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ВСТУП
Тягар подагри є значним, адже епідеміологічні 

дані свідчать про те, що поширеність та захворюва-
ність на подагру різко зростає у всьому світі [8]. Вче-
ні з Данії повідомили, що поширеність подагри під-
вищилася майже на 130%, а річний показник захво-
рюваності — на 80% у період з 1995 до 2015 р. [40].

Слід зазначити, що подагра — це не лише гострий 
перехідний артрит, а хронічне системне запальне за-
хворювання із широкою платформою для коморбід-
ності [29], яка може поставити під загрозу стратегії лі-
кування до досягнення цілі, знизити якість життя або 
бути предиктором передчасної смерті [1, 22]. Зростан-
ня поширеності та захворюваності на подагру протягом 
останніх десятиліть пов’язане зі зростаючими тенден-
ціями у виникненні коморбідних та супутніх хвороб [10].

Дослідження глобального тягаря захворювань, 
травм та факторів ризику 2017 р. (Global Burden of 
Diseases, Injuries, and Risk Factors Study 2017) вияви-
ло, що серед коморбідних хвороб, часто асоційованих 
з подагрою, у період з 2007 до 2017 р. відмічали зна-
чне підвищення рівня інвалідності з приводу інсульту 
(на 43,6%), хронічної хвороби нирок (ХХН) (на 24,4%), 
ішемічної хвороби серця (ІХС) (на 23,5%), цукрового 
діабету (ЦД) (на 30,1%), панкреатиту (на 26,6%), га-
стриту та дуоденіту (на 18,2%). Втрата працездатнос-
ті з приводу подагри підвищилася на 30,9%, а серед 
захворювань опорно-рухового апарату поступалася 
лише ревматоїдному артриту (33,5%) та остеоартри-
ту (31,4%) у вищезазначений період [12].

Коморбідна патологія суттєво збільшує потре-
бу у стаціонарній допомозі з приводу подагри. Так, 
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НЕКОНТРОЛЬОВАНА ПОДАГРА 
ЯК МОЖЛИВА ПРИЧИНА 
КОМОРБІДНОСТІ ТА РИЗИК 
ТЯЖКОГО ПЕРЕБІГУ COVID-19
Вступ. Незважаючи на поширеність коморбідної патології при подаг
рі, інформація щодо ведення пацієнтів даної когорти при коронавірусній 
хворобі 2019 (COVID-19) недостатньо висвітлюється у провідних ревма-
тологічних наукових публікаціях. Мета дослідження. Визначити факто-
ри несприятливого перебігу подагри, порівняти поширеність коморбідної 
патології та її терапії у пацієнтів з контрольованою та неконтрольованою 
подагрою, проаналізувати зв’язок сироваткового рівня сечової кисло-
ти (СК) із тяжкістю перебігу COVID-19. Матеріали і методи. Обстежено 
136 чоловіків з подагрою. Залежно від сироваткового рівня СК їх розподі-
лено на дві групи: контрольована (СК <360 мкмоль/л) та неконтрольована 
подагра (СК ≥360 мкмоль/л). Між двома вибірками визначали відміннос-
ті у клінічному перебігу подагри, її менеджменті, поширеності та веден-
ні коморбідної патології. Для оцінки впливу урикемії на тяжкість перебігу 
COVID-19 у групі з неконтрольованою подагрою ми виділили ще 3 підгру-
пи за рівнем СК: 360–479, 480–599 та ≥600 мкмоль/л. Результати. У па-
цієнтів з неконтрольованою подагрою (77,9%) виявлено достовірно вищі 
показники кількості гострих спалахів подагри за останній рік (р<0,001), ак-
тивності подагри (р<0,001), а також нижчі значення рівня фізичного функ-
ціонування (р<0,001), частоти контролю сироваткового рівня СК за остан-
ній рік (р<0,001) та прийому уратзнижувальної терапії (р<0,001) порівня-
но з групою із цільовим рівнем СК. Поширеність дисліпідемії (р<0,001), 
ожиріння (р<0,001), цукрового діабету (р=0,005), артеріальної гіпертензії 
(р=0,03), уражень шлунково-кишкового тракту (р=0,003), хронічної хво-
роби нирок 3–4-ї категорії (р=0,004), нефролітіазу (р=0,02), як і кількість 
лікарських препаратів для терапії коморбідної патології на тривалий при-
йом (4 (2–6) проти 1 (0–3), р<0,001) була вищою у групі з неконтрольова-
ною подагрою при зіставленні з групою із СК<360 мкмоль/л. Вищий сиро-
ватковий рівень СК є предиктором тяжчого перебігу COVID-19 у пацієнтів 
з подагрою (χ2=37,154; р<0,001). Висновки. У групі з неконтрольованою 
подагрою констатовано вищу поширеність коморбідних станів, що сут-
тєво збільшує потребу у використанні лікарських засобів для цієї когор-
ти. Більш тяжкий перебіг COVID-19 асоціювався з вищим рівнем урикемії.
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серед госпіталізацій в  Австралії та Новій Зелан-
дії подагра була основною причиною госпіталіза-
ції лише в 36,5% випадків. Більшість із них (63,5%) 
були ускладнені серцево-судинними захворюван-
нями, інфекціями, інсультом, аритмією та ЦД [31].

