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ЗАГАЛЬНА ІIНФОРМАЦIІЯ

1.1	ЕПIІДЕМIІОЛОГIІЯ ПОДАГРИ

Подагра  — це запальне захворювання, викликане відкладенням 
кристалів моноурату натрію (МУН) у суглобах та тканинах. Форму-
вання кристалів пов’язане з  гіперурикемією, станом з  підвищеним 
рівнем сечової кислоти (СК) >360 мкмоль/л [1]. Однак важливо під-
креслити, що у переважної кількості пацієнтів з гіперурикемією немає 
клінічних ознак подагри [2].

Подагра є однією з найрозповсюджених запальних артропатій у чо-
ловіків, але її виявляють і у жінок, особливо в постменопаузальний пе-
ріод. На жаль, на сьогодні відзначається тенденція до зростання захво-
рюваності на подагру в індустріально розвинених країнах, при цьому 
поширеність у різних регіонах може коливатися від 1 до 10% дорослого 
населення. Так, у США в 1 з 25 чоловіків виявляють подагру [3].

В Україні така тенденція також зберігається, отже, кількість хворих 
поступово збільшується. За  даними Міністерства охорони здоров’я 
України, у 2013 р. поширеність подагри становила 167,6 на 100 тис. 
населення, у 2017 р. — вже 190,4 на 100 тис. населення [4].

Подагра є тяжким захворюванням, оскільки значно погіршує якість 
життя, підвищує кардіоваскулярний ризик, призводить до інвалідиза-
ції та важкої нефропатії [5].

Депозиція кристалів МУН, відомих як тофуси, може спостерігати-
ся як параартикулярно, так і в будь-яких локалізаціях. Iдентифікація 
кристалів МУН у синовіальній рідині (СР) під час загострення [6] або 
аспірація з тофусу дозволяють нескладними методами, але переконли-
во верифікувати діагноз. Ультразвукові дослідження (УЗД) продемон-
стрували відкладення кристалів МУН у пацієнтів з асимптоматичною 
гіперурикемією [7]. Захворювання маніфестує курабельними епізодами 
запалення суглобів. Можливо запобігти як суглобовому запаленню, так 
і формуванню тофусів, а  в подальшому і нефролітіазу. Важливо, що 
кристали МУН зникають повільно та повністю зникають при досяг-
ненні порогових значень СК [8]. Слід зазначити, що у значної частини 
пацієнтів з  гіперурикемією відмічають метаболічний синдром. Наяв-
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ність подагри, пов’язаної з коморбідністю, яка потребує змін у харчу-
ванні, звичках, способі життя, має насторожувати лікаря. Доведено, 
що подагра відіграє самостійну роль у якості фактора ризику розвитку 
атеросклеротичної кардіоваскулярної хвороби [9].

1.2	ПАТОГЕНЕЗ ПОДАГРИ

Патогенез подагри пов’язаний з  ключовими точками: гіпер
урикемія, формування кристалів МУН та наявна вроджена імунна 
відповідь [10]. Прогресування через ці контрольні точки керується 
варіантами генотипу, факторами навколишнього середовища та їх 
взаємодією. Трансформація гіперурикемії в подагру проходить у чо-
тири етапи (рис. 1): асимптомна гіперурикемія без наявних депози-
тів МУН, асимптомна гіперурикемія з підтвердженими депозитами 
МУН, кристали МУН з  попередніми або наявними симптомами 
гострого подагричного артриту та хронічна подагра з тофусами [11].

Асимптомна 
гіперурикемія

Асимптомна 
гіперурикемія 

з підтвердженими 
депозитами 

МУН

Кристали МУН 
з попередніми 
або наявними 
симптомами 

гострого 
подагричного 

артриту

Хронічна 
тофусна 
подагра

Рис. 1. Стадії розвитку подагри
Гострий напад подагри — це відповідь на зародження і зростання 

кристалів МУН при гіперурикемії. Враховуючи те, що тільки у 24% 
пацієнтів без симптомів і з вмістом СК >540 мкмоль/л підтверджують 
наявність тофусів та той факт, що локалізація депозитів найчастіше 
спостерігається у I плюснефаланговому суглобі (ПФС), ахілловому та 
надколінному сухожиллях — зрозуміло, що до кристалізації МУН за-
лучені й інші, урат-незалежні механізми [12]. Загострення подагри 
є стерильною запальною відповіддю на  кристали МУН, яке за  від-
сутності втручання триває 7–10 діб. Хронічна подагра розвивається 
при персистуючому подагричному артриті та сформованих тофусах. 
Паралельно з  прямим впливом гіперурикемії на  формування крис-
талів МУН продукція інтерлейкіну (IЛ)-1β може бути потенційована 
розчинним уратом у механізми епігенетичного репрограмування мо-
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ноцитів [13]. Саме ці дані наводять на думку щодо ролі гіперурикемії 
в потенціюванні хронічного подагричного запалення.

СК  — це фінальний метаболіт пуринового метаболізму в  людини. 
Пурини є гетероциклічними ароматичними органічними сполуками, що 
складаються з піримідинового кільця, вплавленого в  імідазольне кіль-
це. СК є слабкою кислотою з рКа 5,75. За фізіологічного рН 7,4 в екс-
трацелюлярному компартменті 98% СК — це  іонізовані форми уратів. 
У зв’язку з високою концентрацією натрію в екстрацелюлярному ком-
партменті урати широко представлені як МУН з низькою розчинністю, 
приблизно 380 мкмоль/л  [2]. Таким чином, якщо концентрація уратів 
перевищує цей показник, ризик формування кристалів МУН значно 
зростає. Рівні СК залежать від балансу між споживанням, синтезом та 
деградацією пуринів. Споживання пуринів та/або уратів — обмежене та 
становить приблизно 10% від усього того, що є в організмі. Печінка є 
головним місцем локалізації синтезу пуринів. Під час деградації пури-
нів 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 залуче-
ні в зазначені процеси: аденозинфосфорибозилтрансфераза (АФРТ) та 
гіпоксантин-гуанін фосфорибозилтрансфераза (ГГФТ). На останньому 
етапі пуринового обміну залучається фермент ксантиноксидаза, що ка-
талізує оксидацію гіпоксантину в ксантин та ксантину в СК.

Початковий етап синтезу СК  — рибозо-5-фосфат, пентоза, 
яка трансформується у фосфорибозил пірофосфат (ФРПФ) та потім 
у фосфорибозиламін з подальшим перетворенням на інозинмонофос-
фат (IМФ). Iз цих компаундів відокремлюються аденозинмонофосфат 
(АМФ) та гуанозинмонофосфат (ГМФ), пуринові нуклеотиди, які є 
корисними для синтезу ДНК та РНК. IМФ деградує до гіпоксантину 
та ксантину, та, нарешті, СК за допомогою ксантиноксидази (рис. 2).

Підвищений рівень СК може бути пов’язаний з  надмірною 
деградацією пуринів — ендогенною, наприклад, від пухлин та 
при  гематологічному захворюванні (лейкемія, лімфома, особливо 
під час лікування), у хворих на псоріаз, або екзогенною (підвищене 
вживання їжі та напоїв) [6, 14].

За даними досліджень, приблизно дві третини СК екскретуєть-
ся нирками, значна частина реабсорбується в канальцях [15].

Урати погано розчинюються, отже, потребують трансмембран-
ного транспортування. На сьогодні ідентифіковано: URAT (урат-
транспортер), GLUT (глюкоза-транспортер), два представники 
органічних аніон-транспортерів (OAT1, OAT3), пов’язаних з тубу-
лярною секрецією уратів та головним протеїном, відповідальним 
за тубулярну реабсорбцію уратів [16].
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Нуклеїнові кислоти

Рибоза-5-
фосфат+АТФ

ФРПФС

ФРПФ

ІМФ
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Гіпоксантин

АМФ ГМФ

Аденозин

Аденін
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Ксантиноксидаза 
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(Алантоїн)

ГГФТ

Ксантиноксидаза 

АФРТ ГГФТ

Нуклеїнові кислоти

Рис. 2. Етапи синтезу СК (пояснення в тексті)

Незважаючи на  недостатність даних щодо впливу рівня екскре-
ції сечової кислоти (РЕСК) кишечником на  вміст СК, вважається, 
що на цей шлях припадає до  третини добової екскреції. Зниження 
інтестинальної екскреції СК може викликати розвиток гіперурике-
мії [17]. Але зниження РЕСК не завжди призводить до гіперурикемії. 
Так, у хворих на подагру чоловіків Маорі (Полінезія) РЕСК нижчий, 
ніж у європейців, за нормальних показників СК у крові. А от у жінок 
Маорі з нормоурикемією РЕСК вищий, ніж у чоловіків [18].

Зниження екскреції уратів спричиняє підвищення рівня СК, 
асоційованого з метаболічним синдромом [8], есенціальною арте-
ріальною гіпертензією (АГ) [19], свинцевою подагрою [20]. Деякі 
ліки, наприклад, циклоспорин, низькодозова ацетилсаліцилова 
кислота, діуретики за рахунок зниження екскреції уратів можуть 
спричиняти розвиток гіперурикемії.
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1.3	ГЕНЕТИКА ПОДАГРИ

Нові відкриття щодо генетичної основи гіперурикемії та подагри, 
взаємодії ген — середовище та фармакогенетики уратзнижувальної те-
рапії (УЗТ) збільшили можливості використання підходів персоналі-
зованої медицини у клінічній практиці. У сучасній терапії генетичне 
тестування є відносно дорогим і проводиться лише у разі, якщо існує 
гостра клінічна потреба в діагностиці або фармакогеноміці. Однак за-
раз вартість відтворення всієї послідовності геному для окремої особи 
становить менше 1000 дол. США і знижується. Тому майбутні підходи 
до охорони здоров’я можуть включати наявність електронної послі-
довності всього геному задля того, щоб генетичний результат був до-
ступний миттєво [21].

На  рівень уратів у  сироватці крові та ризик розвитку подагри 
впливає поєднання спадкових генетичних варіантів та середовища. 
Спадковість визначається як відсоток відхилення у фенотипі, що по-
яснюється спадковими генетичними варіантами, які можна оціни-
ти, вивчивши фенотипічні кореляції між спорідненими особами, як 
правило, близнюками. У таких дослідженнях оцінювали спадковість 
уратопатій на рівні 45–73% [22–24]. Для того, щоб охарактеризува-
ти генетичну основу подагри, було використано повногеномний по-
шук асоціацій (genome-wide association studies — GWAS). GWAS сис-
тематично оцінює геном на предмет поширених (поширеність >1%) 
успадкованих генетичних варіантів, які беруть участь в  етіології за-
хворювання. Ці варіанти, як правило, мають слабкий ефект, причо-
му більшість проявляє свою дію шляхом регулювання експресії генів, 
стабільності транскрипту та обробки транскриптів [25].

При подагрі найвагоміші результати були отримані з досліджень з 
результатами щодо вмісту уратів у сироватці крові. Найбільший GWAS 
у Європі охопив 110 000 осіб і виявив 28 асоційованих з уратами локу-
сів [26], про 10 з яких раніше повідомлялося в менших GWAS [27–32]. 
У цих локусах переважають гени, що кодують транспортери сечової 
кислоти в нирках та кишечнику (SLC2A9/GLUT9, ABCG2, SLC22A11/
OAT4, SLC22A12/URAT1, SLC17A1/NPT1 та допоміжна молекула 
PDZK1). Статистично переконливі статеві ефекти виявляють у  ло-
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кусах найсильнішого впливу, при цьому SLC2A9 має більш сильний 
ефект у жінок, а ABCG2 — у чоловіків [28]. Ефекти 28 однонуклео-
тидних поліморфізмів (Single nucleotide polymorphism — SNP) були 
подібними для багатьох груп предків (європейського, афро-американ-
ського, індійського, японського походження) [26]. GWAS приблизно 
33 000 осіб у східноазійській популяції ідентифікував чотири локуси 
(SLC2A9, ABCG2, SLC22A12 та MAF) [33], усі вони перекриваються 
локусами, визначеними в європейців. Значно менші GWAS було про-
ведено в  наборах афро-американських зразків [34, 35], при  цьому 
SLC2A9 був ідентифікований в обох. GWAS у мікронезійській попу-
ляції Косрае виявив значну загальногеномну асоціацію з рівнем уратів 
у  сироватці крові лише у SLC22A12  [36], а  дуже невеликий GWAS 
у мексиканських американців виявив лише SLC2A9 [37]. Крім мікро-
незійського дослідження, ці GWAS підкреслюють відносну важливість 
SLC2A9 у генетичному контролі уратів у групах предків.

Хоча відомо, що генетичні та екологічні фактори спричиняють 
гіперурикемію та подагру, повідомляється, що ці захворювання ха-
рактеризуються більш сильними генетичними факторами, ніж багато 
інших поширених хвороб [38].

Популяційна варіабельність у  фенотипах хвороби асоційована 
з  вродженими генетичними варіаціями, впливом зовнішнього сере
довища та їх взаємодією. Спадковість визначається як пропорція варі-
антів фенотипу, що є обумовленими вродженими генетичними скла-
довими у визначеній популяції у визначеному середовищі.

