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Гіперурикемія — це порушення метаболізму се-
чової кислоти (СК) із підвищенням її рівня у плаз-
мі крові >420 мкмоль/л, яке відбувається внаслідок 
збільшення синтезу СК, зниження екскреції СК або 
поєднання цих процесів. Гіперурикемія може фор-
мувати клінічно виражену подагру. З підвищеним 
рівнем СК пов’язують артеріальну гіпертензію (АГ), 
захворювання нирок, метаболічний синдром (МС), 
атеросклероз, ішемічну хворобу серця (ІХС), інсульт 

і судинну деменцію [25]. Рівні СК можна знизити ме-
дикаментозним шляхом, тобто застосуванням лі-
карських засобів, що гальмують вироблення СК (ін-
гібітори ксантиноксидази (КО) алопуринол і фебук-
состат), препаратів, що сприяють виведенню СК 
(пробенецид, бензбромарон і лезинурад) та інших 
лікарських засобів, що знижують рівень уратів (таких 
як аторвастатин або блокатор рецепторів ангіотен-
зину — лозартан) [9]. Проте призначення препара-
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ДИФЕРЕНЦІЙОВАНИЙ ПІДХІД 
ДО УРАТЗНИЖУВАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ 
ПОДАГРИ ЗАЛЕЖНО ВІД ВІКУ, 
СТАТІ ТА СУПУТНЬОЇ ПАТОЛОГІЇ
Актуальність. Подагрична артропатія становить велику соціальну та еко-
номічну проблему для суспільства, супроводжується болем, утрудненням 
виконувати звичайні, повсякденні дії — і погіршує якість життя пацієнтів. 
У великій кількості досліджень, що проводяться у всьому світі, показа-
но, що подагра та гіперурикемія є незалежними предикторами високого 
ризику розвитку коморбідної патології. Гіперурикемія пов’язана з усіма 
компонентами метаболічного синдрому, такими як порушення ліпідно-
го обміну, високий індекс маси тіла, артеріальна гіпертензія, порушен-
ня обміну глюкози. З іншого боку, крім високого рівня сечової кислоти, 
подагра характеризується хронічним запаленням, поєднана дія цих фак-
торів чинить патологічний вплив на судинне русло і є додатковим фак-
тором ризику розвитку атеросклерозу та асоційованих з ним захворю-
вань. Мета. Виконати огляд літератури та висвітлити сучасний підхід 
до уратзнижувальної терапії подагри залежно від віку, статі та супутньої 
патології. Методи. Проведено пошук у друкованих і електронних видан-
нях, наукових пошукових базах Medline та PubMed із застосуванням ме-
тодів аналізу, порівняння та узагальнення інформаційних даних. Відпо-
відні статті, що стосуються моніторингу та лікування подагри та гіперу-
рикемії, ідентифіковані й розглянуті. Результати. У статті представлено 
особливості перебігу подагри залежно від віку, статі та супутньої пато-
логії. Авторами огляду розглянуті сучасні рекомендації Американського 
коледжу ревматології (American College of Rheumatology — ACR), Євро-
пейської антиревматичної ліги (нині — Європейський альянс асоціацій 
ревматологів, European League Against Rheumatism — EULAR), Британ-
ського товариства ревматології (British Society of Rheumatology — BSR) 
з діагностики та лікування подагри та гіперурикемії. У статті обговорю-
ються питання медикаментозної терапії безсимптомної гіперурикемії, 
подагри залежно від віку, статі та супутньої патології, зокрема можли-
вості застосування інгібітора ксантиноксидази фебуксостату. Висновки. 
Подагра та гіперурикемія — актуальна проблема сучасної ревматології, 
яка ще має багато питань та напрямків, що потребують подальшого до-
слідження. Особливо враховуючи неоднозначність впливу сечової кис-
лоти на прогресування і перебіг супутньої патології. Застосування фе-
буксостату у хворих на подагру та гіперурикемію сприяє суттєвому змен-
шенню вираженості больового синдрому, уповільненню прогресування, 
поліпшенню функціонального стану суглобів і перебігу коморбідних за-
хворювань завдяки його плейотропним ефектам. Необхідна подальша 
оцінка застосування уратзнижувальної терапії у пацієнтів різних вікових 
груп із супутньою патологією.
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тів для корекції гіперурикемії на сьогодні залишаєть-
ся дискутабельним питанням. В усіх рекомендаціях 
ревматологічних асоціацій: Європейської антирев-
матичної ліги (нині — Європейський альянс асоціацій 
ревматологів, European League Against Rheumatism 
— EULAR) [41], Британського товариства ревматоло-
гії (BSR) [20], Американського коледжу ревматологів 
(ACR) [15] та ініціативи 3е (3e initiative) [47] не реко-
мендується застосування уратзнижувальної терапії 
(УЗТ) у пацієнтів із безсимптомною гіперурикемією. 
Але є повідомлення про те, що рівень СК та наяв-
ність коморбідної патології можуть впливати на при-
значення даної групи препаратів. Так, у пацієнтів по-
хилого віку безсимптомну гіперурикемію не слід лі-
кувати як таку, якщо тільки рівень сечової кислоти 
не перевищує 13 мг/дл для чоловіків і 10 мг/дл для 
жінок або на фоні синдрому лізису пухлини [44]. Ре-
комендації щодо лікування пацієнтів із безсимптом-
ною гіперурикемією наразі наявні лише в японській 
настанові, де радять починати УЗТ при рівні СК 9 мг/
дл (540 мкмоль/л) [58].

