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Подагра — хронічне системне захворювання, 
яке виникає в результаті порушення пуринового 
метаболізму, що призводить до підвищення рів-
ня сечової кислоти в крові (гіперурикемія) і від-
кладання натрієвої солі сечової кислоти (урати) 
у тканинах опорно-рухового апарату та внутрішніх 
органах із розвитком вторинних реактивних змін. 
Уратні депозити зумовлюють постійне низькорів-
неве запалення в тканинах, підвищення запальних 
маркерів у синовіальній рідині, тканинах суглоба 
та крові, призводячи в кінцевому підсумку до еро-
зивно-деструктивного ураження суглобів та фор-
мування коморбідності [1]. Результати дослі-
джень, представлені Американським коледжем 
ревматології (American College of Rheumatology — 
ACR) у листопаді 2020 р., що охоплювало більше 
ніж 300 тис. осіб (серед яких 48% — чоловіки, се-
редній вік — 57,1 року, подагру виявлено у 2,2%), 
підтверджують зростання коморбідності у пацієн-
тів із подагрою [2].

Тофуси зазвичай виникають після 10 і більше 
років повторної поліартикулярної подагри, але та-
кож можуть відмічатися за відсутності поперед ніх 
епізодів [3]. Морфологічно тофуси являють собою 
щільні рухливі вузлики кремового або жовтуватого 
кольору, часто з видимою поверхневою васкуля-
ризацією, утворені скупченням уратних кристалів 
у матриксі ліпідів, білків та мукополісахаридів. Фер-

менти, такі як матричні металопротеїнази та кіст-
ково-резорбтивні остеокласти, що виробляються 
локально в межах цих тофусів, призводять до про-
гресуючої ерозії кісток. Формування тофусів мож-
ливе практично в будь-яких ділянках тіла та вну-
трішніх органах. Найпоширенішими локалізаціями 
тофусів є шкіра, що розташована над суглобами, і 
вушна раковина. Незвичайні місця включають очі, 
ніс, гортань, молочні залози та клапани серця [4].

На сьогодні відзначається трансформа-
ція уявлення про подагру як про захворювання, 
обов’язковою ознакою якого є тільки типове ура-
ження суглобів [5, 6].

Подагра — мультиморбідна міждисциплінарна 
патологія. Це захворювання є одним із компонен-
тів метаболічного синдрому (МС), основне місце 
у структурі якого займають абдомінальне ожирін-
ня, інсулінорезистентність, дисліпідемія та арте-
ріальна гіпертензія. Також у цих пацієнтів форму-
ється підвищена «жорсткість» артерій, що спри-
чиняє розвиток та прогресування атеросклерозу 
(тяжка форма стенокардії, інфаркт, порушення 
ритму). Прогноз хворих на подагру з МС (інсуліно-
резистентністю) менш сприятливий: високий ри-
зик розвитку серцево-судинних катастроф, а та-
кож погіршення перебігу подагри (високий ступінь 
гіперурикемії та схильність до хронізації суглобо-
вого синдрому) [7, 8, 9].
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ХРОНІЧНА ТОФУСНА ПОДАГРА 
ТА КОМОРБІДНІСТЬ. 
ОПИС КЛІНІЧНОГО ВИПАДКУ 
ТА ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ
Вступ. Подагра становить велику економічну та соціальну про-
блему, оскільки призводить до зниження та втрати працездатнос-
ті внаслідок інвалідизації, обмеження професійної діяльності, а та-
кож підвищує коморбідність, тим самим погіршуючи якість життя 
пацієнтів. Будь-яка коморбідність зростає у 2–3 рази у пацієнтів 
із подагрою порівняно з такими без даної патології. Мета. У стат-
ті описано клінічний випадок розвитку серцево-судинної патології 
на фоні хронічного тофусного артриту, наведені результати прове-
деного лабораторно-інструментального обстеження та можливі ва-
ріанти уратзнижувальної терапії для даного пацієнта. Результати 
дослідження. Подагра в поєднанні із серцево-судинною патоло-
гією значно важче піддається медикаментозній корекції. У разі під-
вищеного рівня сечової кислоти в ранній період захворювання не-
обхідним є призначення адекватних доз уратзнижувальної терапії 
з подальшим моніторингом рівня сечової кислоти 1 раз на місяць. 
Висновки. Тофусна подагра — це системний процес. Рання діа-
гностика і лікування подагри попереджують розвиток ускладнень 
та летальні наслідки. Коморбідні пацієнти (подагра + серцево-су-
динна патологія + ураження нирок) повинні 1 раз на рік проходити 
обстеження у ревматолога, кардіолога та нефролога.