Наразі низка генів, пов’язаних із рівнем СК, була ідентифікована 
за допомогою досліджень асоціації загального геному (GWAS), таких 
як гени-переносники уратів ABCG2 (також відомі як BCRP) та SLC2A9 
(також відомі як GLUT9) [27].

За  даними GWAS серед  європейського та азійського населення, 
включаючи мешканців Японії, існують генетичні відмінності між єв-
ропейськими та азійськими популяціями, хоча у них є багато спільних 
асоційованих генів, таких як ABCG2, SLC2A9 та SLC22A12 — визнаних 
та відомих репрезентативних транспортерів уратів [39].

Так, у нещодавньому дослідженні, проведеному на Тайвані, з ви-
користанням записів медичного страхування було продемонстровано, 
що спадковий компонент для зазначеної популяції подагри становив 
35% для чоловіків та 17% для жінок [3]. У дослідженні в США се-
ред 512 пар близнюків не  визначено значущої спадковості подагри, 
на противагу гіперурикемії [23]. Таким чином, існує чіткий спадковий 
компонент рівня сироваткового урату, навіть якщо оцінки спадковос-
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ті при подагрі дуже невизначені, особливо під час розгляду можливо-
го генетичного контролю формування кристалів МУН та вродженої 
імунної відповіді.

У  найбільшому відомому дослідженні на  сьогодні (дані 
щодо  >140  000 мешканців ЄС) було виявлено 28 значущих локусів 
загального геному в  поєднанні з  концентраціями уратів у  сироват-
ці крові (18 нових локусів у або поблизу TRIM46, INHBB, SFMBT1, 
TMEM171, VEGFA, BAZ1B, PRKAG2, STC1, HNF4G, A1CF, ATXN2, 
UBE2Q2, IGF1R, NFAT5, MAF, HLF, ACVR1B-ACVRL1 та B3GNT4). 
Асоціації для багатьох локусів мали однакову величину в осіб неєвро-
пейського походження. Велике дослідження асоціації загального гено-
му було проведено A. Kоttgen та співавторами [26] у 2013 р. Авторами 
продемонстровано 18 нових локусів з незначним впливом на рівень 
уратів у порівнянні з попередніми даними. Зазначені нові 18 локусів 
можуть зумовлювати 1,8% варіацій концентрації уратів у порівнянні 
з 5,2%, обумовлених попередньо встановленими 10 локусами.

Виявлення генетичних варіацій, які передбачають відсутність від-
повіді на  алопуринол та урикозурики, дає можливість генетичного 
тестування для персоналізації вибору УЗТ. ABCG2 — єдиний на сьо-
годні ген, пов’язаний з  відсутністю відповіді на  алопуринол, най-
більш широко використовуваний уратзнижувальний агент. У 2015 р. 
GWAS виявив асоціацію між алелем ABCG2 141 K та поганою реакці-
єю на алопуринол, що визначається зміною рівня уратів у сироватці 
крові [40]. Ця асоціація була відтворена в  наступному дослідженні 
з чітким визначенням поганої реакції, а саме: рівень уратів у сиро-
ватці крові ≥0,36 мкмоль/л, незважаючи на дозу алопуринолу >300 мг 
на добу, при цьому прихильність підтверджувалася рівнями оксипу-
ринолу в плазмі крові [41].

Фебуксостат — це препарат УЗТ, який також діє шляхом інгібу-
вання ксантиноксидази. Фебуксостат метаболізується в печінці шля-
хом кон’югації за  допомогою ферментів глюкуронозилтрансферази 
уридиндифосфату та окислення за  допомогою ферментів цитохро-
му Р450 (CYP), включаючи CYP 1A2, CYP 2C8 та CYP 2C9. На сьо-
годні немає генетичних досліджень, що визначали б реакцію на фе-
буксостат. Фебуксостат був ідентифікований як інгібітор ABCG2 [42]. 
Залишається з’ясувати, чи це має вплив на зниження уратів та вплив 
SNP ABCG2 на ефективність зниження рівня уратів під дією фебук-
состату.

Визначення HLA-B*5801 як основного чинника ризику синдрому 
гіперчутливості до алопуринолу (Allopurinol hypersensitivity syndrome — 
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AHS) стало значним прогресом у безпечному призначенні цього пре-
парату. Цей тест наразі впроваджений у клінічну практику серед груп 
ризику, і проведення такого скринінгу сприяло зниженню пошире-
ності цього небезпечного для життя ускладнення [43].

У  європейців HLA-B*5801 є суттєвим фактором ризику розвитку 
AHS, але не є достатнім або необхідним для пояснення виникнення 
захворювання, на відміну від китайців Хань та інших азійських груп 
населення [44]. GWAS серед осіб з випадками AHS в європейській по-
пуляції визначив шість гаплотипів SNP (CACGAC), які були значною 
мірою асоційовані з AHS (відношення ризиків 7, 77) [45].

Генетичне тестування також може впливати на вибір протиза-
пальних препаратів для лікування пацієнтів з нападами подагри. 
CYP 2C9 також метаболізує багато нестероїдних протизапальних пре-
паратів (НПЗП), включаючи целекоксиб, диклофенак, ібупрофен, на-
проксен та піроксикам. У дослідженні за участю пацієнтів, які часто 
застосовують НПЗП, ендоскопічно визначені гастродуоденальні кро-
вотечі, пов’язані з прийомом цих лікарських засобів, були більш по-
ширеними в осіб з «поганими» алелями метаболізму [46].

Стрімкий прогрес у галузі технологій та генетичні відкриття, спе-
цифічні для хвороби, мають потенціал для того, щоб персоналізована 
медицина стала реальністю в  багатьох аспектах лікування пацієнтів 
з подагрою, включаючи оцінку ризику прогресування захворювання, 
індивідуальні поради щодо способу життя, вибір та дозування УЗТ та 
запобігання серйозним побічним ефектам ліків.

1.4	КЛАСИФІIКАЦІIЯ ПОДАГРИ

1) Клінічні стадії:

а) гострий подагричний артрит;
b) інтервальна подагра;
с) хронічний подагричний артрит:

-- загострення;
-- ремісія;

d) хронічний тофусний артрит.

2) Рентгенологічні стадії ураження суглобів:

I — великі кісти (тофуси) в субхондральній кістці та більш глибоких 
шарах, іноді ущільнення м’яких тканин;
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II — великі кісти поблизу суглоба та дрібні ерозії суглобових поверхонь, по-
стійне ущільнення навколосуглобових м’яких тканин, іноді з кальцифікатами;

III — великі ерозії не менше ніж на  1/3 суглобової поверхні, остеоліз 
епіфізу, значне ущільнення м’яких тканин з кальцієвими депозитами.

3) Ступінь функціональної недостатності:

0 — збережена;
I — збережена професійна здатність;
II — втрачена професійна здатність;
III — втрачена здатність до самообслуговування.

4) Типи нефропатії:

а) уролітіаз;
б) інтерстиційний нефрит;
в) гломерулонефрит;
г) артеріолосклероз.

1.5	КОДУВАННЯ ЗА МІIЖНАРОДНОЮ 
КЛАСИФІIКАЦІIЄЮ ХВОРОБ

Кодування подагри відповідно до Міжнародної класифікації хво-
роб 10-го перегляду (МКХ-10) наведено в табл. 1.

Таблиця 1
Кодування за МКХ-10 (Австралійський класифікатор) 

Код Класифікація подагри за МКХ-10

Локалізація уражень 
кістково-м’язової системи 

за австралійською 
модифікацією, 10-те видання 

від 1 липня 2017 р.

М10 Подагра

М10.0 Iдіопатична подагра
Подагричний бурсит
Первинна подагра
Відкладення уратів у серці (I43.8*)

0–9

М10.1 Подагра, спричинена свинцем 0–9

М10.2 Подагра, спричинена лікарськими засобами 0–9

М10.3 Подагра, пов’язана з порушенням функції 
нирок + ниркова недостатність (N17–N19)

0–9

М10.4 Iнша вторинна подагра 0–9

М10.4 Подагра, неуточнена
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Кодування за МКХ 11-го перегляду
FA25	 Подагра
FA25.0	 Первинна подагра
FA25.1	 Вторинна подагра
FA25.10	 Подагра, спричинена свинцем
FA25.11	 Подагра, спричинена лікарськими засобами
FA25.12	 Подагра, спричинена дефектом ферментів або іншими 

спадковими порушеннями
FA25.1Y	 Iнша вторинна подагра
FA25.1Z	Подагра вторинна неуточнена
FA25.2	 Подагра без уточнення, вторинна чи первинна
FA25.20	 Тофусна подагра

FA25.2Y	 Iнша специфічна подагра без уточнення, вторинна 
чи первинна

FA25.2Z	 Подагра, неуточнена
У  грудні 2019 р. Міністерство розвитку економіки, торгівлі та 

сільського господарства затвердило НК 025:2019 «Класифікатор хво-
роб та споріднених проблем охорони здоров’я» (КХСПОЗ). Класи-
фікатор розроблено для уніфікації кодування хвороб та споріднених 
проблем охорони здоров’я в первинній медичній документації та да-
них Електронної системи охорони здоров’я. КХСПОЗ використову-
ється при створенні та впровадженні в Україні системи фінансуван-
ня закладів охорони здоров’я, що надають вторинну (спеціалізовану) 
та третинну (високоспеціалізовану) медичну допомогу. КХСПОЗ 
гармонізований з Міжнародним статистичним класифікатором хво-
роб та споріднених проблем охорони здоров’я 10-го перегляду, Ав-
стралійська модифікація (The International Statistical Classification 
of Diseases and Related Health Problems, Tenth Revision, Australian 
Modification, ICD-10-AM), розробленим Австралійським консорціу-
мом з розробки класифікацій (Australian Consortium for Classification 
Development — ACCD).
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ДIІАГНОСТИКА

В  останні кілька років переглянуто рекомендації з  діагности-
ки та лікування пацієнтів з подагрою Європейською протирев-
матичною лігою (European League Against Rheumatism — EULAR, 
2016) [47], Американською колегією лікарів (American College of 
Physicians — ACP, 2016) [48], представлено нові класифікаційні 
критерії подагри Американської колегії ревматологів (American 
College of Rheumatology — ACR)/EULAR, 2015) [49].

2.1	СКАРГИ ІI АНАМНЕЗ

Для правильного встановлення діагнозу подагри й подагричного 
артриту потрібно зібрати анамнез з  деталізацією характеру перебігу 
артритів, локалізації ураження; провести ретельне об’єктивне обсте-
ження для виявлення утворень, за яких можна запідозрити тофуси; 
провести лабораторне обстеження для визначення сироваткового рів-
ня СК; використовувати доступні методи візуалізації для підтверджен-
ня діагнозу. Класифікаційні критерії подагри відповідно до рекомен-
дацій ACR/EULAR 2015 р. представлено в табл. 2.

Таблиця 2
Класифікаційні критерії подагри ACR/EULAR, 2015

Критерії Категорії Бали

Крок 1. Критерій включення (критерії, 
наведені нижче, застосовуються тільки 
до тих пацієнтів, у яких наявний вказаний 
критерій)

Наявність щонайменше одно-
го епізоду набряклості, болю 
чи підвищеної чутливості 
в периферичному суглобі

Крок 2. Достовірний критерій (за його наяв-
ності можна класифікувати стан як подагру 
без використання нижченаведених критеріїв)

Виявлення кристалів МУН 
в ураженому суглобі чи сумці 
(наприклад у СР) або тофусі

Крок 3. Критерії (мають використовува-
тися, якщо достовірний критерій не ви-
явлено)
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Критерії Категорії Бали

Клінічні

Епізоди типових симптомів із залученням 
суглоба/сумки1

Гомілковостопний суглоб або 
суглоби середньої частини 
стопи (моно- чи олігоартрит 
без залучення I ПФС)

1

Залучення I ПФС (моно- чи 
олігоартрит)

2

Особливості симптомів нападу, що став-
ся коли-небудь в анамнезі:
•	 еритема над ураженим суглобом (по-

відомлено пацієнтом чи спостерігається 
лікарем);

•	 неможливість терпіти доторкання й тиск 
на уражений суглоб;

•	 значні труднощі при ходьбі або не-
здатність використовувати уражений 
суглоб

Наявність одного критерію

Наявність двох критеріїв

Наявність трьох критеріїв

1

2

3

Часова характеристика нападу, що стався коли-небудь в анамнезі

Наявність коли-небудь ≥2 ознак, незалеж-
но від протизапальної терапії:
•	 розвиток болю максимальної вираженос-

ті впродовж <24 год;
•	 розрішення симптомів упродовж 

≤14 днів;
•	 повна регресія симптомів (до вихідного 

рівня) між епізодами

Один типовий напад

Типові напади, що повторю-
ються

1

2

Клінічні ознаки тофусу

Зовнішній вигляд: крейдоподібний під-
шкірний вузол під прозорою шкірою, час-
то з прилеглою ділянкою васкуляризації, 
з типовою локалізацією: суглоби, вуха, 
бурса ліктьового суглоба, подушки паль-
ців, сухожилля (наприклад ахіллові)

