерів, що існу-
ють в нирках, в кишечнику теж є транспортери, які 
відповідають за виведення уратів (таблиця).

Таблиця
Уратні транспортери в кишечнику (адаптовано за: Xu X., 2016 [53])

Назва Кодуючий
ген

Вивчена
стадія Посилання

ABCG2/BCRP ABCG2 In vitro, in vivo, 
in cliniс

[18, 20, 28, 31, 
41, 48 ]

MRP2 ABCC2 In vivo [14, 16, 17]
MRP4 ABCC4 In vivo [14, 16, 17]
GLUT9 SLC2A9 In vivo [13, 36]
MCT9 SLC13A9 In clinic [30]
NPT4 SLC16A3 No study [40]
OAT10 SLC22A13 In vitro, in vivo [10]
YgfU ygfU In vitro [35]

У кишечнику людини відкрито більше 5000 транс-
портерів, що переносять більше 3700 молекул [45]. 
Відомості про кишкові транспортери з’явилися ще 
раніше за ниркові [53], однак вивчені менше остан-
ніх.

Переносник ксенобіотиків АBCG2 вперше був 
виявлений у тканині плаценти. На даний час відомо, 
що він експресується на апікальній мембрані тканин 
нирок, печінки та кишечнику [21] і є важливим інте-
стинальним переносником СК; відіграє вирішаль-
ну роль в підтримці гомеостазу уратів в організмі 
як за рахунок виведення СК нирковим, так і поза-
нирковим шляхом. АBCG2 опосередковано впливає 
на ренальну екскрецію уратів [21, 43]. Дисфункція 
цієї молекули зумовлює зниження ренальної екс-
креції уратів. Однак дослідження K. Ichida та спів-

авторів [21] показали, що дисфункція АBCG2, на-
впаки, посилює ренальну екскрецію уратів, ці пара-
доксальні результати пояснюються двома фактами: 
даний ген експресується не лише в нирках, а тре-
тина уратів екскретується у людини екстрареналь-
ним шляхом, головним чином через ШКТ. У клітинах 
Caco-2, які є експериментальною моделлю клітин 
людського кишкового епітелію, помічено поляри-
зований рух СК від базолатерального до апікаль-
ного боку, і цей рух майже повністю припиняється 
за наявності інгібітора ABCG2 [19]. У дослідженнях 
на мишах пригнічення гена ABCG2 викликало змен-
шення кишкової екскреції СК та підвищення її кон-
центрації в плазмі крові [21]. K. Ichida та спів автори 
(2012) [21] експериментально показали, що час-
тою причиною ГУ є зниження саме екстрареналь-
ного шляху виведення уратів внаслідок дисфункції 
АBCG2. Даний ген, можливо, стане мішенню для 
розробки в майбутньому нових уратзнижувальних 
препаратів, що дозволить уникати уролітіазу — по-
бічного ефекту, що притаманний традиційній тера-
пії подагри. В іншому дослідженні [55] у 5 з 6 щу-
рів з ХНН після нефректомії рівень СК в сироватці 
не підвищився, в той же час рівень ABCG2 в кишеч-
нику значно зріс. Підвищення рівня СК в сироват-
ці у пацієнтів з дисфунк цією ABCG2 можна поясни-
ти зменшенням виділення СК через кишечник [49]. 
До 88,2% пацієнтів з дисфункцією ABCG2 середньо-
го та тяжкого ступеня мають ризик раннього розвит-
ку подагри [29]. Результати цих досліджень дозво-
лили припустити, що зниження кишкової екскреції 
СК, спричиненої дисфункцією ABCG2, є пошире-
ним механізмом ГУ [53].

У родині MRPs (мультирезистентних до лікар-
ських засобів протеїнів) налічується 6 транспорте-
рів, які розташовані на апікальній мембрані епіте-
ліальних клітин кишечнику [16]. MRP-2 та -4 є ор-
ганічними аніонними транспортерами, що також 
беруть участь у транспортуванні СК через стінку 
кишечнику, що було показано в дослідах на птахах 
С. Hilgendorf та співавторами (2007) [18].