Згідно з  результатами досліджень депозиція 
кристалів моноурату натрію (МУН) при безсимптом-
ній гіперурикемії наявна у близько 25% випадків [8]. 
Це можна пояснити тим, що розчинність СК в сиро-
ватці крові визначається певною межею — точкою 
насичення кристалів МУН. In vitro при температурі 
37 °С МУН починають осаджуватися за концентра-
ції 408 мкмоль/л при  рН 7. Депонування та випа-
дання в осад кристалів МУН може бути і при ниж-
чому рівні СК при локальному зниженні температу-
ри тіла або при охолодженні всього організму [54]. 
Крім того, все більше даних літератури свідчать 
про  те, що приховане відкладення кристалів СК 
може відбуватися в множинних позасуглобових ді-
лянках, таких як ендокард, міокард, клапани серця, 
тонкий та товстий кишечник, хребет, структури ока 
(повіки, кон’юнктива, склера, рогівка, кришталик, 
райдужна оболонка, сітківка). Тому і гіперурикемія 
може проявлятися як біль у спині, захворювання су-
дин або серця або навіть симптоми ураження очей, 
а не лише загальновідомими подагричними артро-
патією або нефропатією [24]. І тому Європейське 
агентство з лікарських засобів (European Medicines 
Agency — EMA) схвалило інгібітор ксантинокси-
дази — фебуксостат — для менеджменту пацієн-
тів із хронічною гіперурикемією з депозицією МУН.

Ще одна група пацієнтів, у яких може проводити-
ся медикаментозна корекція рівня СК, — родичі хво-
рих зі спадковими вадами ферментів гіпоксантин-гу-
анінфосфорибозилтрансферази (синдроми Леша — 
Ніхена і Келлі — Зігміллера), глюкозо-6-фосфатази 
або фруктозо-1-фосфатальдолази, що викликає 
надмірне утворення СК. Гіперурикемію в таких ви-
падках зазвичай вдається добре контролювати 
при призначенні інгібіторів КО. Родичі пацієнта з по-
дагрою повинні бути обстежені для виявлення підви-
щеної екскреції СК з сечею. Рівень СК >1100 мг/добу 
в сечі асоціюється з 50% ризиком сечокам’яної хво-
роби (СКХ). І якщо за допомогою дієти не вдається 
знизити екскрецію СК в сечі до ≤1000 мг/добу, слід 
використовувати інгібітори КО. Доза препаратів по-

винна бути скоригована для досягнення рівня СК 
у сечі <800 мг/ добу [32, 43].