Представлені 4

Лабораторні методи

Сироватковий рівень СК: визначення 
уриказним методом

В ідеалі аналіз має бути виконано в пері-
од, коли пацієнт не отримував УЗТ і після 
періоду >4 тиж від початку епізоду (тобто 
в період між нападами); якщо можливо, 
аналіз потрібно перездати з дотриманням 
цих умов. Має бути обраний найвищий 
показник незалежно від часу проведення 
дослідження2

<4 мг/дл (240 мкмоль/л)
6 — <8 мг/дл (360 — 
<480 мкмоль/л)
8 — <10 мг/дл (480 — 
<600 мкмоль/л)
≥10 мг/дл (≥600 мкмоль/л)

-4
2
3
4

Аналіз СР, отриманої з коли-небудь ура-
женого суглоба або сумки (має бути про-
ведений навченим фахівцем)3

Кристали МУН не виявлено -2
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Критерії Категорії Бали

Методи візуалізації4

Візуальні ознаки депозитів уратів в ко-
ли-небудь ураженому суглобі або бурсі: 
УЗ ознака «подвійного контуру»5 або 
демонстрація уратних депозитів за до-
помогою двоенергетичної комп’ютерної 
томографії (ДЕКТ)6

Представлені (будь-яким 
способом)

4

Візуальні ознаки зумовленого подагрою 
пошкодження суглоба за даними звичайної 
рентгенографії кистей або стоп: демонстра-
ція щонайменше 1 ерозії7

Представлені 4

Примітки:
1Епізоди наявних раніше симптомів,  які включають припухлість, біль, болючість при паль-
пації в периферичному суглобі або бурсі.
2Якщо сироватковий рівень СК <4 мг/дл (240 мкмоль/л), слід відняти 4 бали; якщо сироват-
ковий рівень СК в межах 4–6 мг/дл (240 — <360 мкмоль/л), вважати цей пункт як 0 балів.
3Якщо під час проведеної навченим фахівцем поляризаційної мікроскопії СР, отриманої з ко-
ли-небудь ураженого суглоба, не виявлено кристалів МУН, слід відняти 2 бали. Якщо СР 
не була оцінена, вважати цей пункт як 0 балів.
4Якщо методи недоступні, вважати цей пункт як 0 балів.
5Гіперехогенна переривчаста смужка по  поверхні гіалінового хряща, яка не  залежить 
від кута огляду (примітка: хибнопозитивна ознака подвійного контуру може з’являтися 
на поверхні хряща, але має зникнути при зміні кута огляду).
6Наявність уратів відповідних кольорів кодування за даними комп’ютерного аналізу зобра-
жень, отриманих за допомогою ДЕКТ, в ділянці суглобів або периартикулярно.
7Ерозія визначена як кортикальний дефект зі склеротичною облямівкою та нависаючими 
краями, виключаючи дистальні міжфалангові суглоби й ознаку «крила чайки».

Представлені класифікаційні критерії допускають «точкове» та 
послідовне їх застосування, зокрема, їх слід використовувати тільки 
за  наявності в  анамнезі епізоду артриту. З  одного боку, виділен-
ня саме клінічних ознак, базових для проведення класифікації (див. 
крок 1 в табл. 2), дозволяє початково відсікти від класифікування 
пацієнтів із безсимптомною гіперурикемією. Немає сумнівів, що 
ці критерії не можуть охопити всіх хворих на подагру, особливо у 
разі залучення в дебюті хвороби «атипових» суглобів, «стертої» клі-
нічної картини, враховуючи нерідко зайвий суб’єктивізм при оцін-
ці пацієнтами своїх скарг і симптомів, можливість відсутності, осо-
бливо при  перших візитах, лабораторних даних і т.д. Однак саме 
такий підхід дозволяє мінімізувати помилку в  діагнозі у  пацієнтів 
зі  «стереотипною» подагрою і дає можливість переглядати діагноз 
після отримання нових даних (перш за все лабораторних та інстру-
ментальних) [50].
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EULAR у  2019 р. опублікувала рекомендації щодо діагностики 
подагри [51]. Запропоновано вісім оновлених рекомендацій. Нові 
дані щодо візуалізації та встановлення клінічного діагнозу стали 
доступними після публікації перших рекомендацій EULAR щодо 
діагностики подагри у 2006 р.

1.	 Виявлення кристалів МУН у СР або при аспірації вмісту тофусу 
рекомендується кожній особі з підозрою на подагру, оскільки ви-
явлення кристалів МУН дозволяє остаточно встановити діагноз.

Група спеціалістів погодилася, що «золотий стандарт» для діагностики 
подагри все ще ґрунтується на виявленні кристалів МУН у СР з викорис-
танням мікроскопії в поляризованому світлі чи при аспірації вмісту тофу-
су, оскільки ці методи діагностики мають 100% специфічність. Кристали 
МУН можуть бути виявлені у СР як ураженого запаленням суглоба, так і 
безсимптомних суглобів, особливо I ПФС та суглобів, в яких раніше від-
мічали запалення. Це означає, що діагноз може бути встановлено навіть під 
час безсимптомного періоду між нападами подагри. Ця рекомендація також 
зумовлена відсутністю альтернативно підтвердженого методу діагностики 
з хорошим профілем безпеки. Визнано, що виявлення кристалів МУН у СР 
може бути складним завданням, оскільки дослідження СР вимагають нави-
чок та обладнання, які не завжди є в закладах первинної медико-санітарної 
допомоги або у відділеннях швидкої допомоги.

2.	Подагру слід розглядати під час  діагностики будь-якого гострого 
запалення суглобів у дорослого населення. За неможливості прове-
дення дослідження СР клінічний діагноз подагри підтверджується 
такими показовими ознаками: моносуглобове ураження стопи (осо-
бливо I ПФС) або гомілковостопного суглоба; наявність подібних 
нападів гострого артриту в минулому; раптове виникнення дуже 
сильного болю і набряку в суглобі; гіперемія шкіри; наявність гіперу-
рикемії та серцево-судинних захворювань (ССЗ); чоловіча стать.

У попередніх рекомендаціях EULAR зазначалося, що за відсутнос-
ті дослідження СР клінічний діагноз подагри може бути обґрунтовано 
встановлений при типових проявах хвороби, особливо коли у пацієн-
тів відмічають запалення I ПФС. З цього часу визначалися прогнос-
тичні значення типових клінічних ознак подагри й розроблено нові 
критерії та алгоритми класифікації, засновані винятково на клінічних 
ознаках та симптомах. Загалом чутливість і специфічність цих алго-
ритмів становила >80%. Отже, в  цю рекомендацію включили най-
більш характерні клінічні та лабораторні особливості діагностики по-
дагри, хоча їх специфічність є недостатньо високою, щоб замінити 
ними виявлення кристалів МУН в СР під час діагностики подагри.
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3.	Настійно рекомендується проводити дослідження СР та ви-
явлення кристалів МУН у будь-якого пацієнта з нерозпізна-
ним запаленням у суглобі.

Підвищення поширеності подагри робить її найчастішою причи-
ною запалення в  суглобах. Оскільки атипові прояви подагри не є 
рідкістю, а виявлення кристалів МУН дозволяє точно діагностувати 
цю патологію, група спеціалістів підкреслила необхідність обстежен-
ня СР у всіх випадках нерозпізнаного запалення суглобів.

4.	Діагноз подагри не слід встановлювати лише на підставі на-
явності гіперурикемії.

Епідеміологічні дослідження виявляють залежність між рівнем 
СК в  сироватці крові та захворюваністю на  подагру. Наприклад, 
лише у 22% безсимптомних пацієнтів з рівнем СК у крові >9 мг/
дл протягом 5-річного періоду виявлено подагру. Специфічність гі-
перурикемії в  діагностиці подагри коливається в межах 53–61%. 
Отже, гіперурикемію слід розглядати винятково як сильний фактор 
ризику розвитку подагри, а не як основний маркер її діагностики. 
I, навпаки, відсутність гіперурикемії робить діагноз подагри ма-
лоймовірним. Результати деяких досліджень свідчать про те, що у 
≈10% людей рівень СК в крові знаходиться на рівні <6 мг/дл під 
час нападу подагри. Таким чином, дослідження СК у крові має об-
межене діагностичне значення, особливо під час нападу подагри, 
і його бажано визначати через деякий час після нападу. Водночас 
у 15–25% людей із безсимптомною гіперурикемією спостерігається 
безсимптомне відкладення (депонування) кристалів МУН.

5.	Якщо клінічний діагноз подагри не  встановлено і виявлення 
кристалів МУН у СР неможливе, пацієнтів слід обстежити 
за допомогою методів візуалізації.

Рекомендовано використовувати звичайні та/чи вдосконалені 
методи візуалізації, щоб допомогти лікарям діагностувати подагру 
в пацієнтів з атиповими клінічними ознаками або за неможливос-
ті дослідження СР на вміст МУН. Починаючи з останніх рекомен-
дацій EULAR, досягнуто значних успіхів у  візуалізації подагри, 
особливо за допомогою УЗД, ДЕКТ, звичайної комп’ютерної то-
мографії (КТ) та магнітно-резонансної томографії (МРТ). Усі ці 
методи дослідження здатні виявляти відкладення МУН, тофусів 
та ерозію кісток, але все ще не існує визначеності щодо найкра-
щого методу візуалізації в діагностиці подагри. Група спеціалістів 
погодилася з  тим, що хоча всі вони мають свої сильні та слабкі 
сторони,  загалом УЗД потенційно є найкращим методом діагнос-
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тики подагри.  ДЕКТ  — перспективний метод, що має перевагу 
в диференціації відкладень кристалів МУН від сполучних тканин 
і мінеральних відкладень, що містять кальцій, і також допома-
гає кількісно оцінити відкладення кристалів МУН у  суглобах та 
навколо них. Слід зазначити, що значна частина  спостережень 
з використанням ДЕКТ включала дослідження пацієнтів на пізніх 
стадіях захворювання, тобто осіб з наявністю тофусів та/чи ерозій 
у суглобах при хронічному подагричному артриті.

6.	 Звичайна рентгенографія призначається для виявлення відкла-
день кристалів МУН, але має обмежене значення в діагности-
ці нападу подагри. УЗД може бути кориснішим у встановленні 
діагнозу у  пацієнтів з підозрою на  напад подагри чи хронічний 
подагричний артрит шляхом виявлення тофусів або «подвій-
ного контуру» на поверхні суглобового хряща, що не виявляють 
при клінічному обстеженні.

До  типових рентгенографічних ознак, що розвиваються про-
тягом кількох років, належать ерозії суглобової поверхні кісток 
із краями, що нависають, та склеротичною облямівкою; розрос-
тання кісткової тканини по краях суглобових поверхонь; звуження 
суглобової щілини, яке виникає на пізніх стадіях захворювання; 
утворення тофусів. УЗД становить значний інтерес для діагности-
ки подагри у  зв’язку з низькою вартістю, широкою доступністю 
та відсутністю радіаційного опромінення. Наявність гіперехоген-
них вогнищ за рахунок кристалів МУН у  суглобовій щілині, що 
мають картину «снігової бурі», та наявність тофусів у вигляді гі-
перехогенних структур у межах суглоба чи вздовж сухожилля під-
тверджують наявність відкладень кристалів МУН при проведенні 
УЗД. Ці особливості мають високу специфічність (84%), а наяв-
ність ознаки «подвійного контуру» та виявлення тофусів при про-
веденні УЗД корисніші для діагностики подагричного артриту, 
ніж візуалізація «снігової бурі». Загалом чутливість УЗ-ознак є 
нижчою на  ранніх стадіях захворювання. УЗ-ознака «подвійно-
го контуру», виявлення відкладень кристалів МУН за допомогою 
ДЕКТ та отримання зображень, що підтверджують пошкодження 
суглобів при подагрі, за допомогою рентгенографії тепер включені 
до класифікаційних критеріїв подагри ACR/EULAR 2015.

7.	Фактори ризику розвитку хронічної гіперурикемії слід шука-
ти у кожного пацієнта з подагрою, зокрема: при прийомі де-
яких ліків (у тому числі діуретиків, ацетилсаліцилової кисло-
ти в низьких дозах, циклоспорину і такролімусу); у пацієнтів 
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із хронічною хворобою нирок; з надмірною масою тіла, з над-
мірним споживанням алкоголю (особливо пива), недієтичних 
газованих напоїв, м’яса та морепродуктів.

Група спеціалістів підкреслює, що після встановлення діагнозу 
подагри виявлення специфічних факторів ризику розвитку гіперури-
кемії є вирішальним, оскільки деякі з них піддаються зміні. Напри-
клад, існують дані, що поступове зменшення маси тіла у пацієнтів 
з ожирінням знижує рівень СК в крові та ймовірність виникнення 
нападу подагри. Проте у  зв’язку з  високою поширеністю супутніх 
ССЗ у хворих на подагру впровадження модифікації способу життя 
рекомендується застосовувати для профілактики цих захворювань.