Спочатку GLUT9 було ідентифіковано як транс-
портер глюкози. На даний час відомо, що, на відмі-
ну від інших GLUT, GLUT9, ймовірно, не бере учас-
ті у транспортуванні глюкози та/або фруктози [28, 
30]. Не так давно було вивчено зв’язок між GLUT9 
та СК. Незважаючи на постійно зростаючий пе-
релік генів, що кодують ГУ, варіація в SLC2A9, що 
кодує переносник GLUT9, залишається основною 
генетичною детермінантою рівня СК у сироватці 
крові [28]. У дослідах на мишах із системним при-
гніченням GLUT9 було виявлено помірну ГУ, ма-
сивну гіперурикозурію та ниркову недостатність 
легкого ступеня [39].

Котранспортери Na+/фосфат (NPTs), родина біл-
ків, що кодуються геном SLC17, які раніше харак-
теризували як носії фосфатів, пов’язують із транс-
портуванням органічних аніонів [32]. Три члени 
родини SLC17, які пов’язані з концентрацією СК 
у сироватці крові, були ідентифіковані за допомогою 
геномного аналізу та позначені як NPT1 (SLC17A1), 
NPT4 (SLC17A3) та NPT (SLC17A4) [53].
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Переносник фосфату натрію у людини (hNPT4) 
локалізується на апікальній мембрані ниркових ка-
нальців. Ймовірно, він відіграє важливу роль при ГУ, 
яка викликана прийомом діуретиків [24]. NPT4 при-
сутній також і в тонкому кишечнику [41].

Білок SLC17A4 був виділений зі слизової обо-
лонки кишечнику людини. Послідовність амінокис-
лот має схожість на 48% з білком ниркового NPT1. 
Білок LC17A4 кодує переносник СК в кишечнику — 
NPT5 [50].

Родина OAT (кодованих геном SLC22A) ста-
новить приблизно половину родини транспорте-
рів SLC22. Переважно переносники OAT знахо-
дяться в нирках. Загалом ідентифіковано 9 ОАТ 
(OAT1–7, Oatv1 та URAT1). Деякі з них мають висо-
ку селективність до СК [34]. Органічний аніонний 
транс портер людини (hOAT10) виражений у нир-
ках і слабше в кишечнику. У дослідженні з цикло-
спорин А-індукованою ГУ hOAT10 був ідентифіко-
ваний як новий транспонтер СК [11].

Кишечник є ще одним місцем уриколізу. У суб-
страті культур Escherichia coli, Aerobacter aero-
genes та Paracolobacterum, виділених з людсько-
го калу та вмісту кишечнику щурів, спостерігали 
зниження СК. У товстій кишці СК піддається дії ве-
ликої кількості бактерій, які можуть використову-
вати її як метаболічний субстрат. Дані результати 
були виявлені під час досліджень на птахах [12]. 
У 1953 р. під час проведення дослідів, коли лю-
дині інтравенозно вводили СК, 80% її виділилося 
через нирки, в той час як при пероральному вве-
денні СК остання розщеп люється більшою мірою 
та виводиться через кишечник [52]. Налічується 
близько 2000 бактеріальних переносників роди-
ни NAT/NCS2, однак експериментальну характе-
ристику отримали лише 15. Останні досліджен-
ня in vitro показали наявність у E. coli бактеріаль-
ного транспортера СК YgfU [36, 37]. Відомо, що 
група бактерій E. coli шляхом вироблення ензиму 
ксантиноксидази бере участь у деградації пуринів 
до алантоїну, алантоїнази та сечовини. З’явилися 
відомості, що такі ензими синтезують група лакто-
бактерій та Pseudomonas [17]. Бактеріальні транс-
портери в кишечнику людини потребують подаль-
шого досконалого вивчення.