Спонтанна або індукована протипухлинним лі-
куванням загибель пухлинних клітин призводить 
до  розвитку ряду метаболічних порушень, уза-
гальнено званих синдромом розпаду (лізису) пух-
лини (СЛП). Він є ускладненням проведеної цито-
токсичної терапії, до  якої належать хіміотерапія, 
іонізуюче опромінення, емболізація судин, радіо-
частотна абляція, використання моноклональних 
антитіл та інтерферону, високодозова хіміотерапія 
з трансплантацією стовбурових клітин периферич-
ної крові. Найбільш часто розвиток цього синдро-
му відмічають у пацієнтів із лімфопроліферативни-
ми пухлинами і гемобластозами, що характеризу-
ються високою швидкістю росту, великою фракцією 
клітин, які активно діляться, і чутливістю до цито
статичної терапії. Для нього характерні гіперурике-
мія, гіперфосфатемія, гіперкаліємія та гіпокальціє-
мія. Наслідки потенційно тяжкі і включають гостре 
ураження нирок, серцеві аритмії, судоми та навіть 
смерть [2, 42, 56]. Активно проліферуючі пухлинні 
клітини мають високий вміст нуклеотидів і фосфату. 
Загибель клітин призводить до вивільнення калію, 
фосфору, СК та інших метаболітів пурину, які навод-
нюють міжклітинний простір. Раптове надходжен-
ня великої кількості продуктів клітинного розпаду 
може перевищити здатність організму до їх виве-
дення. Таким чином можуть розвинутися вторинна 
гіперурикемія, подагрична артропатія [21]. Тому і 
шляхи усунення гіперурикемії при СЛП та подагри 
схожі. Так, наприклад, расбуриказа схвалена для 
запобігання та лікування СЛП у пацієнтів, які отри-
мують хіміотерапію з  приводу лейкозів і лімфом, 
в  літературі є повідомлення про  її застосування 
при тофусній подагрі [50]. Натомість, у досліджен-
ні 2017 р. призначення 10 мг фебуксостату на добу 
зумовило помітний ефект у зниженні рівня СК у си-
роватці крові у дітей з гемобластозами із ризиком 
розвитку СЛП від середнього до високого. Оскіль-
ки контроль рівня СК в сироватці крові відіграє ви-
рішальну роль у профілактиці СЛП, результати до-
слідження показали, що фебуксостат є потужним 
засобом профілактики СЛП у дітей з онкологічни-
ми захворюваннями [28]. У попередніх досліджен-
нях 2014 р. у  дорослих пацієнтів, які отримували 
хіміотерапію, показано, що  фебуксостат значно 
знижує рівень СК у сироватці крові [52, 53]. У не-
щодавньому подвійному сліпому рандомізованому 
дослідженні 2015 р., в якому порівнювали фебуксо
стат з алопуринолом у дорослих із гематологічними 
злоякісними утвореннями, встановлено більш ви-
соку ефективність фебуксостату у підгрупах паці-
єнтів з різним вихідним рівнем СК у сироватці кро-
ві, рівнем креатиніну та ступенем ризику СЛП. Слід 
зазначити, що пацієнти в цьому дослідженні отри-
мували 120 мг фебуксостату на добу, що було зна-
чно вище, ніж доза, наведена в попередніх дослі-
дженнях, і у 12 разів вище, ніж доза, що признача-
лася у дослідженні з дітьми [49].

Тому, узагальнюючи вищевикладене, можна 
зробити висновок, що згідно з рекомендаціями без-
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симптомну гіперурикемію не потрібно лікувати ме-
дикаментозно, необхідно лише надати рекоменда-
ції щодо модифікації стилю та способу життя, проте 
в окремих випадках ми все ж можемо рекомендува-
ти УЗТ, а саме фебуксостат при таких показниках:

•	рівень СК ≥540 мкмоль/л;
•	СЛП;
•	депозити кристалів МУН;
•	родичі хворих зі спадковими вадами фермен-

тів (після дообстеження).

УРАТЗНИЖУВАЛЬНА ТЕРАПІЯ ТА СТАТЬ
Традиційно одним із факторів ризику розвитку 

подагри вважають чоловічу стать. Вроджені пору-
шення пуринового обміну пов’язані з аутосомно-до-
мінантним типом спадковості і призводять до фор-
мування так званої первинної подагри. До найбільш 
відомих генетичних розладів належать підвищен-
ня активності фосфорибозилпірофосфатсинте-
тази, частковий дефіцит гіпоксантин-гуанінфос-
форибозилтрансферази. За  наявності таких вро-
джених вад ферментів, які беруть участь в  обміні 
пуринів, ознаки подагри можуть виникати в ранньо-
му віці, як при синдромах Льоша — Ніхена (Lesch — 
Nyhan syndrome) або Келлі — Сігміллера (Kelly — 
Seegmiller syndrome). Дані дефіцити ферментів 
зчеплені з Х-хромосомою, саме тому захворюван-
ня частіше розвивається у чоловіків, а приблизно 
у 25% родичів визначається гіперурикемія.

Згідно з даними літератури подагра виникає 
лише у 0,2 на 1000 випадків жінок молодшого віку 
(молодше 45 років). Жінки з  подагрою, як прави-
ло, літнього віку і мають більше супутніх захворю-
вань, таких як ожиріння та захворювання нирок, 
порівняно з чоловіками [18]. Ще наявні відмінності 
у порушенні «протиподагричної» дієти, відтак алко-
голь, який може підвищити ризик розвитку подагри 
у чоловіків, не відіграє важливої ролі у жінок, у той 
час як застосування сечогінних засобів, на відміну 
від дієтичних тригерів, частіше відмічають у жінок, 
ніж у чоловіків. Паління виявлено як фактор ризику 
гіперурикемії лише у жінок [48].

L.R. Harrold, Yood R.A., Mikuls T.R. та співавто-
ри показали, що подагра у  жінок була найбільш 
взаємопов’язана з  гіпертонічною хворобою, дис-
ліпідемією, захворюванням периферичних судин і 
цукровим діабетом [18].