к л і н і ч н і  д о с л і д ж е н н я



4 4  У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  3 – 4  ( 8 9 – 9 0 )  •  2 0 2 2

Загалом коморбідні захворювання діагносту-
ють більше ніж удвічі частіше саме у хворих на по-
дагру. Щодо гендерної схильності до певних су-
путніх станів, ускладнень чи особливостей терапії, 
у жінок відзначали більшу поширеність тромбоем-
болії (6,6%), хронічного обструктивного захворю-
вання легень (3,1%), ожиріння, а також застосу-
вання діуретиків. У свою чергу, у чоловіків часті-
ше відмічалися ішемічна хвороба серця (9,4%), 
фібриляція передсердь (9%), хронічна серце-
ва недостатність (7,7%), інсульт (4,1%) та алко-
голізм (5,1%). Подагру та ревматоїдний артрит 
асоціюють із підвищеною імовірністю інфікуван-
ня (в 1,51 та 2,04 раза відповідно) та смертнос-
ті від COVID-19 (в 1,3 та 1,6 раза відповідно) [10].

Тому надзвичайно важливими і відповідальни-
ми є підходи як до діагностики, так і до лікування 
цих коморбідних станів.

Пропонуємо вашій увазі клінічний випадок — 
поєднання хронічного подагричного артриту з ко-
морбідною серцево-судинною патологією.

Хворий Л., 73 роки. Госпіталізований екстре-
ною медичною допомогою у відділення ендокрин-
ної патології та дисліпідемій зі скаргами на за-
дишку при незначному фізичному навантаженні, 
загальну слабкість, перебої в роботі серця, від-
чуття грудки в горлі, дискомфорт в ділянці груд-
ної клітки та під лопаткою.

Із анамнезу захворювання відомо, що на по-
дагру хворіє протягом 30 років. Епізодично при-
ймав алопуринол, дієти не дотримувався. На да-
ний момент уратзнижувальну терапію не отримує, 
періодично (1 раз на місяць) приймає диклофенак 
для зменшення вираженості больового синдрому.

Вперше звернувся до лікаря з приводу пода-
гри у 1998 р., призначено дієтотерапію, нестеро-
їдні протизапальні препарати, алопуринол. Па-
цієнт нетривало приймав алопуринол, а згодом 
припинив прийом препарату з огляду на неефек-
тивність. Виписка не представлена.

У 2020 р. проходив лікування в Київській місь-
кій клінічній лікарні № 7 з приводу коронавірус-
ної інфекції (позитивний ПЛР-тест 22.10.2020 р.). 
Під час перебування в стаціонарі встановлений ді-
агноз «негоспітальна двобічна полісегментарна 
пневмонія середнього ступеня тяжкості». Під час 
лікування переніс Q-інфаркт міокарда задньо-діа-
фрагмальної ділянки лівого шлуночка (ЛШ) серця.

У зв’язку із посиленням скарг на задишку 
29.12.2020 р. було проведено ультразвукове до-
слідження (УЗД) плевральних порожнин — в пра-
вій плевральній порожнині анехогенний випіт 
(приблизний об’єм 1000 мл), в лівій плевральній 
порожнині — випіт відсутній.

У 2021 р. госпіталізований у відділення ендо-
кринної патології та дисліпідемій ДУ «ННЦ «Інсти-
тут кардіології імені академіка М.Д. Стражеска 
НАМН України» для уточнення діагнозу та підбо-
ру терапії. Діагностовано фібриляцію передсердь 
з атріовентрикулярною (АV) блокадою ІІІ ст. (син-
дром Фредеріка) з еквівалентами синкопальних 
станів. Хворому була показана імплантація штуч-

ного водія ритму (ШВР). У зв’язку з необхідніс-
тю моніторування стану хворого до операції його 
переведено у відділення аритмій, де і проведено 
оперативне втручання і встановлено ШВР.