Існують складні взаємозв’язки між подагрою 
та коморбідними захворюваннями. Гіперурике-
мія є прогностичним фактором розвитку артері-
альної гіпертензії (АГ), метаболічного синдрому, 
ЦД 2-го типу, ІХС, гіпертрофії лівого шлуночка, фі-
бриляції передсердь, інфаркту міокарда, інсульту, 
серцевої недостатності та ХХН [4].

Однак відмінності між контрольованою та не-
контрольованою подагрою недостатньо добре відо-
мі, особливо у контексті тяжкості перебігу COVID-19. 
Загальновизнано, що деякі з цих коморбідних ста-
нів, такі як АГ, ЦД, хронічне обструктивне захворю-
вання легень (ХОЗЛ), серцево-судинні та церебро-
васкулярні захворювання, а  також вік та чоловіча 
стать є основними факторами ризику для тяжчого 
клінічного перебігу коронавірусної хвороби 2019 
(COVID-19) та летальності [13, 34].

Як відомо, гіперурикемія асоціюється з  гіпо
ксією, системним запаленням, частим загострен-
ням, тяжкістю та ускладненнями при ХОЗЛ [3, 16, 
17], але зв’язок між сироватковим рівнем сечової 
кислоти (СК) та тяжкістю перебігу COVID-19 у паці-
єнтів з подагрою так і не встановлений.

З огляду на вищезазначене, метою досліджен-
ня було розширити обмежені дані щодо причин та на-
слідків недосягнення цільового сироваткового рівня 
СК, порівняти поширеність коморбідної патології та 
її терапії у пацієнтів з контрольованою та неконтро-
льованою подагрою, проаналізувати зв’язок сиро-
ваткового рівня СК з тяжкістю перебігу COVID-19.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
До одноцентрового тривалого дослідження, яке 

проводили у ревматологічному відділенні комуналь-
ного некомерційного підприємства «Тернопільська 
обласна клінічна лікарня» Тернопільської обласної 
ради у період з 2018 по 2022 р., включили 136 па-
цієнтів із подагрою.

У ході роботи дотримувалися основних положень 
Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоці-
ації «Етичні принципи проведення наукових медич-
них досліджень за участю людини» (1964–2008 рр.), 
міжнародних етичних та наукових стандартів на-
лежної клінічної практики (GCP, 1996 р.). Це дослі-
дження схвалено комітетом з етики людини Терно-
пільського національного медичного університету 
імені І.Я. Горбачевського МОЗ України (протокол 
№ 54 від 27 серпня 2019 р.). Усі пацієнти підписа-
ли інформовану згоду на включення у дослідження.

Критеріями залучення пацієнтів у дослідження 
були вік 38–65 років, тривалість подагри 3 і більше 
років, отримання інформованої згоди. Критерія
ми невключення хворих у дослідження були жіноча 
стать, асимптоматична гіперурикемія, супутні за-
хворювання у стадії декомпенсації, псоріаз, ХХН V 
ступеня, онкологічні хвороби.

Діагноз подагри встановлювали згідно з класи-
фікаційними критеріями Американського коледжу 
ревматології (American College of Rheumatology — 
ACR) та Європейської ліги проти ревматиз-
му (нині  — Європейський альянс асоціацій рев-
матологів, European Alliance of Associations for 
Rheumatology — EULAR) 2015 р. [23].

Клінічна оцінка стану пацієнта включала поперед
ній катанамнез, фізикальний огляд, лабораторне та 
інструментальне обстеження. Коморбідні захворю-
вання верифікували згідно з (1) попередніми медич-
ними записами або (2) консультативними висно-
вками суміжних спеціалістів у КНП «Тернопільська 
обласна клінічна лікарня» Тернопільської обласної 
ради, або (3) ліпідним профілем.

Загальну оцінку стану здоров’я пацієнта 
за останній тиждень проводили за 10-бальною шка-
лою Patient Global Assesment (PGA) згідно з відпо-
віддю на таке запитання: «Якщо враховувати вплив 
артриту на всі аспекти вашої діяльності, як ви почу-
валися протягом останнього тижня?» (1 — дуже до-
бре, 10 — дуже погано) [24]. Для визначення функ-
ціонального статусу користувалися опитувальником 
стану здоров’я — Health Assessment Questionnaire 
Disability Index (HAQ-DI), що складається з  20 за-
питань щодо активності пацієнта у  повсякденно-
му житті [5]. Для аналізу активності подагри вико-
ристовували валідовану з українським перекладом 
шкалу активності подагри Gout Activity Score (GAS 
3-step-c)  [2]. За  рекомендаціями Всесвітньої ор-
ганізації охорони здоров’я ожиріння діагностували 
за показником індексу маси тіла (ІМТ) [38]. Функцію 
нирок оцінювали відповідно до розрахункової швид-
кості клубочкової фільтрації (рШКФ), яку обчислю-
вали за допомогою рівняння Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) з використан-
ням сироваткового рівня креатиніну й онлайн-каль-
кулятора (qxmd.com/calculate/calculator_251/egfr-
using-ckd-epi) [19, 33].

