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АКТУАЛЬНІСТЬ
Подагра — загальне захворювання організму, 

в основі якого лежить порушення пуринового обмі-
ну з надмірним відкладенням кристалів моноурату 
натрію (МУН) в тканинах, що призводить до харак-
терного ураження суглобів, нирок та інших внутріш-
ніх органів [39]. Формування кристалів пов’язане 
з гіпер урикемією, станом з підвищеним рівнем се-
чової кислоти (СК) >360 ммоль/л [33]. Однак важ-
ливо підкреслити, що у переважної кількості паці-
єнтів з гіперурикемією немає клінічних ознак по-
дагри [32].

У 2020 р. у всьому світі відмічали 55,8 млн людей 
із подагрою, що є значним підвищенням цього по-
казника (150,6%) порівняно з оцінками 1990 р. Гло-
бальна стандартизована за віком поширеність по-
дагри у 2020 р. становила 659,3 випадка на 100 тис. 
населення, що підвищилася на 22,5% у період 1990–
2020 рр. Глобальна поширеність подагри виявила-
ся в 3,26 раза вищою серед чоловіків, ніж жінок [11], 
із загальновіковим стандартизованим показни-
ком поширеності 1030,8 на 100 тис. для чоловіків і 
316,4 на 100 тис. для жінок (рис. 1).

Рис. 1 Поширеність подагри у світі, адаптовано за [11].

На жаль, на сьогодні відзначається тенденція 
до зростання захворюваності на подагру в індустрі-
ально розвинених країнах, при цьому цей показник 
в різних регіонах може коливатися від 1 до 10% до-
рослого населення. Так, у США у 1 із 25 чоловіків 
відмічено подагру [21].

В Україні така тенденція також зберігаєть-
ся, отже, кількість хворих поступово збільшуєть-
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ПОДАГРА: ЯКІ АКЦЕНТИ 
МЕНЕДЖМЕНТУ ЗДАТНІ 
ПОКРАЩИТИ ПРОГНОЗ?
Подагра є однією з найпоширеніших запальних артропатій у чолові-
ків, але відмічається й у жінок, особливо у постменопаузальний пері-
од. Сечова кислота вважається кінцевим продуктом метаболізму пуринів 
у людини. Докази свідчать про те, що підвищення рівня сечової кислоти 
в сироватці крові пов’язане з розвитком артеріальної гіпертензії, ішеміч-
ної хвороби серця, інсультів, гострого інфаркту міокарда і серцево-су-
динних захворювань. Гіперурикемія — це лабораторний феномен, стій-
ке підвищення концентрації сечової кислоти в сироватці крові. За оцінка-
ми, до 21% загальної популяції та 25% госпіталізованих пацієнтів мають 
безсимптомну гіперурикемію, а рівень сечової кислоти може бути під-
вищений за 10–15 років до клінічних проявів подагри. Розчинність сечо-
вої кислоти визначається межею — точкою насичення моноурату натрію 
в плазмі крові і становить 6,8 мг/дл (408 мкмоль/л) для чоловіків і 7,0 мг/дл 
(420 мкмоль/л) для жінок. In vitro кристали моноурату натрію формують-
ся при вмісті сечової кислоти >6,0 мг/дл (>360 мкмоль/л) при темпера-
турі 35 °С (кристалічні урати — це біологічно активні молекули, які можуть 
викликати несприятливі судинні, метаболічні та запальні явища. Згідно 
з багатьма популяційними дослідженнями, зв’язок між гіперурикемією 
та нирковими, серцево-судинними та метаболічними захворюваннями 
також очевидний і переконливий. Враховуючи високий рівень виявлення 
безсимптомної гіперурикемії, зростаючу поширеність судинних, мета-
болічних і ниркових захворювань і ефективність і доступність уратзнижу-
вальної терапії, які можуть знизити вплив триваючої метаболічної епіде-
мії, роль уратів залишається актуальним і важливим дискусійним питан-
ням і дослідницьким викликом. Ефективність інгібіторів ксантиноксидази 
поширюється не лише на полегшення гострих симптомів подагри, але 
й на хронічну природу гіперурикемії.
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ся. За даними Міністерства охорони здоров’я 
України, у 2013 р. поширеність подагри станови-
ла 167,6 на 100 тис. населення, у 2017 р. — вже 
190,4 на 100 тис. населення [1].