Баланс між продукцією та елімінацією СК ви-
значає рівень її концентрації в крові людини. По-
дагра дебютує у пацієнтів з рівнем СК понад 
6,8 мг/дл [25]. ГУ називають стан підвищення рів-
ня СК в крові >6,8 мг/дл, при якому розчинність 
МУН знижується. Тому згідно з міжнародними 
рекомендаціями при лікуванні подагри необхід-
но досягати таргетного рівня СК в крові <6 мг/дл 
(або 360 мкмоль/л), а у пацієнтів з тяжким пере-
бігом подагри та наявністю тофусів — <5 мг/дл 
(300 мкмоль/л) [25].

Виражене підвищення концентрації уратів 
у плазмі крові, що виникає під час хронічної ГУ, 
призводить до їх перенасичення, а при концентра-
ції >6,8 мг/дл може виникати осадження кристалів 
МУН [11]. Важливою патогенетичною складовою 
подагричного артриту є запальний каскад, спри-

чинений відкладанням кристалів МУН у суглобах 
та інших тканинах, що зумовлює підвищення рівня 
прозапальних цитокінів та транслокацію в уражений 
суглоб нейтрофілів [15]. Кристали МУН, що відкла-
лися, потрапляють в порожнину суглоба та запус-
кають процес запалення. Однак не у всіх пацієнтів, 
які мають високий вміст СК в крові, розвивається 
подагричний артрит. Останні дослідження пока-
зали, що IL-1β є ключовим медіатором запалення 
при подагрі [7, 15]. Кристали МУН індукують відпо-
відь неспецифічної ланки вродженого імунітету по-
дібно до мікробного процесу [15].

Ініціюють процес запалення макрофаги, що 
надходять в порожнину суглоба і фагоцитують 
кристали МУН. Далі макрофаги створюють каркас 
для формування специфічних білків, так званих ін-
фламасом у цитоплазмі макрофага. Інфламасо-
ми є високомолекулярним білковим комплексом, 
який запускає механізми трансформації неактив-
ного про-IL-1β в біологічно активний IL-1β, який 
згодом і вивільняється з клітини [7, 15, 46]. Важли-
вим є те, що наявності лише кристалів МУН недо-
статньо для вивільнення та активації IL-1β з макро-
фагів. Даний процес потребує стимуляції вільними 
жирними кислотами або ліпополісахаридами [23, 
35]. Саме тому споживання алкоголю або великої 
кількості жирної їжі може призвести до підвищен-
ня концентрації вільних жирних кислот, які є три-
герами вивільнення IL-1β, що є важливим факто-
ром ініціації гост рого подагричного артриту [23]. 
IL-1β є основним медіатором запалення, який ре-
гулює проліферацію клітин, диференціювання та 
апоптоз при подагричному артриті [15]. Саме цей 
прозапальний цитокін може викликати вивільнен-
ня широкого спектра медіаторів запалення, які 
безпосередньо відповідають за приплив нейтро-
філів до синовії, зокрема фактора некрозу пухли-
ни (ФНП)-α [9, 12, 26].

Активація IL-1 рецепторів на ендотеліальних клі-
тинах IL-1β є ключовим етапом розвитку запалення, 
що індукується кристалами МУН. Активація рецеп-
торів IL-1 полегшує транскрипцію інших прозапаль-
них цитокінів і хемокінів, які беруть участь у наступ-
них стадіях розвитку запального процесу. Приплив 
нейтрофілів призводить до подальшого фагоцито-
зу кристалів МУН та продовження вивільнення як IL-
1β, так і пов’язаних з ним прозапальних медіfторів 
(IL-6, IL-8, ФНП-α), а також простагландинів, кінінів, 
токсичних оксигенних радикалів, активізації факто-
ра Хагемана та системи комплементу, що, в свою 
чергу, сприяє підвищенню проникності судинної 
стінки, міграції нейтрофілів [7, 16, 26]. Існує прямий 
кореляційний зв’язок між рівнем СК в крові та вміс-
том інтерлейкінів (ФНП-α, TGF-β, PAF) та інших біо-
логічно активних речовин [3].