8.	Рекомендується систематична оцінка щодо наявності супутніх 
захворювань у пацієнтів з подагрою, включаючи ожиріння, пору-
шення функції нирок, АГ, ішемічну хворобу серця (IХС), серцеву 
недостатність (СН), цукровий діабет (ЦД) і дисліпідемію.

Ця рекомендація підкреслює важливість скринінгу та профілакти-
ки супутніх захворювань, часто пов’язаних із подагрою. Визначення 
деяких із цих супутніх захворювань, зокрема хронічної хвороби ни-
рок (ХХН) та ССЗ, є надзвичайно важливим, оскільки має значення 
під час вибору тактики лікування (табл. 3).

Таблиця 3
Вісім остаточних рекомендацій щодо діагностики подагри

Рекомендації Рівень 
доказовості

Клас 
рекомендації

1

Виявлення кристалів МУН у СР або вмісті тофусу 
рекомендується кожній людині з підозрою на по-
дагру, оскільки наявність кристалів МУН дозволяє 
остаточно встановити діагноз

2 b B

2

Варіант подагри слід розглядати під час діагностики 
будь-якого гострого запалення суглобів у дорослого на-
селення. У разі неможливості проведення дослідження 
СР клінічний діагноз подагри підтверджується такими 
ознаками: моносуглобове ураження стопи (особливо 
I ПФС) чи гомілковостопного суглоба; наявність подіб
них нападів гострого артриту в минулому; швидке ви-
никнення сильного болю й набряку; еритема; наявність 
гіперурикемії та ССЗ в осіб чоловічої статі

2 b B

3
Наполегливо рекомендуються дослідження СР і ви-
явлення кристалів МУН проводити у будь-якого па-
цієнта з нерозпізнаним запаленням у суглобі

3 С

4
Діагноз подагри не слід встановлювати лише на під-
ставі наявності гіперурикемії

2 a B
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Рекомендації Рівень 
доказовості

Клас 
рекомендації

5
Якщо клінічний діагноз подагри не визначений і ви-
явлення кристалів МУН у СР неможливе, пацієнтів 
слід досліджувати за допомогою методів візуалізації

1 b А

6

Звичайна рентгенографія призначається для вияв-
лення відкладень кристалів МУН, але має обмежене 
значення в діагностиці нападу подагри. УЗД може 
бути кориснішим у встановленні діагнозу у пацієнтів 
з підозрою на напад подагри або хронічний подаг
ричний артрит шляхом виявлення «подвійного кон-
туру» на поверхні суглобового хряща або тофусів, 
що не виявляються при клінічному обстеженні

1 b А

7

Фактори ризику розвитку хронічної гіперурике-
мії слід шукати у кожного пацієнта з подагрою, 
зокрема в осіб з ХХН; з надмірною масою тіла, 
при прийомі деяких лікарських засобів (зокрема ді-
уретиків, ацетилсаліцилової кислоти в низьких до-
зах, циклоспорину і такролімусу); з надмірним спо-
живанням алкоголю (особливо пива), недієтичних 
газованих напоїв, м’яса та морепродуктів

1 a А

8

Рекомендується систематична оцінка щодо на-
явності супутніх захворювань у людей з подагрою, 
включаючи ожиріння, порушення функції нирок, 
АГ, ІХС, СН, ЦД і дисліпідемію

1а А

У  оновлених рекомендаціях EULAR виявлення кристалів МУН 
у СР залишається золотим стандартом діагностики подагри в силу 
100% специфічності. Це єдиний абсолютний критерій для встанов-
лення такого діагнозу відповідно до критеріїв класифікації подагри 
ACR/EULAR. Однак група спеціалістів визнає, що діагностику та 
лікування більшість пацієнтів із подагрою отримують в умовах пер-
винної медико-санітарної допомоги, а  цей метод може мати деякі 
обмеження, адже дослідження СР вимагає як експертних знань спе-
ціалістів, так і обладнання, яке не завжди є доступним.

Зважаючи на те що більшість випадків гострого подагричного ар-
триту діагностують на  первинній ланці медичної допомоги та без 
аналізу СР суглобів, було розроблено та запропоновано діагностичне 
правило щодо гострого нападу подагри (табл. 4) [52]. Це діагностич-
не дослідження є першою моделлю клінічного прогнозування для 
діагностики гострого подагричного артриту на первинній ланці.

За  цим діагностичним правилом оцінка 4 або менше виключає 
подагру майже у 100% пацієнтів. У таких осіб необхідно враховувати 
можливість таких діагнозів, як ревматоїдний артрит, пірофосфатна 
артропатія, псоріатичний та реактивний артрити. Показник 4–8 ба-
лів — подагра підтверджена у 30% випадків. У таких пацієнтів слід 
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розглянути можливість проведення аналізу СР з ураженого суглоба 
на наявність кристалів МУН, якщо це необхідно для подальшого лі-
кування. Показник вище 8 балів — діагноз подагричного нападу до-
стовірний. Представлене діагностичне правило допомагає сімейним 
лікарям та лікарям первинної ланки медичної допомоги відрізняти 
пацієнтів з  високою та низькою ймовірністю розвитку подагри та 
обмежити використання аспірації суглобової рідини для тестування 
на наявність кристалів МУН в осіб з невизначеністю щодо діагнозу.

Таблиця 4
Діагностичне правило гострого подагричного артриту на первинному 

рівні без аналізу суглобової рідини

Визначений критерій (похідна) Клінічна оцінка

Чоловіча стать 2,0

Дані про попередні напади 2,0

Початок і розвиток нападу впродовж 1 дня 0,5

Почервоніння суглоба 1,0

Залучення I ПФС 2,5

АГ або ≥1 кардіоваскулярне захворювання 1,5

Сироватковий рівень СК >5,88 мг/дл 3,5

Максимальна оцінка 13,0

У 2014 р. опубліковано міжнародні рекомендації з діагностики 
та лікування пацієнтів з подагрою, розроблені в  рамках Міжна-
родної програми «3Е-ініціативи» (Evidence — докази, Expertise — 
експертиза, оцінка, Exchange — обмін). У цих рекомендаціях лише 
2 пункти — 2 відповіді на актуальні питання клінічної практики, 
що базуються на даних доказової медицини, уточнюють діагнос-
тичну тактику при подагрі [53].

1.	У  яких випадках діагноз подагри може бути виставлений 
на підставі клінічної картини, із застосуванням чи без засто-
сування лабораторних тестів або методів візуалізації, і коли є 
необхідною візуалізація кристалів МУН?

Iдентифікація кристалів має бути виконана для встановлення 
діагнозу подагри; якщо це неможливо, діагноз може бути підтвер-
джений наявністю класичних клінічних ознак (таких як гострий 
артрит I ПФС, тофуси, швидка відповідь на  колхіцин і/або ви-
явлення типових ознак при томографії). Рівень доказовості — 1b.

2.	Чи повинні лікарі поводити обов’язковий скринінг хворих 
із гіперурикемією і/або діагнозом подагри на наявність супут-
ніх захворювань і факторів ризику розвитку ССЗ?
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У пацієнтів з подагрою і/або гіперурикемією має бути визна-
чена ниркова функція й рекомендується проведення оцінки кар-
діоваскулярного ризику. Рівень доказовості — 1с.

Класифікаційні критерії гострого артриту при  подагрі роз-
роблені Американською колегією ревматологів (ACR) і схвалені 
ВООЗ для використання в практиці [54].

Класифікаційні критерії гострого подагричного артриту
А. Наявність характерних кристалів МУН у СР.
Б. Наявність тофусів, вміст кристалів СК, які підтверджено хі-

мічно або поляризаційною мікроскопією.
В. Наявність не менше ніж 6 з 12 перерахованих нижче ознак:
1) більше однієї атаки гострого артриту в анамнезі;
2) запалення суглоба сягає максимуму в 1-й день хвороби;
3) моноартрит;
4) гіперемія шкіри над ураженим суглобом;
5) припухання і біль в I ПФС;
6) однобічне ураження I ПФС;
7) однобічне ураження суглобів стопи;
8) підозра на тофуси;
9) гіперурикемія;
10) асиметричний набряк суглобів;
11) субкортикальні кісти без ерозій (рентгенографія);
12) негативні результати при посіві СР.
Для точного діагнозу подагри достатньо виявлення кристалів 

МУН в СР або тофусах (пункти А  і Б рекомендацій); у разі не-
можливості проведення зазначених досліджень діагноз має бути 
обґрунтований наявністю сукупності клінічних, лабораторних та 
інструментальних ознак (пункт В рекомендацій).

2.2	ФІIЗИКАЛЬНЕ ОБСТЕЖЕННЯ

Рекомендується виявлення факторів ризику розвитку подагри 
й супутніх хвороб у  кожного пацієнта, включаючи ознаки мета-
болічного синдрому, АГ, СН, ниркову патологію. До  найбільш 
значущих чинників ризику виникнення подагри відносять також 
прийом деяких лікарських препаратів (діуретиків, циклоспори-
ну  А, саліцилатів), ниркову недостатність, зловживання алкого-
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лем, надмірне споживання цукровмісних (фруктозовмісних) напо-
їв і продуктів харчування (продукти, багаті на пурини тваринного 
походження, — м’ясо, морепродукти).

Клінічна характеристика типового гострого нападу подагрич-
ного артриту:

•	 суглобова атака починається раптово, переважно вночі чи 
рано вранці;

•	 характеризується високою інтенсивністю болю. Больовий 
синдром є настільки вираженим, що найменше доторкан-
ня до ділянки запаленого суглоба викликає біль — симптом 
«простирадла»;

•	 швидке наростання місцевих симптомів запалення, що сягає 
максимуму через декілька годин. Набряк ділянки суглоба й 
гіперемія шкіри над ним можуть бути настільки вираженими, 
що нагадують флегмону;

•	 повний спонтанний зворотний розвиток симптомів через 
3–7–10 днів;

•	 найчастіше виникнення гострих нападів у  нічний час 
пов’язують зі  зниженням температури тіла вночі, що при-
зводить до більш високого ризику кристалізації СК, деяким 
зневодненням під час сну, периартикулярною дегідратацією, 
що пов’язана з положенням тіла під час сну, зниженням рівня 
кортизолу в нічний час [55].

При  гострому нападі подагри найчастіше уражається I ПФС 
(~76%), гомілковостопний (~50%), колінний (~32–35%), суглоби 
склепіння стопи (~25–30%). У період інтермітуючої подагри го-
стрі напади чергуються зі «світлими» міжнападними періодами, 
коли клінічні прояви хвороби відсутні. Тривалість таких «світлих 
проміжків» є різною, залежить від прихильності хворого до дієти, 
здатності відмовитися від алкоголю і зменшити масу тіла, а  та-
кож від терапії супутніх захворювань (прийом препаратів, що по-
різному впливають на  рівень СК). У  60–80% хворих повторний 
напад розвивається вже протягом першого року. Перебіг кожної 
наступної кристалічної атаки є тяжчим, міжнападний період ко-
ротшає, залучаються нові суглобові групи, захворювання набуває 
інтермітуючого поліартрикулярного мігруючого характеру [56].

Хронічна тофусна подагра — період структурних пошкоджень 
суглобів та формування значних депозитів кристалів МУН (тофу-
сів). Уратні депозити зумовлюють постійне низькорівневе запа-
лення в тканинах, підвищення запальних маркерів у СР, тканинах 
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суглоба і в крові, призводячи в кінцевому підсумку до ерозивно-
деструктивного ураження суглобів і формування коморбідності.

При огляді, крім візуальної оцінки наявності артриту (видима 
оком припухлість і гіперемія), рекомендується окремо оглядати 
місця можливої локалізації підшкірних тофусів (найчастіше це 
вушні мушлі, 1-ші пальці стоп, ліктьові суглоби, подушки паль-
ців). Пальпаторно визначаються болючі й запалені суглоби, роз-
міри тофусів (за їх наявності), які частіше локалізовані в місцях, 
схильних до  тиску або тертя; при формуванні в  ділянці дрібних 
суглобів можуть симулювати вузлову форму остеоартрозу. У  ді-
лянці вушної мушлі їх виявляють у 12% випадків, частіше у чо-
ловіків. У пацієнтів, які приймають глюкокортикоїди (ГК), фор-
мування підшкірних тофусів відбувається швидше. У деяких ви-
падках підшкірні тофуси можуть бути першим клінічним проявом 
захворювання, але частіше за все відносяться до пізніх симптомів 
подагри (у  середньому формуються через 7–10 років від дебюту 
подагри) [57, 58]. При фізикальному обстеженні необхідно оціни-
ти функціональний стан суглобів.

2.3	ЛАБОРАТОРНА ДIІАГНОСТИКА

Усім пацієнтам з підозрою на подагру рекомендується визна-
чати сироватковий рівень СК. Однак, незважаючи на те що гіпер
урикемія є найважливішим фактором ризику розвитку подагри, 
сироватковий рівень СК не є фактором виключення або підтвер-
дження наявності цієї патології: у багатьох людей з гіперурикемією 
не розвивається подагра, а під час гострого нападу подагричного 
артриту сироватковий рівень СК може бути нормальним. Правила 
визначення СК в сироватці крові та трактування показників пред-
ставлено в класифікаційних критеріях подагри ACR/EULAR, 2015.