Подагра є тяжким захворюванням, оскільки знач-
но погіршує якість життя, підвищує кардіоваскуляр-
ний ризик, призводить до інвалідизації та тяжкої не-
фропатії [3]. Депозиція кристалів МУН, відомих як то-
фуси, може відзначатися як параартикулярно, так і 
в будь-яких локалізаціях. Ідентифікація кристалів 
МУН у синовіальній рідині під час загострення [25] 
або аспірація з тофусу дозволяють нескладно, але 
переконливо верифікувати діагноз. Ультразвукове 
дослідження (УЗД) продемонструвало відкладен-
ня кристалів МУН у пацієнтів із асимптоматичною 
гіпер урикемією [30]. Захворювання маніфестує ку-
рабельними епізодами запалення суглобів. Можли-
во також запобігти як суглобовому запаленню, так 
і формуванню тофусів, подальшому нефролітіазу. 
Важливо, що кристали МУН розчиняються повіль-
но та повністю зникають при досягненні порогових 
значень СК [29]. Слід зазначити, що у великої час-
тини пацієнтів із гіперурикемією виявляють метабо-
лічний синдром. Наявність подагри, пов’язаної з ко-
морбідністю, яка потребує змін у харчуванні, звичках, 
способі життя, — має насторожувати лікаря. Дове-
дено, що подагра відіграє самостійну роль у якості 
фактора ризику для атеросклеротичної кардіовас-
кулярної хвороби [19]. Тофусна подагра пов’язана 
з підвищеним ризиком смертності, гострого інфарк-
ту міокарда (ІМ) та термінальної хронічної хворо-
би нирок (ХХН) порівняно з нетофусною подагрою. 
Це може бути пов’язано зі збільшенням загального 
вмісту уратів, запаленням, кумулятивними кардіоре-
нальними побічними ефектами застосування несте-
роїдних протизапальних препаратів (НПЗП) та/або 
глюко кортикоїдів (ГК), а також функціональним по-
гіршенням стану [8].

Патогенез подагри. СК — це фінальний метаболіт 
пуринового метаболізму у людини. Пурини є гетеро-
циклічними ароматичними органічними сполуками, 
що складаються з піримідинового кільця, вплавле-
ного в імідазольне кільце. СК є слабкою кислотою 
з рКа 5,75. При фізіологічному рН 7,4 на екстрацелю-

лярному компартменті, 98% СК — це іонізовані фор-
ми уратів. У зв’язку з високою концентрацією натрію 
на екстрацелюлярному компартменті урати широко 
представлені як МУН з низькою розчинністю, близь-
ко 380 ммоль/л. [5]. Таким чином, якщо концентра-
ція уратів перевищує цей показник, ризик формації 
кристалів МУН значно зростає. Рівень СК залежить 
від балансу між споживанням, синтезом та дегра-
дацією пуринів. Споживання пуринів та/або ура-
тів — обмежене та становить близько 10% від усьо-
го того, що є в організмі. Печінка є головною лока-
лізацією синтезу пуринів. Під час деградації пуринів 
вмикається процес реутилізації, оскільки синтез є 
доволі складним. Реутилізація пуринів вважається 
одним з головних джерел нуклеотидів для синтезу 
ДНК, РНК та кофакторів ферментів. Ферменти, які 
залучені у зазначені процеси, це аденозинфосфо-
рибозилтрансфераза (АФРТ) та гіпоксантин-гуанін-
фосфорибозилтрансфераза (ГГФТ). На кінцевому 
етапі пуринового обміну залучається фермент ксан-
тиноксидаза, який каталізує оксидацію гіпоксантину 
у ксантин та ксантин у СК [2].