У жінок відмічаються нетипове ураження суглобів 
у дебюті захворювання (не перший плюснефаланго-
вий суглоб), залучення в запальний процес гомілко-
воступневих суглобів, можуть відмічати початковий по-
ліартикулярний синдром, домінуюче ураження верхніх 
кінцівок або тофуси, які можна сплутати з ревматоїд-
ними вузликами, тофуси також можуть виявляти у вуз-
лах Гебердена, а загострення подагри менш часті [4].

З  патогенетичної точки зору, естроген захи-
щає жінок від подагри через його зв’язок із поси-
леною нирковою екскрецією СК, та подібний ефект 
має естроген при  гормонозамісній терапії. Біль-
ша частка жінок з підвищеним рівнем СК у період 
постменопаузи порівняно з репродуктивним віком 
може бути пояснена зниженням із віком рівня естро-

гену, що призводить до зниження канальцевої екс-
креції нирками сечової кислоти [5].

Крім того, K.Y. Kim та співавтори розглядають 
як можливий варіант вплив естрадіолу на регулю-
вання біосинтезу пурину [26].

Відповідно, є особливості у виборі УЗТ, відтак у до-
сліджені 2014 р. продемонстровано ефективність фе-
буксостату у пацієнток старшого віку, в аналіз включи-
ли 82 пацієнти, які були розділені на 2 групи за статтю 
(чоловіки, n=53; жінки, n=29). Середній вік пацієнтів 
становив 75 та 78 років у чоловіків та жінок відповід-
но. У жінок дослідники виявили, що середній час для 
досягнення мети лікування становив 53 дні, що було 
значно менше, ніж у їхніх колег-чоловіків, у яких се-
редній час до досягнення мети лікування становив 
71 день [39]. Це свідчить на користь застосування 
саме фебуксостату у даної когорти пацієнтів.

УРАТЗНИЖУВАЛЬНА ТЕРАПІЯ ТА ВІК
Прийнято вважати, що подагрична артропатія 

найчастіше розвивається у віці 40–65 років, проте 
в клінічній практиці ми все частіше почали виявляти 
пацієнтів із ранньою (вік до 45 років) та пізньою (стар-
ше 60 років) подагрою. Спробуємо розібрати осо-
бливості перебігу подагри та призначення УЗТ у цих 
групах пацієнтів. Близько 25% пацієнтів з подагрою 
мають обтяжений сімейний анамнез. Однак у 80% 
пацієнтів з раннім початком подагри (вік <25 років) 
відмічають хоча б одного члена сім’ї з подагрою [12].

Французьке дослідження 2019 р. (GOSPEL) пока-
зало, що у пацієнтів з подагрою віком до 40 років час-
то виявляли поліартикулярні атаки, сімейний анамнез 
подагри, більш тривалу УЗТ, більш високий рівень СК 
у сироватці крові та метаболічний синдром [40].

Chen and Shen встановили, що подагра, яка ви-
никала у віці до  20 років, пов’язана з  ожирінням 
та сімейним анамнезом подагри [6].

У дослідженні 2016 р. Zhang та співавтори пові-
домили, що у пацієнтів з подагрою віком до 40 ро-
ків відмічені частіші загострення, більша кількість 
уражених суглобів, більша тривалість захворюван-
ня та менша частка серцево-судинних, церебровас-
кулярних та ниркових супутніх захворювань на мо-
мент її появи. Однак у пацієнтів з раннім початком 
подагри виявлено вищий ризик розвитку тяжкої по-
дагри та майбутніх серцево-судинних подій [61].

У дослідженні 2019 р. пацієнти з початком пода-
гри у віці 30 років і молодші мали значно вищі рівні СК 
в сироватці крові, сімейний анамнез подагри, індекс 
маси тіла (ІМТ) та ожиріння, фактори розвитку серце-
во-судинних захворювань (гіперліпідемія) порівняно 
з пацієнтами віком старше 40 років. Серед пацієнтів 
віком до 30 років частіше переважали чоловіки [33].

Щодо супутньої патології, то у  когорті моло-
дих пацієнтів (n=4752, середній вік 25 років) підви-
щений ризик розвитку артеріальної гіпертензії був 
пов’язаний з  рівнями СК навіть нижчими, ніж до-
пустима межа визначення. У підлітків зареєстрова-
но більш тісну кореляцію між артеріальною гіпертен
зією та рівнями СК, що може бути пояснено тим, що 
поліморфізм гена, що кодує ксантиноксидоредук-
тазу, асоційований не тільки з гіперурикемією, а й 
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з артеріальною гіпертензією [62]. Отже, серед осо-
бливостей ранньої подагри можна виділити наступні:

•	чоловіча стать;
•	частіші загострення;
•	поліартикулярні атаки (більша кількість ураже-