Гострий запальний процес, що супроводжує на-
пади подагричного артриту, призводить до ушко-
дження суглоба. Тривале накопичення кристалів 
МУН сприяє утворенню тофусів, що складаються 
з кристалів МУН у матриксі ліпідів, білків та муко-
полісахаридів [44]. Ферменти, такі як матричні ме-
талопротеїнази та кістково-резорбтивні остеоклас-
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ти, що виробляються локально в межах цих тофу-
сів, призводять до прогресуючої ерозії кісток [44]. 
Підвищений рівень прозапальних цитокінів, що ви-
никає під час спалахів подагричного артриту, та-
кож може зумовлювати пошкодження кістки. IL-6 є 
ключовою молекулою в процесі пошкодження кіст-
ки та хрящової тканини і відіграє вирішальну роль 
у формуванні остеобластів [7, 15].

Отже, сучасною тенденцією щодо вивчення ме-
ханізмів розвитку та прогресування подагри є ак-
центування уваги дослідників на екстраренальних 
шляхах виведення СК та імунологічних аспектах па-
тогенезу захворювання. Прогресивним і пріоритет-
ним напрямком наукового пошуку в даному контек-
сті є розробка шляхів впливу на каскад імунологіч-
них змін у хворих на подагру та пошук засобів, що 
дадуть можливість нормалізувати рівень СК шля-
хом збільшення частки екстраренальної екскреції 
СК та її уриколізу в просвіті кишечнику. Це дозво-
лить розширити спектр урикозуричної терапії, по-
кращити клінічний перебіг захворювання та якість 
життя хворих на подагру.
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД 
НА ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ПОДАГРЫ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

В.Е. Кондратюк, О.М. Тарасенко

Резюме. Подагра является важной социально-
экономической проблемой в мире, что обуслов-
ливает снижение и потерю трудоспособности, 
ограничение профессиональной деятельно-
сти, ухудшение качества жизни больных. По-
вышение уровня уратов в крови является веду-
щим лабораторным маркером подагры. Вместе 
с тем гомеостаз обмена уратов детерминирует-

ся балансом между комплексом процессов се-
креции, экскреции мочевой кислоты (МК) почеч-
ными канальцами и ее выведением экстраре-
нальным путем. Доминирующее количество МК 
(65–75%) выделяется почками, меньшая часть 
(25–35%) — через желудочно-кишечный тракт. 
В представленной статье освещены основные 
патогенетические аспекты подагры, включаю-
щие каскад иммунологических изменений, ва-
рианты нарушения уратного равновесия; при-
ведена последняя информация о роли почеч-
ных, кишечных и бактериальных транспортеров 
МК в поддержании уратного гомеостаза. Совре-
менной тенденцией изучения подагры являет-
ся акцентирование внимания исследователей 
именно на экстраренальных путях выведения 
МК во взаимосвязи с изменениями иммунологи-
ческого статуса, что позволит расширить наши 
знания относительно особенностей патогене-
за заболевания.

Ключевые слова: подагра, гиперурикемия, 
мочевая кислота, уратные транспортеры.

A MODERN VIEW OF THE PATHOGENETIC 
ASPECTS OF GOUT (REVIEW)

V.Е. Kondratiuk, O.М. Tarasenko

Summary. Gout is an important socio-econom-
ic problem in the world, which causes a decrease 
and disability, restriction of professional activity, de-
terioration in the quality of life of patients. Increas-
ing urate levels in the blood is the leading labora-
tory marker for gout. The homeostasis of urate me-
tabolism is determined by the balance between the 
complex of the processes of secretion, excretion 
of uric acid (UA) by the renal tubules and its elim-
ination by the extrarenal pathways. The dominant 
number of UC (65–75%) is excreted by the kidneys, 
a smaller part (25–35%) — through the gastrointes-
tinal tract. The presented article highlights the main 
pathogenetic aspects of gout, including a cascade 
of immunological changes, options for violation of 
urate equilibrium; the latest information on the role 
of the renal, intestinal and bacterial transporters of 
UA in supporting urate human homeostasis is pre-
sented. The current tendency to study gout is to fo-
cus the attention of researchers on the extrarenal 
ways of removing UA in conjunction with changes 
in the immunological status, which will expand our 
knowledge about the features of the pathogene-
sis of the disease.

Key words: gout, hyperuricemia, uric acid, urate 
transporters.
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