Патогенез подагри пов’язаний із ключовими точ-
ками: гіперурикемія, формування кристалів МУН та 
наявна вроджена імунна відповідь [23]. Прогресу-
вання через ці контрольні точки керується варіанта-
ми генотипу, факторами навколишнього середови-
ща та їх взаємодією. Трансформація гіперурикемії 
у подагру проходить у 4 етапи: асимптомна гіпер-
урикемія без наявних депозитів МУН, асимптомна 
гіперурикемія з підтвердженими депозитами МУН, 
кристали МУН з попередніми або наявними симп-
томами гострого подагричного артриту та хронічна 
подагра з тофусами (рис. 2) [22].

Урати погано розчиняються, отже, потребують 
трансмембранного транспортування. На сьогодні 
ідентифіковано такі: URAT (урат-транспортер), GLUT 
(глюкоза-транспортер), 2 представники органічних 
аніон-транспортерів (OAT1, OAT3), пов’язаних із ту-
булярною секрецією уратів та головним протеїном, 
відповідальним за тубулярну реабсорбцію уратів [12].

Вважається, що шлях екскреції СК кишечником 
становить до третини на добу, зниження інтести-
нальної екскреції СК може викликати розвиток гіпер-

Рис. 2 Патогенез подагри (адаптовано за [22])
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урикемії [14]. Але зниження екскреції СК не завжди 
призводить до гіперурикемії. Так, у хворих на подаг-
ру чоловіків Маорі (Полінезія) екскреція СК ниж-
ча, ніж в осіб європеоїдної раси при нормоурикемії. 
А от у жінок Маорі з нормальним рівнем СК екскре-
ція вища, ніж у чоловіків [12].

Зниження екскреції уратів спричиняє підвищення 
рівня СК, асоційованого з метаболічним синдромом, 
есенціальною артеріальною гіпертензією, декомпен-
сованою серцевою недостатністю (СН) [7, 29]. Деякі 
лікарські засоби, наприклад, циклоспорин, низько-
дозова ацетилсаліцилова кислота, діуретики, за ра-
хунок зниження екскреції уратів можуть зумовлюва-
ти розвиток гіперурикемії (рис. 3).

ГЕНЕТИКА
Нові відкриття щодо генетичної основи гіпер-

урикемії та подагри, взаємодії ген — середови-
ще та фармакогенетики уратзнижувальної терапії 
(УЗТ) розширили можливості використання підхо-
дів персоналізованої медицини у клінічній практиці. 
У сучасній терапії генетичне тестування є віднос-
но дорогим і проводиться лише там, де існує го-
стра клінічна потреба в діагностиці або фармако-
геноміці. Однак нині вартість створення всієї по-
слідовності геному для окремої особи становить 
менше 1000 дол. США і знижується. Тому майбут-
ні підходи до охорони здоров’я можуть включати 
наявність електронної послідовності всього гено-
му задля того, щоб генетичний результат був до-
ступний миттєво [9].

На рівень МУН у сироватці крові та ризик подагри 
впливає поєднання спадкових генетичних варіантів 
та середовища. Спадковість визначається як частка 
відхилення у фенотипі, що пояснюється спадковими 
генетичними варіантами, які можна оцінити, вивчив-
ши фенотипічні кореляції між спорідненими особа-
ми, як правило, близнюками. Такі дослідження оці-
нювали спадковість у межах 45–73% [16]. Для того 

щоб охарактеризувати генетичну основу подагри, 
використано дослідження повногеномних асоціацій 
(ДПА). Найбільше ДПА у Європі залучило 110 тис. осіб 
і виявило 28 асоційованих з уратами локусів [18]. 
У цих локусах переважають гени, що кодують транс-
портери нирок та кишкової кислоти (SLC2A9/GLUT9, 
ABCG2, SLC22A11/OAT4, SLC22A12/URAT1, SLC17A1/
NPT1 та допоміжна молекула PDZK1). Ефекти 28 полі-
морфізмів з єдиними нуклеотидами (SNP) були по-
дібними для багатьох груп предків (європейського, 
афроамериканського, індійського, японського похо-
дження) [18].

За даними ДПА з населенням європейського та 
азіатського походження, включаючи мешканців Япо-
нії, існують генетичні відмінності між європейськи-
ми та азіатськими популяціями, у них є багато спіль-
них асоційованих генів, таких як ABCG2, SLC2A9 та 
SLC22A12, що є визнаними та відомими репрезен-
тативними транспортерами уратів [26].