Для встановлення точного діагнозу подагри рекомендується вияв-
лення кристалів МУН у СР або у вмісті тофусу методом поляриза-
ційної мікроскопії. Зразки слід перевірити якомога швидше, краще 
протягом 6 год. Специфічність методу поляризаційної мікроскопії для 
демонстрації кристалів вкрай висока (близька до 100%), що дозволяє 
вважати цей метод «золотим стандартом» діагностики подагри. Від-
сутність кристалів МУН в СР не дозволяє повністю виключити діа-
гноз подагри (чутливість методу становить лише 70%). Для підвищен-
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ня достовірності діагнозу подагри рекомендується проведення пошуку 
кристалів у будь-якій СР, отриманій із запаленого суглоба у хворих 
з відсутністю точного діагнозу. Рутинний пошук кристалів підвищує 
ймовірність встановлення правильного діагнозу, враховуючи макси-
мальну чутливість методу поляризаційної мікроскопії. У  пацієнтів, 
у яких відсутній точний діагноз, рекомендується проводити пошук 
будь-яких кристалів у СР, отриманій із запалених суглобів. При світ-
ловій мікроскопії кристали СК мають голкоподібну форму з різними 
розмірами. Їх можна легко відрізнити від кристалів пірофосфату каль-
цію (псевдоподагра), які зазвичай мають ромбоподібну форму.

Діагностичну пункцію суглоба рекомендується проводити не тіль-
ки в гострий період, але й між нападами (у такому разі бажано про-
водити пункцію суглоба, запаленого раніше). Iдентифікація кристалів 
МУН з незапалених суглобів дозволяє діагностувати подагру в період 
між нападами, хоча ймовірність їх виявлення в цьому випадку є ниж-
чою (біля 40%). За найменшої підозри на септичний характер артриту 
рекомендується проводити фарбування за Грамом і дослідження куль-
тури СР, навіть за умов виявлення кристалів МУН [59–61].

2.4	 ІIНСТРУМЕНТАЛЬНА ДIІАГНОСТИКА

Нові вдосконалені методики візуалізації змінили погляди 
на перебіг хвороби та довели, що будь-яка подагра  є тофусною. 
Для діагностики подагри використовують рентгенологічний, уль-
тразвуковий методи, МРТ та ДЕКТ.

2.4.1	УЛЬТРАЗВУКОВЕ ДОСЛIІДЖЕННЯ

УЗД суглобів є важливим діагностичним методом у ранній діа-
гностиці подагри, причому навіть на преклінічній стадії захворю-
вання, оскільки у частини пацієнтів з гіперурикемією спостеріга-
ються типові УЗ-ознаки подагри («подвійний контур», симптом 
«хуртовини» у  СР), а  гіперехогенні гетерогенні пошкодження, 
оточені анехогенними краями (тофуси), можуть виявляти раніше, 
ніж хвороба маніфестує гострим нападом артриту (рис. 3).

Подагрі властиві наступні УЗ-симптоми:
1) синовіальна рідина: зміна СР від абсолютно неехогенної 

до  сукупності агрегатів змінної ехогенності, агрегати мікрокрис-
талів МУН можуть бути виявлені як гіперехогенні плями або ехо-
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позитивні точкові фокуси. Вони, як правило, знаходяться в підві-
шеному стані в суглобовому просторі, іноді даючи появу «снігової 
бурі» або «хуртовини» при пальпації суглоба під час дослідження;

2) синовіальна проліферація і гіперваскуляризація: допплерів-
ський режим дозволяє диференціювати наявність чи відсутність 
активного запалення синовіальної тканини шляхом оцінки її вас-
куляризації. Це є вкрай важливим не тільки для діагностики, а й 
для моніторингу запалення та відповіді на терапію;

3) ерозії кісток: визначаються при  подагрі як інтра- та/або 
екстраартикулярна перерваність поверхні кістки у двох перпенди-
кулярних площинах. УЗД має втричі більшу чутливість, ніж рент-
генографічне дослідження, у виявленні ерозій;

Рис. 3. УЗД I ПФС: хрящ головки плеснової кістки покритий білою ліні-
єю кристалів МУН, сконцентрованих на поверхні. Синовіт візуалізується 
як темний простір (УЗ-зображення, професор Д.Г. Рекалов)

4) симптом «подвійного контуру», або «уратна глазур», або 
«уратне обмерзання» («urate icing») над суглобовим хрящем є вель-
ми специфічним симптомом для подагри. Поява «подвійного кон-
туру» пов’язана зі здатністю кристалів МУН депонуватися на по-
верхні хряща, що при УЗД виявляється як додаткова гіперехоген-
на світла лінія, яка йде паралельно лінії переходу субхондральної 
кістки в  хрящ і відзначається незалежно від кута падіння уль-
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тразвукового променя. Повідомлялося також про хибно позитивні 
результати  — псевдопозитивний симптом «подвійного контуру», 
який може виникати на поверхні хряща, однак має зникати після 
зміни кута прикладання датчика. Симптом «подвійного контуру» 
може зникнути при досягненні стійко низьких рівнів СК (нижче 
ніж 360 мкмоль/л або 6 мг/дл) протягом щонайменше 7 міс;

5) депозити МУН можна виявити у вигляді тофусів чи агрегатів. 
Тофус — це обмежена, неоднорідна, гіперехогенна та/або гіпоехо-
генна депозиція, яка генерує акустичну тінь і може бути оточена 
анехогенним обідком. Агрегати є гетерогенними гіперехогенними 
вогнищами, які зберігають свій високий ступінь відбивної здатності 
навіть за нижчого коефіцієнта підсилення або зміни кута інсонації. 
Тофуси також можуть бути виявлені під час УЗД як «мокрий згус-
ток цукру» («wet sugar clumps») овальної або ж неправильної форми. 
Внутрішньосуглобові та внутрішньосумкові тофуси визначаються 
як гетерогенні гіперехогенні (відносно субдермального жиру) агре-
гати з погано визначеними краями з або без ділянок акустичного 
затінення в синовіальних кишенях або суглобових сумках відповід-
но. За допомогою ультразвукової допплерографії також можна роз-
різнити активні («гарячі») тофуси і неактивні («холодні»), залежно 
від допплерівського сигналу [56, 62, 63].

2.4.2	РЕНТГЕНОЛОГІIЧНЕ ОБСТЕЖЕННЯ

Рентгенологічне дослідження суглобів допомагає в проведенні 
диференціальної діагностики й може демонструвати типові озна-
ки хронічної подагри, але не є інформативним у ранній діагнос-
тиці подагри. Рентгенологічні зміни, як правило, формуються та 
виявляються через 7–10 років після дебюту подагри, не  завжди 
спостерігаються навіть у пацієнтів із хронічним артритом і відно-
сяться до пізніх проявів хвороби. При хронічній тофусній подагрі 
головними рентгенологічними ознаками є: 1) тофуси, артикуляр-
ні або периартикулярні щільні вузлики; 2) відкладення кристалів 
МУН у хрящовій тканині; 3) звуження суглобових щілин; 4) ерозії 
кісток з навислими краями; оскільки вони є результатом росту 
тофусів у  кістковій тканині, тому зазвичай спостерігаються по-
близу тофусів; 5) периартикулярна остеопенія, як правило, від-
сутня; відзначається проліферація кісткової тканини у  вигляді 
нерівномірних спікул; 6) кальцифіковані кристали МУН можуть 
пенетрувати кістку в тяжких випадках, їх не слід плутати з кістко-
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вими інфарктами або енхондромами. Рентгенографія має низьку 
чутливість (31%), проте її специфічність є високою (93%).

Досить добре відомий рентгенологічний феномен, типовий 
для пізньої подагри — симптом «пробійника». Обговорюючи симп-
том «пробійника», необхідно відзначити низку моментів, що визна-
чають значущість його виявлення. По-перше, патоморфологічним 
субстратом цього рентгенологічного феномену є внутрішньокіст-
ковий тофус (враження про  кістозний утвір створюється через те, 
що кристали МУН не затримують рентгенівських променів). Виявля-
ючи «пробійник», ми відразу визначаємо стадію хвороби як хронічну 
тофусну подагру. Загальноприйнято вважати тофуси будь-якої лока-
лізації прямим показанням для початку УЗТ. Симптом «пробійника» 
у хворих на первинну подагру є пізньою ознакою, що асоціюється 
з тривалим перебігом хвороби і хронічним артритом [56, 64, 65].

2.4.3	ВІIЗУАЛІIЗАЦІIЯ ЗА ДОПОМОГОЮ КОМП’ЮТЕРНОЇ 
ТОМОГРАФIІЇ

КТ характеризується відмінною роздільною здатністю й високою 
контрастністю, отже, є однією з найкращих методик для оцінки та 
характеристики кристалічних артропатій. КТ має малу інформатив-
ність при гострому нападі подагри, оскільки не дозволяє візуалізу-
вати запалення, синовіт, тендиніт та остеїт; утім значення КТ важ-
ко переоцінити в діагностиці хронічної подагри. Цей метод здатний 
краще виявляти ерозії, ніж МРТ або рентгенографія. Ерозії опи-
сують як чітко визначені, літичні ураження кісток зі склеротични-
ми навислими краями — симптом «пробійника». Специфічність КТ 
для оцінки тофусів перевищує специфічність УЗД або МРТ, оскіль-
ки КТ здатна більш точно диференціювати тофусні маси, а середній 
показник за  шкалою ослаблення рентгенівського випромінювання 
(шкала Гаунсфілда) для депозитів кристалів МУН досить стабільний 
і істотно відрізняється від такого для депозитів кристалів кальцію, 
причому незалежно від ступеня кальцифікації тофусу [66].

2.4.4	 ЗНАЧЕННЯ ДВОЕНЕРГЕТИЧНОЇ КОМП’ЮТЕРНОЇ 
ТОМОГРАФІIЇ

ДЕКТ перевершує всі інші доступні методи візуалізації уратних 
депозитів. Висока роздільна здатність ДЕКТ робить цей швид-
кий, неінвазивний метод дослідження першорядним у візуалізації 
кристалів МУН, їх депозицій, змін м’яких тканин і ранніх ерозій. 
ДЕКТ має високу точність у виявленні кристалів МУН у суглобах, 
сухожиллях, зв’язках і м’яких тканинах і може бути використана 
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для виявлення субклінічної подагри з високою специфічністю. Од-
нак ДЕКТ не візуалізує відкладення кристалів на поверхні хряща, 
незначна щільність тофусів унаслідок нижчих концентрацій крис-
талів і невеликі їх розміри (менше ніж 2 мм) зумовлюють хибно 
негативні результати. ДЕКТ не є широко доступною, що обмежує 
її застосування для клінічних і дослідницьких цілей [67].

2.4.5	МАГНIІТНО-РЕЗОНАНСНА ТОМОГРАФIІЯ 
У ДIІАГНОСТИЦIІ ПОДАГРИ

МРТ може бути надінформативною при встановленні диферен-
ціального діагнозу. При МРТ добре візуалізується запалення, змі-
ни синовіальної оболонки, наявність випоту, ерозії та набряк кіст-
кового мозку. МРТ є хорошим засобом контролю при проведенні 
УЗТ завдяки можливості оцінювати розміри й кількість тофусів 
у  динаміці. Зображення тофусів при МРТ варіабельне — сигнал 
від них може бути гомо- або гетерогенним, а інтенсивність — як 
низькою, так і високою, що залежить від ступеня гідратації і каль-
цифікації тофусу. У Т1-режимі тофуси характеризуються, як пра-
вило, гетерогенною низькою інтенсивністю сигналу. У Т2-режимі 
сигнал низької інтенсивності відзначається у  разі наявності ве-
ликої кількості кальцію, фібрину і кристалів, а гіперінтенсивний 
сигнал, навпаки, характерний для гідратованих тофусів. МРТ є 
надзвичайно корисним методом для оцінки наявності подагри 
в незвичних місцях: ураження хребта, сакроілеальних зчленувань, 
синдром карпального каналу, параспінальний абсцес або внутріш-
ньочеревні депозити МУН [68].
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ЛIІКУВАННЯ ПАЦI ІЄНТІIВ З ПОДАГРОЮ

У  клінічній практиці надзвичайно важливо розглядати пода-
гру як хронічне захворювання, а  не просто варіант позитивного 
лікування при гострому нападі артриту, як це часто відмічається 
в рутинних методах надання медичної допомоги. Коли у пацієнта 
виникає перший напад подагри, будь-які схеми прийому ліків, 
які могли спричинити напад подагри, мають бути змінені, а також 
усунуті будь-які схильності до захворювання чи звички [69, 70].

3.1	ДІIЄТА ТА АКТИВНІIСТЬ [71] (ТАБЛ. 5)

Оскільки СК є продуктом розпаду пуринів, їжі з  високим їх 
вмістом слід або уникати, або вживати лише в помірних кількостях.