На момент останньої госпіталізації загальний 
стан хворого середнього ступеня тяжкості. Скар-
жився на біль у міжфалангових суглобах кистей, 
помірну болючість в колінних та ліктьових сугло-
бах. При огляді в проєкції міжфалангових сугло-
бів обох кистей, на променезап’ясткових, ліктьо-
вих та колінних суглобах візуалізуються тофуси 
(найдовший розмір 5–7 см). Пальпаторно в ді-
лянках суглобів округле тверде нерухоме утво-
рення (рис. 1–4).

а б
Рис. 1. Множинні тофуси кистей

Рис. 2. Множинні тофуси ліктьових суглобів

Рис. 3. Множинні тофуси колінних суглобів
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ЛАБОРАТОРНІ ПОКАЗНИКИ
Загальний аналіз крові 4.09.2021 р.: лей-

коцити — 8,9·109/л; еритроцити — 5,6·1012/л; ге-
моглобін — 144 г/л; гематокрит — 47,7%; тром-
боцити — 132·109/л; швидкість осідання еритро-
цитів (ШОЕ) — 4 мм/год.

Загальний аналіз крові 10.12.2021 р.: лей-
коцити — 7,5·109/л; лімфоцити — 24,5; моно-
цити — 6,2; гранулоцити — 69,3; еритроцити — 
5,32·1012/л; гемоглобін — 146 г/л; гематокрит — 
46%; тромбоцити — 160·109/л; ШОЕ — 7 мм/год.

Загальний аналіз сечі 10.12.2021 р.: кіль-
кість — 80,0; колір — солом’яно-жовтий; прозо-
рість — мутна; реакція — 5,0; питома вага — 1030; 
білок — не виявлено; глюкоза — не виявлено; ке-
тонові тіла — не виявлені; еритроцити 0–1 в/з; 
лейкоцити 3–4 в/з; епітелій — плоскоклітинний, 
поодинокий.

Біохімічний аналіз крові (10.12.2021 р.): 
С-реактивний білок (СРБ) — 5,8мг/л; біліру-
бін загальний — 37 мкмоль/л; білірубін пря-
мий — 9,0 мкмоль/л; аспартатамінотрансфе-
раза (АсАТ) — 24 од.; аланінамінотрансфераза 
(АлАТ) — 17 од.; тимолова проба — 2,4 год; білок 
загальний — 72,3 г/л; креатинін — 148 мкмоль/л; 
сечова кислота — 605 мкмоль/л; альфа-амілаза — 
122од./л; глюкоза — 6,4 ммоль/л; холестерин — 
3,84 ммоль/л; калій — 4,39 ммоль/л; мозковий на-
трійуретичний пропептид — 1370,4 пг/мл.

РЕЗУЛЬТАТИ ІНСТРУМЕНТАЛЬНИХ 
МЕТОДІВ ОБСТЕЖЕННЯ
Електрокардіограма (ЕКГ) — 09.12.2021 р.: 

частота серцевих скорочень (ЧСС) — 60 уд./
хв; ЕВС — 57°, зміщена вліво. Невстановлений 
ритм. Виражені зміни міокарда (V4, V5, V6). Гли-
бокі негативні зубці Т: ТV4=–0,26, ТV5=–0,36, 
ТV6=–0,26 (Мв).

УЗД нирок 02.08.2021 р.
Права нирка: розташована звичайно, форма 

нирки звичайна.

Р о з м і р  1 0 2 х 5 8 х 4 3  м м ,  п а р е н х і м а : 
від 11 до 26 мм. Структура нирки однорідна.

Контури нирки чіткі, рівні.
Ехогенність звичайна.
Серединний комплекс звичайної будови, 

не визначається подвоєння нирки. Чашково-
мискова система (ЧМС) не розширена, лоханка 
не розширена, не деформована. Верхня третина 
сечоводу не розширена.

Гіперехогенні включення: визначаються в па-
ренхімі нирок в серединному комплексі ф 3 мм.

Конкременти визначаються в ультразвуко-
вій (УЗ) тіні: (розсіяній) 9х8 мм — в серединно-
му комплексі.

Утворення не визначаються.
Ліва нирка: розташована звичайно, форма 

нирки звичайна.
Розмір 97х59х38 мм, паренхіма: від 8 до 26 мм.
Структура нирки однорідна.
Контури нирки чіткі, рівні.
Ехогенність звичайна.
Серединний комплекс звичайної будови, не ви-

значається подвоєння нирки. ЧМС не розширена, 
лоханка не розширена, не деформована. Верхня 
третина сечоводу не розширена.