Так, у недавньому дослідженні на Тайвані з вико-
ристанням записів медичного страхування проде-
монстровано, що спадковий компонент для зазна-
ченої популяції подагри становив 35% для чоловіків 
та 17% для жінок [21]. У дослідженні в США серед 
512 пар близнюків не визначено значущої спадко-
вості подагри, на противагу гіперурикемії [20]. Та-
ким чином, існує чіткий спадковий компонент рівня 
сироваткового урату, навіть якщо оцінки спадковос-
ті при подагрі дуже невизначені, особливо при роз-
гляді можливого генетичного контролю формування 
кристалів МУН та вродженої імунної відповіді.

Швидко прогресуючі технології та генетичні від-
криття, специфічні для хвороби, мають потенціал для 
того, щоб персоналізована медицина стала реаль-
ністю у багатьох аспектах лікування подагри, вклю-
чаючи оцінку ризику її прогресування, індивідуальні 
поради щодо способу життя, вибір і режим дозуван-
ня УЗТ та запобігання серйозним побічним ефектам 
лікарських засобів [38].

Рис. 3. Різноманітні препарати, що викликають гіперурикемію, та їхні механізми дії (адаптовано за [4])
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ДІАГНОСТИКА
Багато пацієнтів з кристалічними артропатіями 

діагностують, базуючись лише на клінічних проявах 
(рівень СК), тому клінічний діагноз не є достовірним 
при нетипових проявах. Важливо пам’ятати, що діа-
гноз, що ґрунтується на рівні урикемії, може бути хиб-
ним. Рівень СК слід визначати за відсутності нападу, 
оскільки асимптоматична гіперурикемія є пошире-
ною у пацієнтів старшого віку [15]. Останніми рока-
ми переглянуто рекомендації з діагностики подагри. 
У 2015 р. презентовано спільні рекомендації Євро-
пейського альянсу асоціацій ревматологів (European 
Alliance of Associations for Rheumatology — EULAR) 
та Американського коледжу ревматології (American 
College of Rheumatology — ACR) (рис. 4) [27].

Аналіз синовіальної рідини (СР) залишається 
золотим стандартом діагностики подагри, оскіль-
ки наявність кристалів є достатнім класифікаційним 
критерієм. Інвазивна аспірація СР може бути про-
ведена і при тофусній, і при асимптомній подагрі, 
однак для верифікації діагнозу необхідна поляри-
заційна мікроскопія, якість якої, своєю чергою, за-
лежить від кваліфікації фахівця [2]. УЗД суглобів є 
важливим діагностичним методом у ранній період, 
оскільки у частини пацієнтів з гіперурикемією відмі-
чають типові ультразвукові ознаки подагри («подвій-
ний контур», симптом «хуртовини» у СР, гіперехо-
генні гетерогенні пошкодження, оточені анехо-
генними краями (тофуси)), які можуть виявлятися 
раніше, ніж хвороба маніфестує гострим нападом 
артриту (рис. 5).

Для подагри характерні такі ультразвукові симп-
томи:

•	СР: зміна СР від абсолютно неехогенної до су-
купності агрегатів змінної ехогенності; агрега-
ти мікрокристалів МУН можуть бути виявлені 
як гіперехогенні плями або ехопозитивні точ-
кові фокуси;

•	синовіальна проліферація і гіперваскуляриза-
ція: допплерівській режим дозволяє диферен-
ціювати наявність чи відсутність активного за-

палення синовіальної тканини шляхом оцінки її 
васкуляризації;

•	ерозії кісток: визначаються при подагрі як інтра- 
та/або екстраартикулярна перерваність по-
верхні кістки у двох перпендикулярних площи-
нах;

•	симптом «подвійного контуру» або «уратна гла-
зур», або «уратне обмерзання» («urate icing») 
над суглобовим хрящем є вельми специфіч-
ним симптомом для подагри;

•	депозити МУН можна виявити у вигляді тофусів 
чи агрегатів. Тофус — це обмежена неоднорід-
на гіперехогенна та/або гіпоехогенна депози-
ція, яка генерує акустичну тінь і може бути ото-
чена анехогенним обідком [28].