З метою визначення причин та наслідків нетар-
гетного лікування подагри ми провели поділ нашої 
вибірки на дві групи: контрольована (сироватковий 
рівень СК <360 мкмоль/л) та неконтрольована по-
дагра (СК ≥360 мкмоль/л). Оцінювали статистич-
ні відмінності демографічних, клініко-анамнестич-
них, лабораторних даних, а  також попереднього 
менеджменту подагри за  останні 6 міс, пошире-
ності та актуального лікування коморбідних ста-
нів у  двох групах. Щоб проаналізувати пошире-
ність коморбідних захворювань та тяжкість перебі-
гу COVID-19 у групі з неконтрольованою подагрою, 
ми додатково виділили такі її підгрупи за рівнем СК 
у  крові: 360–479 мкмоль/л, 480–599 мкмоль/л та 
≥600 мкмоль/л. При розподілі на підгрупи керува-
лися класифікаційними критеріями подагри ACR/
EULAR 2015 р. [23].

При повторному візиті до ревматолога проаналі-
зовано вищезгадану когорту щодо факту інфікуван-
ня коронавірусом-2, що спричиняє тяжкий гострий 
респіраторний синдром (SARS-CoV-2), а також тяж-
кість перебігу COVID-19 залежно від рівня СК (у пе-
ріод з 1 березня 2020 до 30 січня 2022 р.). Діагноз 
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COVID-19 підтверджений позитивною полімераз-
ною ланцюговою реакцією зі зворотною транскрип-
цією на назофарингеальних або орофарингеальних 
зразках. Тяжкість перебігу COVID-19 визначали згід-
но з настановами Всесвітньої організації охорони 
здоров’я та наказом Міністерства охорони здоров’я 
України «Про  затвердження протоколу «Надан-
ня медичної допомоги для лікування COVID-19» 
від 02.04.2020 р. № 762 зі змінами і доповненнями 
у період від 10.04.2020 до 13.05.2021 р. [37].

Статистичну обробку отриманих результа-
тів здійснено за  допомогою «STATISTICA 10.0» 
(StatSoft. Inc.) і табличного редактора Microsoft 
Excel 2016. Кількісні дані у випадку правильного роз-
поділу ознак подавали у вигляді середнього значен-
ня (М) та його довірчих інтервалів (95% ДІ), у ви-
падку неправильного розподілу — як медіана (Ме) 
та міжквартильний розмах (25-й–75-й перцентилі) 
(Ме (IQR)). Статистичні відмінності кількісних ознак 
з нормальним розподілом визначали за критерієм 
Стьюдента, а з ненормальним розподілом — за кри-
терієм Манна — Уїтні для двох непов’язаних вибірок. 
Порівняння категорійних показників між групами 
проводилося з використанням критерію Хі-квадрат 
(χ2) Пірсона, а при значеннях менше 5 з частотою 
більше 20% — точного критерію Фішера. Значення 
р<0,05 вважали статистично значущим.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
У дослідження включено 136 хворих з подагрою 

чоловічої статі (табл. 1). Середній вік (М (95% ДІ)) 
цих пацієнтів становив 50,49 (49,41–51,58) року 
з тривалістю недуги 8,5 (5–15) року.

Встановлено, що більшість пацієнтів на період 
пандемії (77,94%) не  досягли цільового сироват-
кового рівня СК.

При аналізі даних (див. табл. 1) у  двох порів-
нювальних групах виявлено, що у  пацієнтів з  не-
контрольованою подагрою достовірно вищі показ-
ники віку (р=0,03), кількості гострих спалахів по-
дагри за останній рік (р<0,001), уражених суглобів 
(р<0,001), тофусів (р<0,001), активності подагри 
(р<0,001), ІМТ (р=0,001), а  також нижчі значення 
частоти контролю сироваткового рівня СК за остан-
ній рік (р<0,001), рівня фізичного функціонуван-
ня (р<0,001) та рШКФ (р<0,001). Слід зазначити, 
що статус тютюнокуріння (р=0,01) та клінічна ста-
дія подагри (р<0,001) також асоціювалися з недо-
сягненням цільового рівня СК.

Порівнювальні вибірки не відрізнялися за праце
влаштуванням (р=0,85), місцем проживання (р=0,4) 
та добовою екскрецією СК (р=0,92).