них суглобів);
•	сімейний анамнез подагри;
•	більш високий рівень СК у сироватці крові;
•	більша тривалість захворювання;
•	частіша наявність метаболічного синдрому та 

ожиріння.
Важливими перевагами фебуксостату, що ма-

ють особливе значення у пацієнтів з ранньою пода-
грою, є забезпечення швидкого досягнення цільо-
вих показників СК, утричі ефективніший за алопури-
нол контроль цільових значень СК пацієнтів, значно 
ефективніша за алопуринол дія при початкових ви-
соких рівнях СК. Крім того, у пацієнтів з ожирінням 
та жировою дистрофією печінки частота виявлен-
ня ознак гепатотоксичності була достовірно нижче 
в групі фебуксостату (3/32, 9,4%) порівняно з гру-
пою алопуринолу (36/102, 35,3%, р=0,005) [30].

Щодо пізньої подагри, високий рівень СК зумов
лює раннє старіння судин. Внутрішньоклітинна СК 
може індукувати оксидативний стрес. У кровонос-
них судинах СК гальмує утворення NO, водночас 
посилюючи синтез активних форм кисню (АФК), за-
палення судин і проліферацію клітин гладких м’язів 
судин при гальмуванні росту клітин ендотелію [14, 
22]. Також описано, що підвищені рівні СК пов’язані 
з  посиленням запальної відповіді на  оксидатив-
ний стрес, ендотеліальною дисфункцією та пато-
логічним ремоделюванням судин, що може пояс-
нити підвищений ризик розвитку судинної демен-
ції у літніх пацієнтів із гіперурикемією [51] (табл. 1).

У пацієнтів літнього віку (старше 65 років) з по-
дагрою в 2 рази підвищений ризик розвитку рапто-
вого апное уві сні [46].

У пацієнтів цієї когорти частіше відмічають супут-
ню патологію, а отже, вони приймають більше лікар-
ських засобів для її корекції. Застосування при АГ 
тіазидних та тіазидоподібних діуретиків у 50% хво-
рих зумовлює підвищення рівня СК [1].

Проведені метааналізи показали, що наявність 
гіперурикемії помірно підвищує ризик розвитку ін-
сульту та смерті від інсульту  [27]. Серед патоге-
нетичних механізмів, які зумовлюють розвиток ін-
сульту, можна виділити посилення перекисного 
окиснення ліпідів і адгезії тромбоцитів, стимуляцію 
проліферації гладком’язових клітин судин, що ви-

кликає запалення судин, пошкоджуючи ендотелі-
альні клітини, прискорення атеросклерозу [3]. Так, 
підвищений рівень СК пов’язаний з товщиною ін-
тими медіа сонної артерії  [36], і така ж тенденція 
була виявлена ​​при стенозі проксимальної екстра-
краніальної артерії [59]. СК зумовлює прогресуван-
ня атеросклеротичної активності, збільшуючи ви-
роблення вільних радикалів і полегшуючи окиснен-
ня холестерину ліпопротеїдів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ) і перекисне окиснення ліпідів [57]. СК поси-
лює дисфункцію ендотелію судин [57] і проліфера-
цію гладком’язових клітин судин, що може призвес-
ти до прегломерулярного ураження судин і високого 
артеріального тиску (АТ) [38]. Підвищений рівень СК 
відмічений при мікросудинній травмі [31], посилен-
ні агрегації тромбоцитів та утворенні тромбу [60].

З  іншого боку, застосування комбінації СК та 
рекомбінантного тканинного активатора плазмі-
ногену у дослідженні гострого ішемічного інсульту 
(URICO-ICTUS) призводило до зменшення вираже-
ності нейрофункціональних порушень [34].

У той же час слід зазначити, що надмірне знижен-
ня рівня СК або низький рівень є ризиком розвитку 
дегенеративно-дистрофічних процесів централь-
ної нервової системи (ЦНС), таких як хвороба Пар-
кінсона або хвороба Альцгеймера [16, 17](табл. 2).

Отже, особливостями пізньої подагри є:
•	більш високий рівень СК у сироватці крові;
•	більше супутніх захворювань (ІХС, АГ, ЦД);
•	судинні ураження (периферичні судини, су-

динна деменція);
•	підвищений ризик розвитку раптового апное 

уві сні;
•	загострення, спричинене прийомом лікар-

ських засобів (діуретики та ацетилсаліцилова 
кислота);

•	СК чинить нейропротекторний ефект (хворо-
ба Паркінсона, хвороба Альцгеймера, розсія-
ний склероз і хвороба Гентінгтона).