ТЕРАПЕВТИЧНИЙ МЕНЕДЖМЕНТ — 
НЕМЕДИКАМЕНТОЗНА СТРАТЕГІЯ
Окрім призначення ліків, рекомендації щодо діє-

ти та модифікації способу життя стали невід’ємною 
частиною поточних рекомендацій з лікування пода-
гри. Незважаючи на дискусії, що тривають протягом 
багатьох років, безсимптомна гіперурикемія все ще 

Рис. 4. Класифікаційні критерії для подагри ACR/EULAR: 2015. Адаптовано нами за [27]

Рис. 5. УЗД I ПФС: хрящ головки плеснової кістки покритий білою ліні-
єю кристалів МУН, сконцентрованих на поверхні. Синовіт візуалізується 
як темний простір (УЗ зображення, проф. Рекалов Д.Г.)

П О Г Л Я Д  Н А  П Р О Б Л Е М У



1 8 � 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 � • � № � 2 � ( 1 0 0 ) � • � 2 0 2 5

не є показанням до терапії зниження СК з ревмато-
логічної точки зору, оскільки на сьогодні немає дока-
зів того, що користь від зниження рівня СК у цієї гру-
пи пацієнтів переважає потенційні ризики, пов’язані 
з певною фармакологічною терапією. Це підкрес-
лює потенціал і важливість включення конкретних 
рекомендацій щодо дієти та способу життя для сти-
мулювання та підтримки немедикаментозних стра-
тегій зниження СК у постійно зростаючої популяції 
пацієнтів з гіперурикемією (через вік, ожиріння, до-
статок тощо). Додатковим, не менш важливим ас-
пектом є можливий позитивний вплив корекції хар-
чування на коморбідність [29]. У 2022 р. презентова-
ні рекомендації щодо харчування та способу життя 
для пацієнтів із подагрою та гіперурикемією, вклю-
чаючи найновішу відповідну літературу, яка служить 
навчальним матеріалом для пацієнтів та оновленою 
інформацією для лікарів [35].

Оновлені рекомендації Австрійського товариства 
ревматології та реабілітації щодо харчування та спо-
собу життя для пацієнтів із подагрою та гіперурикемі-
єю за 2022 р. передбачають, зокрема, наступне [35]:

•	збільшення маси тіла та ожиріння можуть при-
звести до підвищення рівня СК та розвитку по-
дагри. У разі ожиріння поступове зменшення 
маси тіла може допомогти знизити рівень СК і 
таким чином захистити від подагри;

•	як подагра, так і гіперурикемія пов’язані 
з кардіо метаболічними та нирковими супутні-
ми захворюваннями. Таким чином, на додаток 
до контролю маси тіла та дієтичних заходів ре-
комендуються регулярні фізичні вправи / сер-
цево-судинні тренування;

•	здорова дієта, наприклад дієта підходів до зу-
пинки гіпертензії (DASH), у поєднанні зі змен-
шенням маси тіла, якщо пацієнт має надмірну 
масу тіла, може позитивно вплинути на знижен-
ня захворюваності на подагру, підвищеного рів-
ня СК та кардіометаболічного ризику;

•	червоне м’ясо, субпродукти та ковбасні виро-
би можуть підвищувати рівень СК і тим самим 
зумовлювати зростання ризику подагри. З цієї 
причини червоне м’ясо та пов’язані з ним про-
дукти слід їсти рідше і лише в невеликій кількос-
ті. Рекомендується споживання багатих на пу-
рини овочів;

•	морепродукти можуть підвищити рівень СК, 
а отже, ризик подагри, тому їх слід спожива-
ти помірно. Рибу рекомендується вживати ре-
гулярно як частину здорової дієти, а також для 
запобігання серцево-судинним захворюван-
ням;

•	вживання алкоголю підвищує ризик подагри за-
лежно від дози. Особливо слід уникати пива та 
алкогольних напоїв, тоді як червоне вино має 
найменший потенціал для підвищення ризику 
подагри;