До продуктів з високим вмістом пуринів належать:
•	 органічне м’ясо;
•	 корюшка;
•	 сардини;
•	 мідії.
До продуктів з помірно високим вмістом пуринів належать:
•	 анчоуси;
•	 форель;
•	 гребінці;
•	 баранина;
•	 телятина;
•	 печінка;
•	 бекон;
•	 лосось;
•	 нирки;
•	 індичка.
Пурини містяться в  усіх білкових продуктах, але всі джере-

ла пуринів неможливо ліквідувати. У  цілому обмеження спожи-
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вання пуринів, як правило, знижує рівень СК в сироватці крові 
не  більше ніж на  1 мг/дл, але дієти з  дуже низьким їх вмістом 
не є приємними на смак. Слід зауважити, що дотримання лише 
дієти досить рідко здатне знизити рівень гіперурикемії настільки, 
щоб запобігти накопиченню уратів, але такий спосіб життя може 
допомогти зменшити тригери гострих нападів подагри. Пацієнтам 
з  подагрою слід уникати надмірного вживання спиртних напо-
їв, особливо пива, оскільки вживання алкоголю підвищує рівень 
СК і, отже, може спровокувати напади подагри. Дійсно, у  тих, 
хто вживає алкоголь, набагато частіше виникають періодичні на-
пади подагри, навіть при лікуванні алопуринолом. Помірне спо-
живання вина не пов’язане з підвищенням ризику розвитку інци-
дентної подагри [72], але надлишок алкоголю в будь-якому вигля-
ді у хворих на подагру асоціюється із загостренням.

Пацієнтам слід уникати газованих напоїв та інших напоїв або 
продуктів, підсолоджених кукурудзяним сиропом з високим вмістом 
фруктози. Рекомендовано також обмежити вживання натуральних 
солодких фруктових соків, столового цукру, підсолоджених напоїв 
та десертів, а  також кухонної солі [73]. Пацієнтам, які приймають 
колхіцин, слід уникати включення в раціон грейпфрута та грейпфру-
тового соку.

Підтримання високого рівня гідратації (щонайменше 8 скля-
нок рідини на день) може допомогти уникнути нападів подагри. 
З огляду на асоціацію подагри з атеросклерозом, діагноз подагри 
є можливістю для клініциста порадити дієту з  низьким вмістом 
холестерину та жировмісних продуктів.

Зменшення маси тіла у пацієнтів з ожирінням може також мати 
позитивний вплив на  зниження гіперурикемії. Однак слід уникати 
дієт, що викликають кетоз (наприклад голодування). У  табл. 5 на-
ведено міфи та правду щодо дієти при подагрі, які дають відповіді 
на багато запитань.

Оскільки гострі напади вже достатньо обмежують активність, до-
даткові обмеження активності не  потрібні. Пацієнту слід уникати 
травм ураженого суглоба; в  інших випадках активність і лікуваль-
на фізкультура покращують загальний стан і позитивно впливають 
на нормалізацію маси тіла.
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Таблиця 5
Міфи та правда про дієту при подагрі

Фактори Міфи Правда

Пурини Усі харчові продукти з висо-
ким вмістом пурину визначають 
рівні СК в сироватці однаковою 
мірою

Аденін і гіпоксантин вважаються 
найбільш урикогенними з усіх 
пуринів у порівнянні з гуаніном 
і ксантином

Низькопурино-
ва дієта

Важливе значення в лікуванні 
гіперурикемії та подагри

Це не тільки дієта з низьким 
вмістом пурину, але й лужна ді-
єта, яка значною мірою впливає 
на рівень СК в сироватці крові 
у зв’язку з більш швидким і 
легким усуненням цієї сполуки 
із сечею

Фактори ри-
зику розвитку 
подагри

Їжа з високим вмістом пуринів 
впливає на рівні СК однаковою 
мірою в усіх пацієнтів

Для пацієнтів з ожирінням і осіб 
літнього віку дієта з високим 
вмістом пурину більшою мірою 
небезпечна щодо виникнення і 
загострення подагри

Споживання 
білків

У кожному випадку подагри 
білок має бути виключеним 
з раціону, тому що продукти, 
багаті на білки, містять велику 
кількість пуринів

Білки виявляють урикозуричні 
властивості й не мають бути 
повністю виключені, їх кількість 
навіть не обмежена в дієті; крім 
того, молоко і молочні продукти 
сприяють виведенню СК завдя-
ки їх залужнювальному впливу 
на системні рідини

Споживання 
жирів

Якість жирів (особливо тва-
ринних) є основним фактором, 
що визначає кількість СК, що 
виробляється

Важливішою є кількість, 
а не якість жирів у раціоні, 
оскільки екскреція СК залежить, 
головним чином, від вмісту ке-
тонових сполук, які утворюють-
ся незалежно від якості жирів.
Рекомендована частка жирів 
у раціоні не має перевищувати 
30% загального добового енерге-
тичного споживання

Алкоголь Якість алкоголю визначає розви-
ток подагри

Алкоголь підвищує ризик розви-
тку подагри й має бути виклю-
чений з дієти в усіх випадках; 
однак найбільш потужним фак-
тором, який відповідає за гіпер
урикемію та розвиток подагри, 
є споживання великої кількості 
алкоголю, особливо пива

Епідеміологічні 
дослідження

У більшості опублікованих по-
пуляційних досліджень підкрес-
люють роль дієти в розвитку 
подагри

Якість досліджень, вибір групи 
та методологія суттєво впли-
вають на остаточні висновки. 
На сьогодні немає високо-
доказових даних щодо цього 
питання
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Загальними підходами щодо контролю подагри в рекомендаці-
ях ACR (2020) [69] є обмеження споживання алкоголю, пуринів, 
фруктози, а також зменшення маси тіла у пацієнтів з надмірною 
масою тіла або ожирінням. EULAR (2016) [47] акцентує увагу 
на контрольному списку (check list) коморбідного фону — систе-
матична оцінка на наявність порушення функції нирок, IХС, СН, 
інсульту, захворювань периферичних артерій, ожиріння, гіперлі-
підемії, АГ, ЦД та куріння, що, на  думку авторів, є важливою 
складовою ведення пацієнтів цієї когорти. Комітетом Національ-
ного інституту охорони здоров’я та досконалості надання медич-
ної допомоги (National Institute for Health and Care Excellence — 
NICE) (2022) [97] розглянуто різноманітні дієтичні втручання 
при  подагрі, які включали дієтичні поради, вживання екстракту 
вишні та вітаміну С. Було відзначено, що в усіх дослідженнях бра-
ла участь невелика кількість учасників, а періоди спостереження 
були короткими. Комітет погодився, що на практиці буде важко 
впровадити дієтичні втручання, і дійшов висновку, що немає до-
статньо переконливих доказів на підтримку будь-якої конкретної 
дієти. Його учасники також хотіли уникнути суперечливих порад, 
оскільки багато людей з подагрою мають супутні захворювання 
та, можливо, вже отримували поради щодо дієти при цих захво-
рюваннях. Комітет NICE (2022) [97] погодився з тим, що паці-
єнтам з подагрою слід повідомити, що немає достатніх доказів 
на підтримку будь-якої конкретної дієти при цій патології, і вони 
повинні дотримуватися здорового, збалансованого раціону. По-
ряд із цим слід наголошувати на тому, що надлишкова маса тіла, 
ожиріння або надмірне споживання алкоголю можуть посилити 
напади подагри.

3.2	МЕДИКАМЕНТОЗНЕ ЛIІКУВАННЯ

Міжнародна робоча група розробила рекомендації щодо ліку-
вання пацієнтів з подагрою, які потрібно імплементувати в  клі-
нічну практику в Україні. Принцип цільового лікування «treat-to-
target» передбачає наступне:

•	 рівень СК в  сироватці крові має бути нижче 6 мг/дл 
(360 мкмоль/л) або 5 мг/дл (300 мкмоль/л) у пацієнтів з тяж-
кою подагрою з тофусами та/або частими нападами;
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•	 тофуси мають зменшуватися за кількістю та/або розміром;
•	 зменшення вираженості болю;
•	 відсутність загострень (нападів гострого артриту).
Iз цією метою пацієнти мають проходити регулярний моніто-

ринг для оцінки досягнення цілі лікування.
Для боротьби з  хворобою необхідна постійна УЗТ, зниження 

рівня СК нижче порогу насичення (6,8 мг/дл) та протизапальна 
профілактика, особливо під час початку УЗТ.

Лікування пацієнтів з подагрою включає:
1) надання допомоги у разі гострого нападу (може викорис-

товуватися на  будь-якому етапі контролю захворювання при  за-
гостренні);

2) ініціація УЗТ, яка проводиться від моменту встановлення ді-
агнозу до підбору дози препаратів і включає профілактичні заходи 
щодо виникнення гострого артриту (триває переважно 3–6 міс);

3) тривала УЗТ, що проводиться невизначено довго.

3.3	ОГЛЯД СУЧАСНИХ РЕКОМЕНДАЦIІЙ 
З ЛIІКУВАННЯ ПОДАГРИ

У рутинній клінічній практиці ревматологи керуються кілько-
ма основними рекомендаціями — Американської колегії ревмато-
логів  (2020 р.) [69], Європейської ліги проти ревматизму [47] та 
NICE (2022 р.) [97], які мають деякі відмінності, однак зі збере-
женням основних принципів лікування пацієнтів з подагрою.

Гострий подагричний артрит. Однотипний підхід до ведення па-
цієнтів з гострим нападом у  всіх країнах світу включає ранній 
початок лікування — до 12 год, або «ліки в кишені». Вважається, 
що чим раніше настає цей етап, тим кращий результат буде отри-
мано в подальшому.

IІ лінія препаратів
•	 Колхіцин 1 мг (1,2 мг), а  через 1 год — 0,5 мг (0,6 мг) про-

тягом 1-го дня.
•	 НПЗП (диклофенак, німесулід, кетопрофен, мелоксикам) 

у достатніх добових дозах коротким курсом. Щоб контролю-
вати напад подагри якомога швидше й безпечніше, рекомен-
довано використання НПЗП з  коротким періодом напівви-
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ведення в максимальній дозі приблизно 10–14 днів, залежно 
від реакції пацієнта.

•	 ГК — перорально преднізолон у дозі 30–35 мг/добу протягом 
3–5 днів або внутрішньосуглобові ін’єкції.

II лінія препаратів — IЛ-1 інгібітор.
Колхіцин. Враховуючи подібну ефективність та нижчий ризик 

розвитку побічних ефектів, наполегливо рекомендується застосо-
вувати низькі дози колхіцину, що мають переваги над високими, 
коли колхіцин є обраним засобом. Рекомендації щодо дозуван-
ня колхіцину при лікуванні пацієнтів з гострим нападом подагри 
зазнали змін, оскільки стало відомо про  його токсичність. Нові 
рекомендації демонструють тенденцію до  зниження добових та 
кумулятивних доз.

Колхіцин слід застосовувати в загальній дозі в 1-й день (доза 
не має перевищувати 1,8 мг, або використовувати по 0,6 мг тричі 
в 1-й день, або шляхом прийому 1,2 мг для першої дози, а потім 
0,6 мг через годину); в подальшому колхіцин приймають один або 
два рази на  добу в  дозі 0,5–0,6 мг до повного усунення нападу. 
У деяких країнах колхіцин випускається у вигляді таблеток 0,5 мг, 
а  не  таблеток 0,6 мг, тому загальні дози можуть відрізнятися. 
Щоб  досягти ефекту, терапію колхіцином ідеально розпочинати 
протягом 36 год від початку гострого нападу. У разі застосування 
при  гострій подагрі в  класичних погодинних режимах дозуван-
ня (більше не  рекомендується) колхіцин викликає несприятливі 
ефекти з боку шлунково-кишкового тракту (ШКТ), особливо діа-
рею та блювання у 80% пацієнтів.

Дані 7 окремих досліджень взаємодії між лікарськими засоба-
ми свідчать про можливість зниження дози колхіцину на 33–66% 
для лікування пацієнтів з гострою подагрою та на 50–75% для про-
філактики, коли колхіцин призначається в комбінації з блокато-
рами кальцієвих каналів з пролонгованим вивільненням — вера-
памілом чи дилтіаземом або з численними інгібіторами CYP 3A4 
(наприклад кларитроміцином та циклоспорином). Крім того, па-
цієнтам слід уникати вживання грейпфрутового соку. Дози колхі-
цину не потрібно коригувати при одночасному застосуванні пре-
парату з азитроміцином.

Як правило, слід уникати застосування колхіцину, якщо швид-
кість клубочкової фільтрації (ШКФ) нижче 10 мл/хв, і  дозу слід 
знизити щонайменше наполовину, якщо ШКФ нижче 50 мл/хв. 
Слід також уникати застосування колхіцину у  пацієнтів з  пору-
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шенням функції печінки, обструкцією жовчних шляхів або не-
здатністю переносити діарею.

Хоча колхіцин є ефективним протизапальним препаратом, він 
має вузький терапевтичний індекс. Дозозалежні токсичні ефекти 
включають діарею, нудоту, блювання та мієлосупресію; ризики 
підвищуються у пацієнтів з хронічною нирковою недостатністю.