Щодо попереднього мененджменту подагри 
протягом останніх 6 міс до госпіталізації у ревмато-
логічне відділення (табл. 2) встановлено, що урат-
знижувальну терапію (УЗТ) отримували 66,9% хво-
рих з подагрою, але лише 22,06% досягли цільового 

Таблиця 1
Характеристика обстежених пацієнтів із подагрою

Показник
Показники у всій 

когорті
(n=136)

Контрольована 
подагра
(n=30)

Неконтрольована 
подагра
(n=106)

p

Вік, років, М (95% ДІ) 50,49 (49,41–51,58) 48,33 (46,15–50,52) 51,1 (49,86–52,34) 0,03
Працевлаштування, n (%)
Адміністративно-розумова робота
Працює
Не працює

28 (20,59)
25 (18,38)
83 (61,03)

7 (23,33)
6 (20)

17 (56,67)

21 (19,81))
19 (17,92)
66 (62,27)

0,85

Місце проживання, n (%)
Місто
Село

77 (56,62)
59 (43,38)

19 (63,33)
11 (36,67)

58 (54,72)
48 (45,28)

0,4

Тютюнокуріння, n (%)
Не курить
Курить
Кинув

64 (47,06)
31 (22,79)
41 (30,15)

17 (56,67)
1 (3,33)
12 (40)

47 (44,34)
30 (28,3)

29 (27,36)

0,015

Тривалість захворювання, років, Ме (IQR) 8,5 (5–15) 6,5 (4–14) 9,0 (5–15) 0,14
Вік дебюту подагри, років, Ме (IQR) 40 (36–45) 40 (35–42) 40 (36–46) 0,37
Клінічна стадія подагри, n (%)
Гостра
Інтермітуюча
Хронічна

25 (18,38)
11 (8,09)

100 (73,53)

10 (33,33)
11 (36,67)

9 (30)

15 (14,15)
0 (0)

91 (85,85)

<0,001

Кількість загострень подагри за останній рік, Ме (IQR) 4 (1,5–6,0) 1 (0–1) 5 (3–6) <0,001
Кількість уражених суглобів, Ме (IQR) 8 (4–11) 2 (1–3) 9 (7–12) <0,001
PGA, бали, Ме (IQR) 5 (3–7) 2 (2–3) 6 (4–7) <0,001
Наявність тофусів, n (%) 53 (38,97) 0 (0) 53 (50) <0,001
Кількість тофусів, Ме (IQR) 0 (0–14) 0 (0–0) 2 (0–18) <0,001
Шкала активності подагри (GAS), Ме (IQR) 4,86 (4,02–7,34) 3,2 (3–3,54) 5,73 (4,56–7,55) <0,001
HAQ-DI, Ме (IQR) 0,63 (0,38–1) 0,25 (0,25—0,5) 0,75 (0,5—1) <0,001
Сироватковий рівень СК, мкмоль/л, Ме(IQR) 488 (399,5–545) 340 (301–351) 510,5 (468–557) <0,001
Частота контролю сироваткового рівня СК за останній рік, 
Ме (IQR)

1 (0–1) 2 (1–2) 1 (0–1) <0,001

Екскреція СК із сечею, ммоль/24 год, Ме (IQR) 2,95 (1,94–3,6) 2,96 (2,45–3,08) 2,92 (1,8–3,7) 0,92
рШКФ, мл/хв/1,73 м2, Ме (IQR) 94 (79–106) 105 (96–110) 87,5 (72–105) <0,001
ІМТ, кг/м2, Ме (IQR) 31,45 (28,35–35,4) 28,4 (27,3–31,9) 31,99 (30–35,8) <0,001
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сироваткового рівня СК. Переважна більшість паці-
єнтів отримували алопуринол у дозі ≤300 мг/добу 
та фебуксостат ≤40 мг/добу (рис. 1, 2). Контроль 
сироваткового рівня СК проводили в середньому 
1 раз на рік.

Показник УЗТ був статично значуще вищим у ко-
горті з цільовим значенням СК порівняно з групою із 
СК ≥360 мкмоль/л (96,67% проти 58,49% відповід-
но, р<0,001), як і добові дози алопуринолу (р=0,001) 
та фебуксостату (р=0,02).

Пацієнти з неконтрольованою подагрою потре-
бували частішого прийому симптоматичного лі-
кування: кортикостероїдів (р<0,001), нестероїд-
них протизапальних препаратів (НПЗП) (р=0,005), 
а  також комбінованого прийому знеболювальних 
та протизапальних препаратів (р=0,005) на амбу-
латорному етапі.

Констатована висока поширеність коморбід-
ної патології у нашій когорті (табл. 3, рис. 3). Слід 
підкреслити, що у 85,29% пацієнтів діагностова-
но  ≥1 коморбідне захворювання. У  хворих із не-
таргетним рівнем СК виявлена вища поширеність 
коморбідних хвороб (див. табл. 3), при зіставленні 
з групою з цільовим рівнем СК у крові.