•	солодкі безалкогольні напої, фруктові соки та 
продукти з високим вмістом фруктози можуть 
підвищити рівень СК, тому їх слід уникати. Сві-
жі фрукти та «легкі напої» без фруктози не під-
вищують ризику подагри;

•	регулярне вживання молока / молочних про-
дуктів може знизити рівень СК, тому рекомен-
дується всім пацієнтам з подагрою;

•	регулярне вживання кави може допомогти зни-
зити рівень СК у поєднанні з правильною дієтою 
та ліками, тому його слід підтримувати;

•	вишня (особливо сорт Монморансі) може зни-
зити рівень СК, сприяючи виведенню сечі. Од-
нак досі незрозуміло, в якій дозі різні продукти 
(сік, концентрат, екстракт) зумовлюють най-
більш бажаний ефект.

ТЕРАПЕВТИЧНИЙ МЕНЕДЖМЕНТ — 
МЕДИКАМЕНТОЗНА СТРАТЕГІЯ
Принцип цільового лікування «treat-to-target» 

перед бачає наступне:
•	рівень СК в сироватці крові повинен бути 

<360 мкмоль/л або навіть 300 мколь/л у паці-
єнтів із тяжкою подагрою з тофусами та/або 
частими нападами;

•	тофуси повинні зменшуватися за кількістю та/
або розміром;

•	зменшення вираженості болю;
•	відсутність загострень (нападів гострого артри-

ту).
У рутинній клінічній практиці ревматологи керу-

ються двома основними рекомендаціями ACR 2020 
[10] та EULAR 2016 [34], які мають деякі відміннос-
ті за умов збереження основних принципів лікуван-
ня подагри.

Однотипний підхід до ведення гострого нападу 
в усіх країнах світу включає ранній початок лікуван-
ня до 12 год або «ліки в кишені» (колхіцин, НПЗП, 
ГК). Вважається, що чим раніше використовуєть-
ся цей етап, тим кращий результат отримають в по-
дальшому [2]. Ризик повторного нападу подагри піс-
ля першого нападу становить 62% через 1 рік, 78% 
через 2 роки і 93% через 10 років. У рекомендаціях 
ACR зазначено, що для усунення гострих та хроніч-
них симптомів подагри УЗТ слід продовжувати не-
скінченно довго, якщо вона добре переноситься і 
не обтяжує. Вважається, що як тільки буде досягну-
то розчинення наявних кристалів СК, може бути до-
статньо менш жорсткого контролю, щоб запобігти 
утворенню нових кристалів [10].

Не існує єдиної думки щодо термінів початку УЗТ. 
З одного боку, першому нападу подагри передують 
роки мовчазного осадження кристалів СК, а отже, до-
цільний старт УЗТ після першого гострого артриту. Та-
кож запропонована рання УЗТ у пацієнтів із супутніми 
захворюваннями, але необхідні подальші досліджен-
ня для надання підтверджувальних доказів. З іншого 
боку, деякі дослідники вважають, що для того, щоб 
у пацієнта з’явилися тофус та тяжка симптоматич-
на подагра, потрібні роки рецидивуючих нападів [2].

Алопуринол рекомендований в якості терапії 
1-ї лінії для зниження рівня СК з початковою дозою 
≤100 мг/добу (≤50 мг/добу для пацієнтів із ХХН) з по-
дальшим титруванням дози протягом тижнів / місяців 
до досягнення рівня сечової кислоти <360 мкмоль/л.

Як показала практика, найпоширеніша доза ало-
пуринолу становить 300 мг/добу, але у 30–50% па-
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цієнтів з нормальною функцією нирок вона не до-
зволяє досягти цільового рівня СК, що зумовлює 
необхідність подальшого підвищення дози з метою 
досягнення мети. Лікування алопуринолом в дозі 
600–800 мг/добу дозволяє досягти цільової концен-
трації СК у 75–80% випадків [36].