Важливими перевагами фебуксостату, що мають 
особливе значення у пацієнтів з пізньою подагрою, 
є: 1) відсутність необхідності в корекції дози у паці-
єнтів похилого віку; 2) відсутність необхідності в ко-
рекції дози у пацієнтів з хронічною хворобою нирок І–
ІІІ стадії; 3) відсутність міжмедикаментозної взаємо-
дії з кардіологічними препаратами і дезагрегантами.

Серцево-судинний ризик має велике значення 
для пацієнтів літнього віку із серцево-судинною па-
тологією, супутніми захворюваннями та факторами 
ризику, повідомлення про підвищення ризику сер-

Таблиця 1
Сечова кислота і судинна деменція

Дослідження Кількість 
пацієнтів Тривалість Хвороба Результат

Latourte et al.,
2018 [29]

1598 10 років Судинна деменція Значний ризик розвитку судинної або змішаної деменції у пацієнтів з більш висо-
кими показниками СК (відносний ризик (ВР) 3,66; 95% ДІ 1,29–10,41; p=0,015)

Khan A.A. et al., 
2016 [23]

16 688 - Судинна деменція Не виявлено значного зв’язку між СК і маніфестацією судинної/змішаної деменції (се-
реднє абсолютне відхилення (САВ) –0,05 (95% ДІ) і САВ —0,19 (95% ДІ) відповідно)

Singh J.A., 
Cleveland J., 
2018 [45]

111 656 - Судинна деменція Подагра була незалежно пов’язана з достовірно більш високим ВР деменції, 
що вперше виникла, з ВР=1,15 (95% ДІ 1,12–1,18); порівняно з віком 65–75 ро-
ків, вік 75–85 років і вік ≥85 років асоційовані з в 3,5 і в 7,8 раза вищим ризи-
ком розвитку деменції
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цево-судинної смертності при  прийомі фебуксо
стату призвело до того, що деякі лікарі вважають, що 
фебуксостат не повинен розглядатися як препарат 
першої лінії у пацієнтів віком старше 65 років [10]. 
Проте наприкінці 2020 р. мультицентрове рандомі-
зоване дослідження FAST показало відсутність під-

вищення рівня серцево-судинної смерті, пов’язаної 
із застосуванням фебуксостату. При цьому фебук-
состат у дозі 80–120 мг не поступався алопуринолу 
у дозі 100–800 мг/добу за профілем безпеки щодо 
впливу на несприятливі серцево-судинні події. Авто-
ри дослідження вважають за потрібне переглянути 

старше 65 роківдо 40 років

УРАТЗНИЖУВАЛЬНА ТЕРАПІЯ ТА ВІК

РЕКОМЕНДАЦІЇ ЩОДО ЗМІНИ СТИЛЮ ЖИТТЯ

до 40 років

40–60 років• Чоловіча стать
• Частіші загострення
• Поліартикулярні атаки (більша 
    кількість уражених суглобів)
• Сімейний анамнез подагри
• Більш високий рівень сечової 
    кислоти в сироватці крові
• Більша тривалість захворювання
• Нижча частота серцево-судинних, 
   цереброваскулярних 
   та ниркових захворювань
• Частіші метаболічний синдром 
   та ожиріння

• Ішемічна хвороба серця (ІХС), 
   артеріальна гіпертензія (АГ), 
   гіперліпідемія та цукровий 
   діабет (ЦД) значно частіше 
   відмічали в осіб віком 
   старше 40 років
• Типове ураження суглобів
• Загострення спричиняють 
    порушення дієти, алкоголь

• Поліартикулярні атаки (більша кількість 
   уражених суглобів)
• Більш високий рівень сечової кислоти 
    в сироватці крові
• Більше супутніх захворювань (ІХС, АГ, ЦД)
• Судинні ураження (периферичні судини, 
    судинна деменція)
• Підвищений ризик розвитку 
    раптового апное уві сні
• Загострення, спричинене прийомом 
    лікарських засобів (діуретики 
    та ацетилсаліцилова кислота)
• Сечова кислота чинить нейропротекторний 
    ефект (хвороба Паркінсона, 
    хвороба Альцгеймера, розсіяний склероз 
    і хвороба Гентінгтона)

• Алопуринол як перша лінія, 
   особливо у пацієнтів з АГ
• Фебуксостат як перша лінія, 
   перевага у пацієнтів з ожирінням 
   та метаболічним синдромом

• Алопуринол як перша лінія
• Фебуксостат як перша лінія, 
    перевага у пацієнтів із хронічною 
    хворобою нирок

• Алопуринол як перша лінія
• Фебуксостат як перша лінія, перевага 
    у пацієнтів із судинною деменцією, 
    порушенням функції нирок, 
    при одночасному прийомі 
    декількох препаратів