Гіперехогенні включення: визначаються в па-
ренхімі нирок в серединному комплексі діаме-
тром 3 мм.

Конкременти визначаються в УЗ-тіні: (розсія-
ній) діаметром 6 мм; діаметром 5 мм — в середин-
ному комплексі та діаметром 6 мм — в паренхімі.

Утворення не визначаються.
Сечовий міхур: наповнений, об’єм 450 см3; кон-

тур рівний, чіткий.
Стінка 1,7 мм, не ущільнена, не потовщена, 

вміст анехогенний, однорідний, не містить мілких 
ехопозитивних включень.

Додаткові утворення визначаються на 15 мм 
від устя лівого сечоводу, в сечовому каналі, гіпер-
ехогенні, з акустичною тінню 5х3 мм.

Після сечовиділення звільняється повністю.
Висновок: сечокам’яна хвороба.
ЕхоЕКГ: 22.06.2021 р.
Корінь аорти не розширений, 37 мм.
Висхідний відділ аорти не розширений.
Ліве передсердя: значно розширене 52 мм.
ЛШ: значно розширений, КСР (розмір ЛШ 

під час скорочення) — 54 мм, КДР (розмір ЛШ 
в стані спокою) — 6,7 мм, КСО (кінцево-систоліч-
ний об’єм) — 145 мл, КДО (кінцево-діастолічний 
об’єм) — 234 мл.

Міжшлуночкова перегородка: не потовщена, 
11 мм.

Задня стінка не потовщена, 11 мм.
Зони гіпокінезії в ділянці задньої, бокової стінки.
Скоротливість міокарда ЛШ значно знижена, 

фракція викиду — 38%.
Діастолічна дисфункція шлуночка — І типу.
Правий шлуночок: помірно збільшений, 32 мм.
Клапани:
аортальний: 3 стулки, кальциноз лівої, некоро-

нарної стулки, розкриття не повне 13 мм;

Рис. 4. Множинні тофуси стоп
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мітральний: кальциноз, рух стулок М-подібний, 
3 стенози мітрального клапана;

тристулковий: фіброз.
Ознаки легеневої гіпертензії: СПИЛ: 45 мм.
Висновок: виражений кардіосклероз. Ком-

бінована аортальна вада серця з недостатніс-
тю 2-го ступеня. Недостатність мітрального кла-
пана ІІ, тристулкового клапана — І ступеня. Ди-
латація всіх відділів серця, стінки не потовщені. 
Скоротливість міокарда знижена. Фракція вики-
ду 38%; гіпокінез задньої, бокової ділянки ЛШ. 
Діа столічна дисфункція ЛШ — порушення.

Лікування: торасемід 10 мг вранці, фуросе-
мід 2,0 мл в/м № 1, ацетилсаліцилова кислота 
75 мг ввечері, еналаприл 5 мг, еплеренон 25 мг 
об 11:00, аторвастатин 40 мг ввечері, низько-
молекулярний гепарин 0,4 п/ш 1 р/д, імпланта-
ція ШВР.

Діагноз: ішемічна хвороба серця (ІХС): пост-
інфарктний (листопад 2020 р.) кардіосклероз. 
Постійна форма фібриляції передсердь. CHA2-
DS2-VASc 3б. HAS-BLED 2б. Синдром Фредері-
ка. СН ІІ А ст. NYNA ІІІ. Ризик 4 (дуже високий). 
Тофусна подагра, стадія загострення з переваж-
ним ураженням суглобів кистей, активність ІІ ст., 
Rcт. ІІІ, ФНС ІІ. СКХ. Геморой.

З урахуванням віку пацієнта старше 65 років, 
наявності тофусної подагри та супутньої кардіо-
васкулярної патології, прийому деяких лікарських 
засобів (діуретики, ацетилсаліцилова кислота) на-
дані наступні лікувальні та трудові рекомендації:

•	нагляд кардіолога, ревматолога за місцем 
проживання;

•	дієта з обмеженням продуктів, багатих на 
пурини, а також тваринних жирів та кухонної 
солі, швидкозасвоюваних вуглеводів. У раці-
он необхідно включати більшу кількість хар-
чових волокон;

•	у разі гострого подагричного нападу — пред-
нізолон per os по 30–35 мг протягом 5 днів 
або внутрішньосуглобове введення глюко-
кортикоїдів пролонгованої дії, зважаючи 
на наявність серцевої недостатності;

•	через кілька днів після пригнічення гостро-
го нападу подагри слід призначити уратзни-
жувальну терапію фебуксостатом. Лікування 
починати з мінімальної дози 40 мг/добу з по-
ступовим її підвищенням до 80 мг/добу про-
тягом тривалого часу;

•	утримання рівня сечової кислоти у крові ниж-
че межі насичення для урату мононатрію 
≤360 мкмоль/л.