Фебуксостат, непуриновий селективний інгібі-
тор ксантиноксидази, є потенційною альтернативою 
алопуринолу у пацієнтів із подагрою. Фебуксо стат 
вводиться перорально і метаболізується переваж-
но в печінці. У терапевтичних концентраціях фебук-
состат (добова доза 80 та 120 мг) не пригнічує ін-
ших ферментів, що беруть участь у метаболізмі пу-
ринів або піримідинів. Застосування фебукс остату 
(80 або 120 мг) зумовлює більш ефективне знижен-
ня концентрації СК і підтримку її рівня в сироватці 
крові порівняно з алопуринолом в стандартній до-
бовій дозі 300 мг [21].

Препарат метаболізується в печінці, при цьому 
нирки не є основним шляхом виведення, що дозво-
ляє використовувати його для лікування пацієнтів 
з легкою або помірною ХХН. Настійно рекомендуєть-
ся починати лікування низькими дозами фебуксоста-
ту (≤40 мг/добу у пацієнтів з ХХН ≥3) з подальшим ти-
труванням дози. Поетапне введення фебуксостату — 
10 мг/добу протягом 4 тиж, потім 20 мг/добу протягом 
4 тиж, потім 40 мг/добу — виявило зменшення напа-
дів подагри у рандомізованому відкритому порівняль-
ному дослідженні [37]. Хоча загострення все ще ви-
никали, їх частота була нижчою навіть за відсутності 
отримання колхіцину, тому такий підхід також може 
бути корисним для осіб зі значними протипоказання-
ми до застосування колхіцину або НПЗП.

Останнє дослідження FAST щодо порівняння 
ефективності і безпеки алопуринолу та фебуксо-
стату мало на меті оцінити серцево-судинну безпе-
ку у понад 6000 осіб європеоїдної раси з подагрою. 
Пацієнти отримували 6-річну терапію алопуринолом, 
причому за наявності ≥1 фактора ризику серцево-
судинних захворювань (ССЗ) та/або тяжкої СН па-
цієнти не залучалися у дослідження. Первинним ре-
зультатом була комбінована госпіталізація з приводу 
нелетального ІМ або біомаркерпозитивного гострого 
коронарного синдрому, нефатального інсульту або 
смерті від ССЗ. Лише у 33% пацієнтів встановле-
но ССЗ. Більшість пацієнтів, які приймали фебуксо-
стат, отримували колхіцин. Встановлено, що фебук-

состат не поступався алопуринолу щодо первинно-
го результату (тобто мети лікування), і його тривале 
застосування не асоціювалося з підвищеним ризи-
ком смерті. Випробування FAST може забезпечи-
ти більш високий рівень комфорту для ревматоло-
гів, які застосовують фебуксостат. Однак лише тре-
тина пацієнтів у дослідженні FAST мали ССЗ, тоді як 
усі пацієнти, включені у дослідження CARES, мали 
серцево-судинну хворобу. Встановлено, що фебук-
состат у дозах 80–120 мг/добу не поступався ало-
пуринолу у дозі 100–900 мг/добу щодо його впли-
ву на несприятливі серцево-судинні події. Автори 
цього дослідження дійшли висновку, що норматив-
ні рекомендації щодо уникнення застосування фе-
буксостату у пацієнтів із ССЗ повинні бути перегля-
нуті та змінені! [24].

У систематичному огляді економічних оцінок ало-
пуринолу і фебуксостату (Cochrane CENTRAL, Web of 
Science, PubMed, Embase та реєстр аналізу еконо-
мічної ефективності, всього 94 дослідження) конста-
тується, що за всіх послідовностей лікування, які ви-
користовували рівень СК як маркер, фебуксостат є 
більш економічним, ніж алопуринол. Крім того, у до-
слідженнях, які мають якість життя як показник ефек-
тивності, фебуксостат виявився економічно ефек-
тивним як лікування 2-ї лінії [31].

Відомо, що основною перешкодою для ефек-
тивної терапії подагри, що спричиняє повторний 
подагричний артрит й утворення тофусу, є погана 
прихильність [17]. У багатьох дослідженнях проде-
монстровано, що дотримання УЗТ при подагрі є над-
звичайно низьким (рис. 6).