Враховуючи вищезазначене, неконтрольована 
подагра потребувала і ширшого призначення ме-
дикаментозного лікування коморбідних захворю-
вань (табл. 4), а саме: блокаторів рецепторів ангіо
тензину  II (р=0,009), блокаторів кальцієвих кана-
лів (р<0,001), діуретиків (р=0,008), антиагрегантів 
(р=0,002), ліпідознижувальних (р<0,001), перораль-
них цукрознижувальних (р=0,005) засобів, лужного 
цитрату (р=0,01). Також підкреслимо, що у цій групі 
ведення АГ асоціювалося з частішим призначенням 
комбінованої антигіпертензивної терапії (р<0,001).

У  підсумку кількість препаратів для терапії ко-
морбідних станів була також вищою у  категорії 
хворих з  СК ≥360 мкмоль/л порівняно з  другою 
групою (4,5 (2–7) проти 1 (0–3), р<0,001). Про
аналізувавши cумарну кількість препаратів для ве-
дення коморбідної патології на  тривалий при-
йом (антигіпертензивні, діуретики, блокатори 
β-адренорецепторів, антиангінальні препарати, 
антиагреганти, антикоагулянти, ліпідознижуваль-
ні, перероральні цукрознижувальні засоби та інга-
ляційні β2-адреноміметики), їх кількість також була 

достовірно більшою у групі неконтрольованої по-
дагри (4 (2–6) проти 1 (0–3), р<0,001).

За  даними катанамнезу встановлено, що 84 
(61,76%) пацієнти з подагрою перенесли COVID-19. 
У більшості хворих з подагрою (40,48%) відмічали 
середній ступінь тяжкості COVID-19, у кожного тре-
тього (28,57%) — легкий перебіг, у кожного п’ятого 
(21,43%)  — тяжкий перебіг, а у  9,52%  — критич-
ний перебіг (у період з 1 березня 2020 р. до 30 січ-

Таблиця 2
Амбулаторне лікування подагри протягом останніх 6 міс у пацієнтів із подагрою

Фармакологічна група, препарати
Показники у всій 

когорті
(n=136)

Контрольована 
подагра
(n=30)

Неконтрольована 
подагра
(n=106)

р

Уратзнижувальна терапія, n (%) 91 (66,91) 29 (96,67) 62 (58,49) <0,001
Алопуринол, n (%) 57 (41,91) 9 (30) 48 (45,28) 0,13
Алопуринол, мг/добу, Ме (IQR) 300 (200—300) 300 (300—400) 200 (200—300) <0,001
Фебуксостат, n (%) 34 (25) 20 (66,67) 14 (13,21) <0,001
Фебуксостат, мг/добу, Ме (IQR) 40 (40—80) 80 (40—80) 40 (40—40) 0,02
Кортикостероїди, n (%) 51 (37,5) 3 (10) 48 (45,3) <0,001
НПЗП, n (%) 85 (62,5) 12 (40) 73 (68,87) 0,004
Колхіцин, n (%) 25 (18,38) 5 (16,67) 20 (18,9) 0,78
Монотерапія протизапальними та знеболювальними засоба-
ми, n (%)

87 (63,97) 16 (53,33) 71 (66,98) 0,17

Комбінована терапія протизапальними та знеболювальними 
засобами, n (%)

36 (26,47) 2 (6,67) 34 (32,07) 0,005

17%

32%
46%

5%

≤100 мг/добу 200 мг/добу

300 мг/добу ≥400 мг/добу

Рис. 1. Розподіл пацієнтів з подагрою за прийомом добової дози 
алопуринолу щонайменше протягом останніх 6 міс

 

59%

35%

6%

≤40 мг/добу >40 –<80 мг/добу

≥80 мг/добу

Рис. 2. Розподіл пацієнтів з подагрою за прийомом добової дози 
фебуксостату щонайменше протягом останніх 6 міс
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ня 2022 р.). Тяжчий перебіг COVID-19 асоціював-
ся з вищим рівнем урикемії (χ2=37,154; р=0,00002) 
(рис. 4).

ОБГОВОРЕННЯ
Досягнення у діагностиці та лікуванні подагри на-

були форми постійного прогресу. Ми маємо більш 
складні методи діагностики та ширший спектр тера-
певтичних засобів у лікуванні подагри. Існують чіт-
кі, але іноді суперечливі настанови щодо менендж
менту подагри та коморбідних станів від багатьох 
професійних організацій (2020 ACR, 2016 EULAR, 

Французького товариства ревматологів 2020 р.), 
але подагра залишається недостатньо керованою 
хворобою.