ВИСНОВКИ
1. Тофусна подагра — це системний процес.
2. Подагра в поєднанні із серцево-судинною 

патологією значно важче піддається медикамен-
тозній корекції.

3. У разі підвищеного рівня сечової кислоти 
в ранній період захворювання необхідним є при-
значення адекватних доз уратзнижувальної тера-

пії з подальшим моніторингом рівня сечової кис-
лоти 1 раз на місяць.

4. Коморбідні пацієнти (подагра + серцево-су-
динна патологія + ураження нирок) повинні 1 раз 
на рік проходити обстеження у ревматолога, кар-
діолога та нефролога.

5. Рання діагностика і лікування подагри попе-
реджують розвиток ускладнень та летальні наслідки.
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Abstract. Relevance. Gout is a major economic 
and social problem, as it leads to reduction 
and loss of work capacity due to disability, 
limitation of professional activity, and also increases 
comorbidity, thereby worsening the quality of life 
of patients. Any comorbidity increases 2–3 times 
in patients with gout compared to those without this 
pathology, as confirmed by the results of studies 
presented by the ACR in November 2020, which 
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covered more than 300,000 people (among whom 
48% were men, the average age was 57,1 years, 
2,2% had gout) [1]. Purpose. The article describes 
a clinical case of the development of cardiovascular 
pathology against the background of chronic 
tophous arthritis, the results of the laboratory-
instrumental examination and possible options for 
urate-lowering therapy for this patient are given. 
Research results. Gout in combination with 
cardiovascular pathology is much more difficult 
to correct with medication. In the case of elevated 
uric acid level in the early period of the disease, it is 
necessary to prescribe adequate doses of urate-
lowering therapy with subsequent monitoring 
of uric acid level once a month. Conclusions. 

Tophaceous gout is a systemic process. Comorbid 
patients (gout + cardiovascular pathology + kidney 
damage) should be examined by a rheumatologist, 
cardiologist, and nephrologist once a year.

Key words: gout, tofus, comorbidity, 
cardiovascular diseases, clinical case.
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Р е Ф е Р А Т И В н А  і н Ф о Р М А Ц і я
PRAC ЕМА розглянув заходи щодо інгібіторів 

янус-кінази та онасемногену
За матеріалами www.ema.europa.eu

Комітет з оцінки ризиків фармаконагляду 
(Pharmacovigilance Risk Assessment Committee — 
PRAC) Європейського агентства з лікарських за-
собів (European Medicines Agency — EMA) додат-
ково переглянув заходи для мінімізації ризику 
серйозних побічних ефектів, пов’язаних з інгібі-
торами янус-кінази (Janus kinase — JAK), які ви-
користовуються при кількох хронічних запальних 
захворюваннях.

Огляд EMA показав, що порівняно з інгібітора-
ми фактору некрозу пухлини альфа інгібітори JAK, 
які застосовують для лікування пацієнтів із хроніч-
ними запальними захворюваннями (ревматоїдний 
артрит, псоріатичний артрит, ювенільний ідіопатич-

ний артрит, аксіальний спондилоартрит, виразко-
вий коліт), є ефективнішими, проте пов’язані з більш 
високим ризиком розвитку серйозних несприятли-
вих серцево-судинних подій, венозної тромбоем-
болії, злоякісних новоутворень, тяжких інфекцій та 
смертності від усіх причин.

Ці ліки у пацієнтів наступних груп слід використо-
вувати, тільки якщо немає відповідних альтернатив 
лікування: особи віком від 65 років, курці на цей час 
або в минулому, хворі з атеросклеротичними сер-
цево-судинними захворюваннями в анамнезі або 
іншими факторами ризику виникнення серцево-су-
динних захворювань чи злоякісних новоутворень. 
Також рекомендується обережне застосування 
у пацієнтів з відомими факторами ризику розвитку 
венозної тромбоемболії. У осіб з груп ризику також 
слід використовувати нижчі дози цих препаратів.
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