МЕДИКАМЕНТОЗНЕ
ЛІКУВАННЯ

МЕДИКАМЕНТОЗНЕ
ЛІКУВАННЯ

МЕДИКАМЕНТОЗНЕ
ЛІКУВАННЯ

Рис. 1. Диференційований підхід до уратзнижувальної терапії подагри залежно від віку (фебуксостат як перша лінія)

Таблиця 2
Сечова кислота та нейродегенеративні ураження

Дослідження Кількість 
пацієнтів Тривалість Хвороба Результат

Euser et al., 
2009 [13]

7983 11 років Хвороба Альцгей-
мера

Зниження ризику розвитку деменції на тлі вищого рівня СК (ВР 0,89; 95% ДІ 
0,80–0,99; p=0,030)

Verhaaren et al.,
2013 [55]

814 - Хвороба Альцгей-
мера

Значний зв’язок між гіперурикемією і гіршими когнітивними здібностями (Z бал 
різниці -0,28 (-0,48; -0,08))

Hong et al.,
2015 [19]

28 769 6 років Хвороба Альцгей-
мера

Більш низький ризик розвитку хвороби Альцгеймера (ВР = 0,77; 95% ДІ 0,72–
0,83; p <0,001) і судинної деменції (ВР=0,76; 95% ДІ 0,65–0,88; p <0,001) 
у пацієнтів з гіперурикемією

Lu et al., 2016 
[35]

59 224 5 років Хвороба Альцгей-
мера

Більш високий ризик деменції у пацієнтів з подагрою (ВР=0,76; 95% ДІ 0,66–
0,87) при багатофакторному і 0,71 (95% ДІ 0,62–0,80) при однофакторному 
аналізі

N. Du et al., 
2016 [11]

10 953 - Хвороба Альцгей-
мера

Більш високі значення СК пов’язані зі значним зниженням ризику хвороби 
Альцгеймера (ВР 0,66; 95% ДІ 0,52–0,85; р=0,001),

Chen X. et al., 
2014 [7]

2708 - Хвороба Альцгей-
мера

Не виявлено статистично значимої різниці значень цього передбачуваного мар-
кера (САВ –0,50; 95% ДІ 1,23–0,22)

Khan A.A. et al., 
2016 [23]

16 688 - Хвороба Альцгей-
мера

Більш сильна асоціація між СК і хворобою Альцгеймера порівняно з пацієн-
тами з хворобою Паркінсона (САВ —0,33 (95% ДІ), p<0,001 і 0,67 (95% ДІ), 
p <0,001 відповідно)
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та змінити нормативні рекомендації щодо уникнен-
ня застосування фебуксостату у пацієнтів із серцево-
судинними хворобами [37]. Узагальнити УЗТ залеж-
но від віку можна за допомогою алгоритму (рисунок).

ВИСНОВКИ
Подагра та гіперурикемія — актуальна проблема 

сучасної ревматології, яка ще має багато питань та 
напрямків, що потребують подальшого дослідження. 
Особливо, враховуючи неоднозначність впливу сечо-
вої кислоти на прогресування і перебіг супутньої па-
тології. Застосування фебуксостату у хворих на по-
дагру та гіперурикемію сприяє суттєвому зменшен-
ню вираженості больового синдрому, уповільненню 
прогресування, поліпшенню функціонального стану 
суглобів і перебігу коморбідних захворювань завдяки 
його плейотропним ефектам. І хоча в усіх рекомен-
даціях ревматологічних асоціацій в якості першої лі-
нії УЗТ рекомендується застосування алопуринолу, 
фебуксостат може бути розглянутий як перша лінія 
у хворих на подагру з коморбідністю.
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ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ ПОДХОД 
К УРАТСНИЖАЮЩЕЙ ТЕРАПИИ 
ПОДАГРЫ В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ ВОЗРАСТА, ПОЛА 
И СОПУТСТВУЮЩЕЙ ПАТОЛОГИИ
А.С. Крылова, А.Г. Дубкова, Т.С. Цимбалюк