Отримані нами дані свідчать про неоптималь-
не ведення подагри, адже більша половина хво-
рих (66,9%) отримували УЗТ, але кожен п’ятий 
пацієнт (22,06%) досяг цільового сироватково-
го рівня СК. Результати проведеного досліджен-
ня узгоджуються з висновками дослідників з різ-
них країн. У  Японії 80,7% пацієнтів з  подагрою 
отримували УЗТ, з яких менше половини дося-
гали СК <360 мкмоль/л [18]. А у Філіппінах лише 

Таблиця 3
Поширеність коморбідної патології залежно від рівня урикемії у пацієнтів з подагрою

Коморбідні захворювання
Показники у всій 

когорті
(n=136), n (%)

Контрольована 
подагра

(n=30), n (%)

Неконтрольована 
подагра

(n=106), n (%)
p

Артеріальна гіпертензія 102 (75) 16 (53,33) 86 (81,13) 0,03
Дисліпідемія 92 (67,65) 12 (40) 80 (75,47) <0,001
Гіпертригліцеридемія 74 (54,41) 8 (26,67) 66 (62,26) 0,007
Ожиріння (ІМТ>30 кг/м2) 92 (67,65) 12 (40) 80 (75,47) <0,001
Коронарні захворювання 20 (14,71) 2 (6,67) 18 (16,98) 0,24
Інфаркт міокарда 13 (9,56) 1 (3,33) 12 (11,32) 0,3
Хронічна серцева недостатність 21 (15,44) 1 (3,33) 20 (18,87) 0,04
Аритмія 22 (16,18) 3 (10) 19 (17,92) 0,4
Інсульт/транзиторна ішемічна атака 7 (5,15) 0 (0) 7 (6,60) 0,34
Периферичні захворювання артерій 6 (4,41) 0 (0) 6 (5,66) 0.34
Цукровий діабет 36 (26,47) 2 (6,67) 34 (32,08) 0,005
Будь-яке ураження шлунково-кишкового тракту 60 (44,1) 6 (20) 54 (50,94) 0.003
Гастрит/дуоденіт 34 (25) 3 (10) 31 (29,24) 0,03
Пептична виразка 14 (10,29) 1 (3,33) 13 (12,26) 0,3
Неалкогольна жирова хвороба печінки 38 (27,94) 3 (10) 35 (33,02) 0,01
Криптогенний гепатит 9 (6,62) 2 (6,67) 7 (6,6) 1,0
Калькульозний холецистит 15 (11,03) 2 (6,67) 13 (12,26) 0,52
Хронічний панкреатит 18 (13,24) 3 (10) 15 (14,15) 0,76
Нефролітіаз 37 (27,21) 3 (10) 34 (32,08) 0,02
ХХН 1-ї категорії (ШКФ ≥90)
ХХН 2-ї категорії (ШКФ 60–<90)
ХХН 3–4-ї категорії (ШКФ 30–<60)

79 (58,09)
35 (25,74)
22 (16,18)

28 (93,33)
2 (6,67)

0

51 (48,11)
33 (31,13)
22 (20,75)

<0,001
0,008
0.004

Доброякісна гіперплазія передміхурової залози 31 (22,79) 3 (10) 28 (26,42) 0,08
Хронічне обструктивне захворювання легень 10 (7,35) 0 10 (9,43) 0,12
Депресія 15 (11,03) 0 15 (14,15) 0,04
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40 40
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20

66,7
69,7 69,7

18,2
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Рис. 3. Поширеність коморбідної патології (%) залежно від сироваткового рівня СК у пацієнтів з подагрою
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36,2% досягали цільового сироваткового рівня 
СК [27]. Попередні дослідження продемонстру-
вали, що 45,9% пацієнтів з подагрою не досяга-
ють цільового значення СК, отримуючи алопури-
нол у дозі <300 мг/добу [36]. Для цих пацієнтів 
ACR 2020 та 2016 EULAR рекомендують стра-
тегію підвищення дози для досягнення цільо-
вої урикемії. Так, лікування алопуринолом у дозі 
400 (100–700) мг/добу дає змогу отримати 92% 
успішності у досягненні сироваткового рівня СК 
<360 мкмоль/л  [30]. Результати нашого дослі-
дження підтверджують, що пацієнти з рівнем СК 
≥360 мкмоль/л мають і підвищену частоту спа-
лахів подагри [21].

Частота контролю рівня СК та добова доза ало-
пуринолу або фебуксостату залишається низь-
кою у  нашій когорті. N.L. Edwards та співавтори 

(2020 р.) виявили, що тест на вміст уратів у сиро-
ватці крові проводили приблизно один раз на рік 
для пацієнтів із хронічною тофусною подагрою та 
рідше одного разу на рік — для пацієнтів з гострою 
або хронічною нетофусною подагрою [9].