Прихильність до призначеної терапії є важливою 
для лікування хронічних захворювань, включаючи по-
дагру, оскільки очевидно, що довгострокова ефек-
тивність терапії суттєво скомпрометована недотри-
манням її пацієнтами [6]. Для подагри досягнення 
оптимальної терапевтичної цілі потребує узгоджених 
зусиль для підвищення прихильності до УЗТ. Проте 
більшість досліджень з цього приводу повідом ляють 
про дуже низькі показники прихильності. Забезпе-
чення ефективної терапії додатково обмежується 
тим, що лише ~50% пацієнтів із подагрою або отри-
мують консультацію з приводу подагри, або прохо-
дять лікування [21].

Отже, існує значний інтерес до оптимізації ліку-
вання подагри на рівні пацієнта, закладів охорони 

Рис. 6. Порівняння прихильності між алопуринолом і фебуксостатом як першої лінії УЗТ у пацієнтів з подагрою. Адаптовано нами за [17]
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здоров’я та національному рівні. Одним із ключо-
вих заходів є активна пропаганда кращого дотри-
мання УЗТ.

ВИСНОВКИ
Високий рівень СК — поширений в загальній попу-

ляції і є ключовим у розвитку подагри. Подагра — це 
генетичне захворювання, на яке впливають зовніш-
ні фактори (наприклад ожиріння).

Підвищення рівня СК асоційоване з оксидатив-
ним стресом, ендотеліальною дисфункцією та про-
ліферацією гладком’язових клітин судин in vitro та 
моделях на тваринах.

Мета лікування подагри: полегшити біль, скороти-
ти тривалість запалення під час гострого нападу, за-
побігти наступним нападам і пошкодженню суглобів.

УЗТ зменшує вираженість запалення, виклика-
не кристалами СК в уражених суглобах, тим самим 
зменшуючи вираженість болю, набряку і запалення.

Для ефективного менеджменту подагри необхідно 
моніторувати рівень СК та прихильність до лікування, 
і якщо мети не досягнуто — переглянути терапію. Фе-
буксостат і алопуринол чинять подібний кардіоваску-
лярний вплив. Фебуксостат — більш ефективний, ніж 
алопуринол для контролю рівня урикемії.

При узгодженні плану лікування дуже важлива від-
повідальність пацієнтів, оскільки хворі повинні знати 
свій показник СК і приймати УЗТ пожиттєво.
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GOUT: WHAT MANAGEMENT FOCUSES 
CAN IMPROVE PROGNOSIS?
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Abstract. Gout is one of the most common inflam-
matory arthropathies in men, but it also occurs in 
women, especially in the postmenopausal period. 
Uric acid is considered the end product of purine 
metabolism in humans. Evidence suggests that el-
evated serum uric acid levels are associated with 
the development of arterial hypertension, coro-
nary heart disease, stroke, acute myocardial in-
farction, and cardiovascular disease. Hyperurice-
mia is a laboratory phenomenon, it is a persistent 
increase in serum uric acid concentration. Up to 
21% of the general population and 25% of hospi-
talized patients are estimated to have asymptom-
atic hyperuricemia, and uric acid levels can be el-
evated 10 to 15 years before clinical manifestations 
of gout. The solubility of uric acid is determined by 
the saturation point of the MUN in plasma and is 
6.8 mg / dl (408 μmol / l) for men and 7.0 mg / dl 
(420 μmol / l) for women. In vitro, sodium monou-
rate crystals form at uric acid levels > 6.0 mg/dL 
(> 360 μmol/L) at 35°C. Crystalline urates are bio-
logically active molecules that can cause adverse 
vascular, metabolic and inflammatory phenome-
na. According to many population studies, the re-
lationship between hyperuricemia and renal, car-
diovascular and metabolic diseases is also clear 
and convincing. Given the high incidence of as-
ymptomatic hyperuricemia, the increasing preva-
lence of vascular, metabolic and renal diseases and 
the effectiveness and availability of urate-lowering 
therapy, which can reduce the impact of the ongo-
ing metabolic epidemic, the role of uric acid crys-
tals remains a relevant and important debate and 
research challenge. The effectiveness of xanthine 
oxidase inhibitors extends not only to the relief of 
acute gout symptoms, but also to the chronic na-
ture of hyperuricemia.

Key words: gout, urate-lowering therapy, uric 
acid, hyperuricemia, febuxostat.
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