НПЗП є препаратами вибору для  більшості пацієнтів з  го-
строю подагрою, у яких не  відмічають інших серйозних проб
лем зі  здоров’ям. Незважаючи на  те що індометацин є НПЗП, 
який традиційно обирають для лікування пацієнтів з гострою по-
дагрою, більшість інших препаратів цієї групи також можна вико-
ристовувати. Бажано надати перевагу лікарським засобам із швид-
ким початком дії. Не  можна використовувати ацетилсаліцилову 
кислоту, оскільки вона може змінити рівень СК та потенційно 
подовжити та посилити гострий напад. Низькі дози ацетилсалі-
цилової кислоти змінюють рівень СК, підвищуючи ризик нападів 
подагри, і зумовлюють потребу в ретельному моніторингу перебігу 
захворювання у  разі, якщо ацетилсаліцилова кислота додається 
до схеми лікування.

Потрібно уникати прийому НПЗП у  пацієнтів з  виразковою 
хворобою в  анамнезі або з  шлунково-кишковою кровотечею 
за  умови ниркової недостатності, порушення функції печінки, 
ССЗ, а також у тих, хто приймає варфарин (може використовува-
тися селективний інгібітор циклооксигенази (ЦОГ)-2). Рекомен-
довано обмежити застосування НПЗП у  пацієнтів літнього віку 
через потенційну небезпечну дію на центральну нервову систему. 
Обережно застосовувати НПЗП у пацієнтів із ЦД та тих, хто одно-
часно приймає інгібітори ангіотензинперетворювального фермен-
ту (IАПФ).

Для контролю гострого нападу НПЗП призначають у  повній 
дозі протягом 2–5 днів (не більше 14 днів). Після того, як гострий 
напад буде контрольованим, дозу знижують приблизно до полови-
ни, потім до 1/4 цієї кількості. Бажано знижувати дозу приблизно 
протягом 2 тиж. Симптоми подагри мають бути відсутні як міні-
мум за 2 дні до припинення прийому НПЗП.

ГК. ГК можна призначати пацієнтам з подагрою, які не можуть 
використовувати НПЗП або колхіцин. Ці препарати застосовують 
перорально, внутрішньовенно, внутрішньом’язово або внутріш-
ньосуглобово. Прийом парентеральних ГК не  дає жодної пере-
ваги, якщо пацієнт не може приймати пероральні ліки. Так, пред-
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нізолон можна вводити в дозі приблизно 40 мг протягом 1–3 днів, 
а  потім знижувати її приблизно протягом 2 (швидке зниження 
дози ГК може призвести до загострення). Рекомендовано уважно 
стежити за ефектами такої терапії (якщо лікування триває більше 
2 тиж, потрібно взяти до  уваги заходи щодо запобігання остео-
порозу).

Внутрішньосуглобові ГК тривалої дії (депо) особливо корисні 
для пацієнтів з  моносуглобовим гострим артритом, що зменшує 
системну дію пероральних стероїдів. Особливо важливо стежити 
за тим, щоб суглоб не був інфікований перед введенням.

ІIнгібітори IЛ-1. IЛ-1β, прозапальний цитокін, відіграє ключо-
ву роль в  опосередкуванні подагричного запалення. Анакінра є 
рекомбінантним антагоністом рецептора IЛ-1 людини (IЛ-1Ra) 
для  щоденного введення. Канакінумаб, з  іншого боку, повніс-
тю моноклональне антитіло до IЛ-1β з тривалим періодом напів-
виведення з  плазми крові (3–4 тиж), що забезпечує потужне та 
тривале зниження рівня запалення зі зменшенням його клінічних 
ознак через 3 дні після прийому дози. Канакінумаб асоціюється 
зі значно меншою вираженістю болю через 24 год після прийому 
дози [74, 75].

Незважаючи на  те що виробник анакінри не  подавав заявку 
на схвалення препарату до Управління з контролю за харчови-
ми продуктами та лікарськими засобами США (Food and Drug 
Administration — FDA) за показанням лікування пацієнтів з по-
дагрою, його використовують ревматологи, особливо у  госпі-
талізованих пацієнтів із супутніми захворюваннями. Канакіну-
маб, схвалений у ЄС для лікування хворих з гострою подагрою, 
був  відхилений FDA через побоювання щодо тривалого періоду 
напіввиведення препарату та побічних ефектів. Таким чином, ін-
гібітори IЛ-1 відіграють роль протизапальних препаратів при реф-
рактерній подагрі, а також у пацієнтів з частими загостреннями, 
які мають протипоказання до прийому колхіцину, НПЗП та ГК. 
Однак вони в основному показані хворим, у яких не досягається 
відповідь на стандартне лікування.

Комбінована терапія. Якщо у пацієнта немає адекватної відпо-
віді на початкову терапію одним препаратом, рекомендації ACR 
передбачають, що допустимим є додавання другого відповідного 
засобу. Використання комбінованої терапії з самого початку під-
ходить у разі гострого, тяжкого нападу подагри, особливо якщо 
напад охоплює кілька великих суглобів або є полісуглобовим. 
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Прийнятні схеми включають будь-яку з наведених нижче в повній 
або профілактичній дозі відповідних препаратів [76]:

•	 колхіцин плюс НПЗП;
•	 пероральні ГК плюс колхіцин;
•	 внутрішньосуглобові ГК плюс колхіцин або НПЗП.
Терапія на  тлі супутньої патології. Препарат вибору при  ЦД, 

ССЗ, ожирінні, захворюваннях ШКТ, ХХН — колхіцин. Коронаві-
русна хвороба: слід уникати ГК для лікування пацієнтів з напада-
ми подагри, коли спостерігається високий рівень ризику заражен-
ня SARS-CoV-2, враховуючи вищий ризик негативних результатів 
COVID-19 у  пацієнтів, які приймають ГК. Колхіцин та анакін-
ра — кращі варіанти для лікування хворих з гострою подагрою, 
враховуючи їх потенціал для покращення результатів у контексті 
тяжкого COVID-19. Iснує додаткова користь при застосуванні що-
денних низьких доз колхіцину в якості профілактики гострої по-
дагри, коли існує високий ризик зараження.

Профілактика гострого нападу подагри проводиться на  фоні 
ініціації УЗТ. Оскільки алопуринол, фебуксостат та пробенецид 
змінюють рівень СК у сироватці крові та тканинах, вони можуть 
викликати гострі напади подагри. Щоб знизити ризик виникнен-
ня цього небажаного ефекту, лікування колхіцином або низь-
кими дозами НПЗП проводиться щонайменше протягом 6 міс. 
У пацієнтів, які не можуть приймати колхіцин або НПЗП, можна 
розглянути можливість застосування низьких доз преднізолону. 
При профілактичному застосуванні колхіцин може знизити ризик 
розвитку таких загострень на  85%. Пацієнти з подагрою можуть 
перервати напад, прийнявши одну таблетку колхіцину під час пер-
шого нападу.

Стандартна доза колхіцину для профілактики становить 0,6 мг 
двічі на добу, але також пропонуються більш низькі дози. Значне 
зниження дози має вирішальне значення для пацієнтів, які також 
приймають блокатори кальцієвих каналів (наприклад верапаміл 
або дилтіазем). У пацієнтів із нирковою недостатністю частоту за-
стосування доведеться зменшити до одного разу на добу або через 
день.

Побічні ефекти з боку ШКТ є нечастими для цієї дози, їх від-
мічають лише у 4% пацієнтів, на відміну від 80% ризику розвитку 
таких ефектів при застосуванні класичної погодинної схеми при-
йому колхіцину для лікування пацієнтів із гострою подагрою. Од-
нак тривале застосування колхіцину навіть у профілактичних до-
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зах може призвести до проявів токсичності з боку кісткового моз-
ку та до нейроміопатії, з підвищенням рівня креатинфосфокінази 
та, як наслідок, м’язовою слабкістю. Нейроміопатія, спричинена 
колхіцином, становить особливий ризик для пацієнтів з нирковою 
недостатністю.

Якщо після початку терапії препаратом, що знижує рівень СК, 
у  пацієнта розвивається напад, застосування препарату не  слід 
припиняти, тому що це призведе лише до іншої зміни рівня СК, 
що може подовжити та посилити напад. Ризик загострення є най-
більш значним, коли зниження СК відбувається швидко, незалеж-
но від обраної УЗТ. Було висловлено припущення, що кращим є 
повільне титрування дози препаратів УЗТ з протизапальною про-
філактикою. Цей підхід може затримати досягнення цілі (6 мг/дл), 
але ризик нападів знижується й може сприяти кращому дотриман-
ню режиму лікування пацієнтами. З іншого боку, різке зниження 
СК за допомогою пеглотикази пов’язане з високою частотою на-
падів, однак після досягнення цільового рівня СК гострі напади 
подагричного артриту припиняються [77].

Вибір протизапального препарату для профілактики має ґрун-
туватися на  індивідуальних особливостях пацієнта. Найчастіше 
використовуються низькі дози перорального колхіцину (0,5 мг або 
0,6 мг один або два рази на добу), НПЗП та інгібітори IЛ-1 (друга 
лінія).

На який термін слід призначати профілактику? Щонаймен-
ше на 3–6 міс. Коментарі ACR (2020) включають інформацію 
про  можливість профілактичного прийому препаратів протягом 
3 міс за умови досягнення цільового рівня СК в сироватці крові. 
Однак існують повідомлення, що багато пацієнтів проходили про-
філактичне лікування більше 1 року [78].

Відповідно до  рекомендацій, колхіцин є препаратом вибору 
для профілактики у пацієнтів із ССЗ або СН. У настанові пере-
лічено низькі дози ГК та НПЗП як альтернативу для широкої по-
пуляції пацієнтів з подагрою, які не переносять колхіцин. Однак, 
враховуючи те, що профілактичне застосування є тривалим, ГК 
слід застосовувати з обережністю, а НПЗП слід уникати [79].

Лікування пацієнтів із хронічною подагрою (табл. 6). У багатьох 
випадках пацієнти з першим нападом подагри мають отримувати 
УЗТ, враховуючи високий ризик подальших нападів запалення та 
потенціал руйнівного відкладення кристалів СК у кістці, синовії 
та нирках, навіть без епізодів гострого запалення. Однак, якщо 
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перший напад не є важким, деякі ревматологи виступають за те, 
щоб чекати другого нападу, перш ніж розпочати таку терапію; 
не  в  усіх пацієнтів виникає другий напад, і декого надзвичайно 
важко переконати в необхідності довічної терапії.

Ризик повторного нападу подагри після першого становить 
62% через 1 рік, 78% через 2 роки і 93% через 10 років. Рішен-
ня про початок терапії частково залежить від вихідного рівня СК 
в  сироватці крові (>9 мг/дл означає вищий ризик рецидиву по-
дагричного артриту та виникнення тофусів). Рівні СК у сироват-
ці крові >6,8 мг/дл перевищують насиченість МУН у розчині та 
спричиняють осідання кристалів. Щоб назавжди усунути основ
ний фактор ризику гострих нападів та пошкодження суглобів, СК 
слід знизити <6 мг/дл (або нижче у деяких пацієнтів).

Довгострокове лікування пацієнтів з подагрою спрямоване 
на  зниження рівня СК як мінімум до  6 мг/дл (360 мкмоль/л). 
У багатьох випадках зниження рівня СК до менш ніж 5 мг/дл не-
обхідне для зменшення вираженості ознак та симптомів подагри. 
У рекомендаціях ACR пропонують для усунення гострих та хро-
нічних симптомів подагри продовжувати УЗТ нескінченно довго, 
якщо вона добре переноситься й не обтяжує хворого.

Вважається, що як тільки буде досягнуто розчинення наявних 
кристалів СК, може бути достатньо менш жорсткого контролю, 
щоб запобігти утворенню нових кристалів [80].

Терміни початку УЗТ суперечливі. Не існує єдиної думки щодо 
цього питання. З одного боку, деякі лікарі вважають, що першому 
нападу подагри передують роки мовчазного осадження кристалів 
СК, а  отже, схильні почати УЗТ після першого нападу гострого 
артриту. Вони припускають, що відстрочене лікування може при-
звести до подальшого осадження кристалів і таким чином спри-
чинити запалення та руйнування суглобів. Була також запропо-
нована рання УЗТ для  пацієнтів із супутніми захворюваннями, 
але необхідні подальші дослідження для надання доказів на під-
твердження цієї гіпотези. З  іншого боку, деякі дослідники вва-
жають, що для  того щоб у  пацієнта розвинувся тофус та тяжка 
симптоматична подагра, потрібні роки рецидивних нападів.