Відмінності в застосуванні ліків між двома групами 
були помітними. Частіше застосування знеболюваль-
них та протизапальних препаратів може відобража-
ти як клінічну інерцію з боку лікаря щодо призначення 
та титрування УЗТ [26], так і низьку прихильність па-
цієнта до УЗТ, яка, за даними літератури, є низькою 
у клінічній практиці (у межах 17–83,5%) [39]. Ми під-
твердили значно вищі показники призначення препа-
ратів для лікування коморбідних захворювань у групі 
з неконтрольованою подагрою порівняно з когортою 
з рівнем СК <360 мкмоль/л [11].

Не  лише подагра зумовлює розвиток комор-
бідних захворювань, але й кращий контроль по-
дагри може знизити поширеність чи ступінь тяж-
кості деяких коморбідних станів. УЗТ та протиза-
пальні засоби, що застосовуються для лікування 
подагри, можуть знижувати частоту серцево-су-
динних захворювань за рахунок зменшення вира-
женості системного запалення, дисфункції ендо-
телію та утворення окиснювальних речовин через 
шляхи, залежні чи не залежні від гіперурикемії [14]. 
Відомо, що  прийом колхіцину зменшує пошире-
ність інфаркту міокарда [7], а прийом алопуринолу 
до 2 років асоціюється із зниженням ризику розви-
тку інсульту на 12%, а більше 2 років — на 21% [32]. 
У метааналізі впливу алопуринолу на артеріальний 
тиск виявлено, що він знижує як систолічний, так і 
діастолічний артеріальний тиск у пацієнтів з гіпе-
рурикемією [28]. В іншому дослідженні досягнення 
цільової концентрації СК <6 мг/дл знизило ризик 
прогресування захворювання нирок на 37% [20]. 
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Рис. 4. Клінічний перебіг COVID-19 у пацієнтів з подагрою залежно 
від сироваткового рівня СК

Таблиця 4
Терапія коморбідних захворювань у пацієнтів з подагрою

Фармакологічна група, лікарський препарат
Показники у всій 

когорті
(n=136)

Контрольована 
подагра
(n=30)

Неконтрольована 
подагра
(n=106)

p

Кількість препаратів для лікування коморбідних станів 
у підсумку, Ме (IQR)

4 (2–7) 1 (0–3) 4,5 (2–7) <0,001

Кількість препаратів для лікування коморбідних станів 
на тривалий прийом, Ме (IQR)

3 (1–6) 1 (0–3) 4 (2–6) <0,001

Інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту, n (%) 42 (30,88) 9 (30) 33 (31,13) 0,4
Блокатори рецепторів ангіотензину II, n (%) 60 (44,12) 7 (23,33) 53 (50) 0,009
Блокатори кальцієвих каналів, n (%) 59 (43,38) 5 (16,67) 54 (50,94) <0,001
Агоністи імідазолінових рецепторів, n (%) 4 (2,94) 0 4 (3,77) 0,57
Діуретики, n (%) 34 (25) 2 (6,67) 32 (30,19) 0,008
Лікування АГ (n=102)
Монотерапія, n (%)
Комбінована терапія

40 (39,22)
62 (60,78)

12 (75)
4 (25)

28 (32,56)
58 (67,44)

<0,001

Блокатори β-адренорецепторів, n (%) 38 (27,94) 3 (10) 35 (33,02) 0,01
Антиангінальні засоби, n (%) 20 (14,71) 2 (6,67) 18 (16,98) 0,24
Антиагреганти, n (%) 66 (48,53) 7 (23,33) 59 (55,66) 0,002
Антикоагулянти, n (%) 4 (2,94) 1 (3,33) 3 (2,83) 1,0
Ліпідознижувальні препарати, n (%) 83 (61,03) 9 (30) 74 (69,81) <0,001
Пероральні цукрознижувальні препарати, n (%) 36 (26,47) 2 (6,67) 34 (32,08) 0,005
Інгібітори протонної помпи, n (%) 39 (28,68) 6 (20) 33 (31,13) 0,23
Панкреатичні ферменти, n (%) 18 (13,24) 3 (10) 15 (14,15) 0,76
Урсодезоксихолева кислота, n (%) 15 (11,03) 2 (6,67) 13 (12,26) 0,52
Інгаляційні β2-адреноміметики, n (%) 10 (7,35) 0 (0) 10 (9,43) 0,1
Лужний цитрат, n (%) 31 (22,79) 2 (6,67) 29 (27,36) 0,01
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Саме тому СК може бути модифікуючим факто-
ром ризику розвитку та прогресування коморбід-
них захворювань.

Результати нашого дослідження у контексті пе-
ребігу COVID-19 у пацієнтів з ≥1 коморбідним ста-
ном узгоджуються з  висновками A. Osibogun та 
співавторів (2021) [25]. Так, близько половини па-
цієнтів мали перебіг середньої тяжкості (40,5% про-
ти 43,5%), а кожен третій  — легкої (28,6% проти 
36,8%). Звертаємо увагу, що тяжкий (21,4% проти 
13,2%) та критичний перебіг коронавірусної інфек-
ції (9,5% проти 6,5%) верифікували частіше у паці-
єнтів з подагрою, ніж у загальній популяції з ≥1 ко-
морбідною патологією [25]. 