Национальный университет здравоохранения 
Украины им. П.Л. Шупика, Киев

Резюме. Актуальность. Подагрическая ар-
тропатия представляет большую социальную 
и экономическую проблему для общества, со-
провождается болью, затруднением выполнять 
обычные, повседневные действия и  ухудшает 
качество жизни пациентов. В большом количе-
стве исследований, проводимых во всем мире, 
показано, что подагра и гиперурикемия являют-
ся независимыми предикторами высокого рис-
ка развития коморбидной патологии. Гиперу-
рикемия связана со всеми компонентами мета-
болического синдрома, такими как нарушение 
липидного обмена, высокий индекс массы тела, 
артериальная гипертензия, нарушение обме-
на глюкозы. С другой стороны, кроме высокого 
уровня мочевой кислоты, подагра характери-
зуется хроническим воспалением, сочетанное 
действие этих факторов оказывает патологи-
ческое влияние на сосудистое русло и является 
дополнительным фактором риска развития атеро-
склероза и ассоциированных с ним заболеваний. 
Цель. Выполнить обзор литературы и осветить 
современный подход к уратснижающей терапии 
подагры в зависимости от возраста, пола и со-
путствующей патологии. Методы. Проведен по-
иск в печатных и электронных изданиях, научных 
поисковых базах Medline и PubMed с использо-
ванием методов анализа, сравнения и обобще-
ния информационных данных. Соответствую-
щие статьи, касающиеся мониторинга и лечения 
подагры и гиперурикемии, идентифицированы 
и рассмотрены. Результаты. В статье приведены 
особенности течения подагры в  зависимости 
от возраста, пола и сопутствующей патологии. 
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Авторами обзора рассмотрены современные 
рекомендации Американского колледжа рев-
матологии (American College of Rheumatology — 
ACR), Европейской антиревматической лиги 
(ныне — Европейский альянс ассоциаций ревма-
тологов, European League Against Rheumatism — 
EULAR), Британского общества ревматологии 
(British Society of Rheumatology — BSR) по диаг-
ностике и лечению подагры. В статье обсуждают-
ся вопросы медикаментозной терапии бессимп-
томной гиперурикемии, подагры в зависимости 
от возраста, пола и сопутствующей патологии, 
в частности, возможности применения ингибито-
ра ксантиноксидазы, фебуксостата. Выводы. По-
дагра и гиперурикемия — актуальная проблема 
современной ревматологии, у которой еще мно-
го вопросов и направлений, требующих дальней-
шего исследования. Особенно учитывая неодноз-
начность влияния мочевой кислоты на прогрес-
сирование и течение сопутствующей патологии. 
Применение фебуксостата у больных подагрой 
и гиперурикемией способствует существенно-
му уменьшению выраженности болевого син-
дрома, замедлению прогрессирования, улучше-
нию функционального состояния суставов и те-
чению коморбидных заболеваний благодаря его 
плейотропным эффектам. Необходима дальней-
шая оценка применения уратснижающей тера-
пии у пациентов разного возраста с сопутствую-
щей патологией.

Ключевые слова: гиперурикемия, мочевая 
кислота, коморбидность, фебуксостат.

DIFFERENTIATED APPROACH 
TO URATE-LOWERING THERAPY 
OF GOUT DEPENDING ON AGE, 
SEX AND COMORBIDITIES
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Abstract. Objectives. Gout is a major social and 
economic problem for society, accompanied 
by pain, difficulty in performing normal, daily 
activities — and impairs the quality of life of patients. 
A large number of studies conducted around the 
world have shown that gout and hyperuricemia 
are independent predictors of a high risk of 
comorbidities. Hyperuricemia is associated with all 
components of the metabolic syndrome, such as 

disorders of lipid metabolism, high body mass index, 
hypertension, impaired glucose metabolism. On the 
other hand, in addition to high levels of uric acid, 
gout is characterized by chronic inflammation, the 
combined effect of these factors has a pathological 
effect on the vessels and is an additional risk factor 
for atherosclerosis and associated diseases. Aim. 
The aim of this article was to review the literature 
and highlight the current approach to urate-
lowering therapy for gout depending on age, sex 
and comorbidities. Methods. The scientific search 
in printed and electronic editions, scientific search 
databases Medline and PubMed using methods 
of analysis, comparison and generalization 
of information data is carried out. Relevant articles 
on the monitoring and treatment of gout and 
hyperuricemia have been identified and reviewed. 
Results. The article presents the features of gout 
depending on age, sex and concomitant pathology. 
The authors review the current recommendations 
of the American College of Rheumatology (ACR), 
the European League Against Rheumatism 
(EULAR), the British Rheumatology Society (BSR) 
for the diagnosis and treatment of gout and 
hyperuricemia. The article discusses the issues of 
treatment of  asymptomatic hyperuricemia, gout 
depending on age, sex and comorbidities, including 
the possibility of using xanthine oxidase inhibitor, 
febuxostat. Conclusions. Gout and hyperuricemia 
an urgent problem in modern rheumatology, which 
still has many issues and areas that need further 
study. Especially, given the ambiguity of the effect 
of uric acid on the progression and course of 
comorbidities. The use of febuxostat in patients 
with gout and hyperuricemia contributes to a 
significant reduction in the severity of pain, slowing 
the progression, improving the functional state of 
the joints and the course of comorbid diseases due 
to its pleiotropic effects. Further evaluation of the 
use of urate-lowering therapy in patients of different 
age groups with comorbidities is required.

Key words: hyperuricemia, uric acid, 
comorbidity, febuxostat.
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