Інше дослідження показало, що зв’язок між ури-
кемією та негативним наслідком COVID-19 для гос-
піталізованих пацієнтів був U-подібним у  загаль-
ній популяції. Так, значення СК ≥423 мкмоль/л та 
СК ≤278 мкмоль/л асоціюється з підвищеним ри-
зиком госпіталізації у  відділення інтенсивної те-
рапії, штучної вентиляції легень та смертності [6]. 
Нові дані свідчать про те, що урати активують різні 
прозапальні шляхи [15]. Іншими авторами наголо-
шується, що високий рівень СК також виявлений і 
у дітей з тяжким перебігом COVID-19 [35]. Ймовір-
но, що ми виявили явище, яке відображає складну 
взаємодію між СК та тяжкістю перебігу COVID-19.

Обмеження нашого дослідження заслуговують 
на коментар. По-перше, ми обстежили малу когорту 
хворих (n=136). По-друге, пацієнти на момент вклю-
чення у дослідження проходили стаціонарне лікування 
у ревматологічному відділенні КНП «Тернопільська об-
ласна клінічна лікарня» Тернопільської обласної ради. 
Саме тому наша вибірка представляє тяжку форму 
захворювання на подагру. Отже, результати можуть 
бути неузагальненими для всіх пацієнтів із подагрою.

ВИСНОВКИ
1. Констатована висока поширеність коморбід-

ної патології у пацієнтів із подагрою, адже у 85,3% 
випадків вибірки верифіковано ≥1 коморбідне за-
хворювання.

2. Встановлено, що більшість пацієнтів на період 
пандемії (77,9%) не досягли цільового сироватко-
вого рівня СК. Частота контролю рівня СК (у серед-
ньому 1 раз на рік) залишається низькою у пацієнтів 
із подагрою. У групі з неконтрольованою подагрою 
виявлено вищу поширеність коморбідної патології 
та частіше застосування лікарських засобів.

3. Більш тяжкий перебіг COVID-19 асоціювався 
з вищим сироватковим рівнем СК.

Ці результати свідчать про те, що слід акценту-
вати увагу на таргетному веденні подагри, особли-
во у контексті сучасної пандемії.
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UNCONTROLLED GOUT AS A POSSIBLE 
CAUSE OF COMORBIDITY AND A RISK 
FACTOR FOR A SEVERE COVID-19 COURSE

S.I. Smiyan, O.Yu. Makhovska

Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical 
University of the Ministry of Health of Ukraine

Abstract. Despite the prevalence of comorbidi-
ty in gout patients, information about the manage-
ment of gout in the context of coronavirus disease 
2019 (COVID-19) was underrepresented in lead-
ing rheumatological scientific publications. Objec-
tives. Our aim was to identify the factors of unfa-
vorable course of gout, to compare the prevalence 
of comorbidity and its therapy in patients with con-
trolled and uncontrolled gout as well as to analyze 
the relationship of the serum uric acid (SUA) lev-
el with the severity of COVID-19 course. Materi-
als and methods. A total of 136 male patients with 
gout were classified according to SUA level as fol-
lows: controlled (SUA <360 μmol/l) and uncon-
trolled gout (SUA ≥360 μmol/l). We conducted a 
comparative analysis of the clinical course of gout, 
its management, prevalence, and treatment of co-
morbidities between the two groups. The group 
with uncontrolled gout was further divided into 
three subgroups according to SUA level: 360–479, 
480–599, and ≥600 μmol/l to assess the impact 
of SUA on the severity of COVID-19. Results. Pa-
tients with uncontrolled gout (77.9%) had signif-
icantly more frequent acute flares in the preced-
ing year (p<0.001), higher gout activity (p<0.001), 
more limited physical functioning (p<0.001) as well 
as extremely low rates of SUA measurement in the 
last year (p<0.001) and urate-lowering therapy us-
age (p<0.001) in comparison with the target SUA 
level group. Prevalence of dyslipidemia (p<0.001), 
obesity (p<0.001), diabetes mellitus (p=0.005), 
hypertension (p=0.03), gastrointestinal patholo-
gy (p=0.003), chronic kidney disease 3–4 stages 
(p=0.004), nephrolithiasis (p=0.02), and medica-
tion use for the treatment of comorbidities (4 (2–
6) vs 1 (0–3), p<0.001) were higher in uncontrolled 
group. More elevated SUA level was found to be a 
reliable predictor of a more severe clinical course 
in COVID-19 among patient with gout (χ2=37.154; 
p<0.001). Conclusions. A higher prevalence of co-
morbidities increasing considerably the overall drug 
use was identified in the uncontrolled gout group. 
A more severe course of COVID-19 was associat-
ed with a higher level of SUA.

Key words: uncontrolled gout, uric acid, 
comorbidity, medications, COVID-19.
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