Рекомендації Американської колегії ревматологів 2020 р. під-
тримують початок УЗТ, якщо в  минулому було два або більше 
нападів, наявні тофуси або рентгенологічні дані щодо ушкоджень, 
пов’язаних із  подагрою, і умовно рекомендують почати УЗТ 
при ХХН 3-ї стадії, підвищенні рівня СК >9 мг/дл або за умов на-
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явності сечокам’яної хвороби (СКХ). Комітет NICE (2022 р.) [97] 
рекомендує використовувати стратегію лікування до цілі у пацієн-
тів з подагрою, у яких відмічають тофуси, часті або тяжкі напади, 
хронічний подагричний артрит, ХХН 3–5-ї стадії (ШКФ категорії 
G3–G5), а також які отримують діуретики.

Чи можна почати УЗТ під час гострого нападу? Вважається, що 
ініціювання УЗТ під час загострення подагри може погіршити або 
подовжити тривалість гострого артриту. Крім того, у пацієнтів, які 
починають УЗТ, існує ризик розвитку нових загострень. Ймовір-
ність виникнення і погіршення серцево-судинної патології на тлі 
початку УЗТ в період гострого нападу схиляє багатьох ревматоло-
гів-практиків розпочинати УЗТ після усунення загострення. Вва-
жається, що можна УЗТ починати після зменшення вираженості 
гострого артриту, зазвичай через 14 днів після початку нападу по-
дагри.

З  часу затвердження FDA у  1966 р. алопуринол був препара-
том вибору для корекції гіперурикемії у хворих на подагру. Лише 
у  2009 р. інший інгібітор ксантиноксидази, ще один уратзнижу-
вальний препарат було схвалено для використання в США, і він 
став основою УЗТ поряд з  алопуринолом. Однак у  2019 р. FDA 
оголосила попередження про  безпеку через підвищений ризик 
смерті у пацієнтів, які отримували фебуксостат. У  2010 р. пегі-
льовану рекомбінантну уриказу, пеглотиказу, було схвалено FDA 
для корекції гіперурикемії у пацієнтів з подагрою, у яких не вда-
лося нормалізувати рівень СК (<6 мг/дл), або у тих, у кого про-
довжують відмічати ознаки та симптоми подагри при стандартній 
УЗТ.

Алопуринол відзначений у якості терапії першої лінії для зни-
ження рівня СК в рекомендаціях EULAR і ACR. Комітет NICE 
2022 р. на підставі аналізу наявних даних дійшов висновку, що фе-
буксостат є більш ефективним, ніж алопуринол, щодо зменшення 
кількості епізодів загострень та зниження рівня уратів у сироватці 
крові, а також взяв до уваги той факт, що порівняльний аналіз ви-
трат у перший рік лікування між алопуринолом і фебуксостатом 
продемонстрував мінімальну різницю у вартості за дотримання 
стратегії «від лікування до цілі» (treat-to-target). Комітет з реко-
мендацій констатував, що цільові рівні СК у сироватці крові, ймо-
вірно, будуть досягнуті швидше за умови отримання фебуксос-
тату, на підставі чого визнав фебуксостат як терапію першої лінії 
під час ініціації УЗТ у пацієнтів без супутніх ССЗ, тоді як алопу-
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ринол рекомендував як лікування першої лінії особам з подагрою, 
які мають серйозні ССЗ (наприклад попередній інфаркт міокарда 
або інсульт чи нестабільна стенокардія). Слід також зазначити, 
що згідно з рекомендаціями EULAR щодо менеджменту серце-
во-судинного ризику при ревматичних захворюваннях (2022  р.) 
у пацієнтів з подагрою не надається перевага конкретному пре-
парату УЗТ з точки зору серцево-судинних подій (LoE: 1b, GoR: 
B). Показано, що через обмеження дослідження CARES (велика 
кількість вибулих, відсутність різниці в первинних результатах, 
більшість подій відбулося після припинення дослідження) EULAR 
не рекомендує використовувати специфічний препарат УЗТ щодо 
серцево-судинних результатів [98].

Алопуринол. З метою мінімізації ризику небажаних явищ слід 
починати терапію алопуринолом з дози ≤100 мг/добу (≤50 мг/добу 
для  пацієнтів з  ХХН) з  подальшим титруванням дози протягом 
тижнів/місяців до досягнення рівня СК <6 мг/дл.

Як показала практика, найпоширеніша доза алопуринолу стано-
вить 300 мг/добу, але у 30–50% пацієнтів з нормальною функцією 
нирок вона не дозволяє досягти цільового рівня СК, що зумовлює 
подальше підвищення дози з  метою досягнення мети. Лікування 
алопуринолом у дозі 600–800 мг/добу дозволяє досягти концентрації 
СК <6 мг/дл (360 мкмоль/л) у  75–80% пацієнтів. Відтермінування 
початку УЗТ до 2-го і більше нападу може призвести до прискорено-
го відкладення кристалів МУН, важкого їх розчинення в подальшо-
му і тривалої стійкої гіперурикемії, що негативно впливає на комор-
бідні стани. Доза алопуринолу підбирається з урахуванням кліренсу 
креатиніну. Найбільше побоювань при прийомі алопуринолу паці-
єнтами з  порушенням функції нирок викликає можливість розви-
тку побічних реакцій, таких як шкірний висип, що супроводжується 
еозинофілією та системними проявами, синдром Стівенса — Джон-
сона і токсичний епідермальний некроліз, які є досить рідкісними 
(0,7/1000 пацієнто-років, але смертність при цьому досить висока й 
може досягати 30% [81]. Також слід пам’ятати про лікарські взаємо-
дії, що обмежують застосування алопуринолу та описані в інструкції 
для медичного застосування лікарського засобу, а саме:

•	 при  одночасному застосуванні алопуринолу з  ампіциліном 
або амоксициліном існує вірогідність виникнення шкірних 
алергічних реакцій (екзантема), тому пацієнтам, які прийма-
ють алопуринол, слід застосовувати інші антибіотики;
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•	 одночасне застосування алопуринолу та фуросеміду може під-
вищити концентрацію уратів та оксипуринолу в плазмі крові. 
Повідомлялося про підвищений ризик виникнення гіперчут-
ливості при застосуванні алопуринолу з діуретиками, зокрема 
з тіазидами, особливо при порушенні функції нирок;

•	 повідомлялося про  підвищений ризик виникнення гіпер-
чутливості при  застосуванні алопуринолу з  IАПФ, особливо 
при порушенні функції нирок;

•	 при одночасному застосуванні з гідроксидом алюмінію ефект 
алопуринолу може послаблюватися. Між прийомом обох лі-
карських засобів слід дотримуватися інтервалу не менше 3 год.

Фебуксостат. Перший непуриновий селективний інгібітор ксан-
тиноксидази, є потенційною альтернативою алопуринолу у пацієнтів 
з подагрою, що позбавлений цих ризиків лікарських взаємодій. Фебук-
состат застосовується перорально, метаболізується переважно в печінці 
й виводиться з організму практично у  співвідношенні 50/50 (нирки/
печінка), на відміну від алопуринолу, що виводиться переважно нир-
ками. Тому фебуксостат можна застосовувати у пацієнтів з  нирко-
вою недостатністю без коригування дози. У  результаті селективного 
інгібування фебуксостатом ксантиноксидази (окисненої і відновленої 
форм) відбувається зниження концентрації сироваткової СК, інгібу-
вання in vitro становить менше 1 нМ. У терапевтичних концентраціях 
фебуксостат (добова доза 80 та 120 мг) не пригнічує інші ферменти, що 
беруть участь у метаболізмі пуринів або піримідинів. Застосування фе-
буксостату (80 або 120 мг) призводить до більш ефективного зниження 
концентрації СК і підтримки її рівня в сироватці крові в порівнянні 
з алопуринолом у стандартній добовій дозі 300 мг [82].

Препарат метаболізується в печінці, при цьому нирки не є основним 
шляхом виведення, що дозволяє використовувати його для лікування 
пацієнтів з ХХН легкого або помірного ступеня. В опорних досліджен-
нях при застосуванні фебуксостату було відзначено розвиток небажа-
них реакцій. Незважаючи на відомості про серйозні небажані шкірні 
реакції в осіб, що приймають алопуринол, нещодавні дані не підтвер-
дили перехресну реактивність цих двох препаратів. Наявність алергіч-
них реакцій на алопуринол в анамнезі не є протипоказанням для при-
йому фебуксостату. Наполегливо рекомендується починати лікування 
низькими дозами фебуксостату (≤40 мг/добу у  пацієнтів з  ХХН ≥3-ї 
стадії) з подальшим титруванням дози. Поетапне введення фебуксоста-
ту — 10 мг/добу протягом 4 тиж, потім 20 мг/добу протягом 4 тиж, далі 
40 мг/добу — виявило зменшення кількості нападів подагри в рандомі-
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зованому відкритому порівняльному дослідженні [83]. Хоча загострен-
ня все ще виникали, їх частота була нижчою, навіть, за відсутності при-
йому колхіцину, тому такий підхід також може бути корисним для осіб 
зі значними протипоказаннями до використання колхіцину або НПЗП.

Останнє дослідження FAST щодо порівняння ефективності й без-
печності алопуринолу та фебуксостату мало на меті оцінити серцево-
судинну безпеку у  понад 6000 європейців з  подагрою, середній вік 
яких становив ≥60,24 року. Пацієнти впродовж 6 років застосовували 
алопуринол (доза оптимізована для всіх хворих для досягнення рів-
ня СК <6 мг/дл), причому за наявності ≥1 фактору ризику розвитку 
ССЗ та/або тяжкої СН пацієнти не залучалися до дослідження. У по-
дальшому використана рандомізація для прийому алопуринолу по-
рівняно з фебуксостатом у дозі 80 мг/добу (її можна було підвищити 
до  120 мг/добу (доза, не  схвалена FDA), якщо рівень СК становив 
>6 мг/дл). Первинним результатом була комбінована госпіталізація 
з приводу нелетального IМ або біомаркер-позитивного гострого ко-
ронарного синдрому, нефатального інсульту або смерті від ССЗ. Лише 
у 33% пацієнтів було встановлено ССЗ, більшість осіб з групи фебук-
состату отримували колхіцин. Встановлено, що фебуксостат не  по-
ступався алопуринолу щодо первинного результату (тобто мети ліку-
вання), і його тривале застосування не  асоціювалося з підвищеним 
ризиком смерті. Випробування FAST може забезпечити більш висо-
кий рівень комфорту для ревматологів, які застосовують фебуксостат. 
Однак лише у третини пацієнтів у дослідженні FAST відмічали ССЗ, 
тоді як у всіх учасників дослідження CARES фіксували ССЗ. Вста-
новлено, що фебуксостат у дозах 80–120 мг/добу не поступався ало-
пуринолу в дозах 100–900 мг/добу щодо його впливу на несприятливі 
серцево-судинні події. Автори цього дослідження зробили висновок, 
що «Нормативні рекомендації щодо уникнення використання фебук-
состату у пацієнтів із ССЗ мають бути переглянуті та змінені!!!» [84].

Також слід зазначити, що в систематичному огляді економічних оці-
нок алопуринолу та фебуксостату (Cochrane CENTRAL, Web of Science, 
PubMed, Embase та реєстр аналізу економічної ефективності, усього 
94 дослідження) констатується, що за всіх послідовностей лікування, за 
яких застосовували рівень СК як маркер, фебуксостат є більш еконо-
мічно доцільним, ніж алопуринол. Крім того, в дослідженнях, у яких 
оцінювали якість життя як показник ефективності, фебуксостат ви-
явився дуже економічно ефективним як лікування другої лінії [85].

У табл. 6 наведено порівняння рекомендацій ACR 2020 р. та 
EULAR 2016 р. щодо УЗТ у пацієнтів з подагрою.
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Таблиця 6
Порівняння рекомендацій щодо УЗТ при подагрі  

Американської колегії ревматологів (2020 р.), Європейської 
протиревматичної ліги (2016 р.), NICE (2022 р.)

Рекомендації EULAR 2016 ACR 2020 NICE 2022

Показання 
до призначення 
УЗТ

Рецидивні напади 
гострого артриту 
(≥2/рік), тофуси, 
уратна артропатія, 
СКХ

≥1 підшкірних тофу-
сів, рентгенологічні 
ознаки подагри, 
часті напади подагри 
(≥2 щорічно)

Наявність тофусів, 
часті або тяжкі на-
пади хронічного по-
дагричного артриту, 
ХХН 3–5-ї стадії 
(ШКФ категорії 
G3-G5), факт отри-
мання діуретиків

Умовне показан-
ня до призначен-
ня УЗТ (близько 
до моменту вста-
новлення первин-
ного діагнозу)

Молодий вік 
(<40 років), рівень 
СК >480 мкмоль/л 
(8 мг/дл) та ХХН, 
АГ, IХС, СН

Перший напад пода-
гри з ХХН ≥3-ї ста-
дії, СК >9 мг/дл або 
СКХ

Перший та наступ-
ний напад у пацієн-
тів, які не належать 
до перелічених вище 
груп

Асимптомна 
гіперурикемія

– Не рекомендовано Не зазначено

Початок УЗТ Після усунення го-
строго нападу

Під час гострого 
нападу на фоні про-
філактики гострих 
нападів (колхіцин, 
НПЗП)

Через 2–4 тиж після 
усунення нападу.
Під час гострого 
нападу, якщо спо-
стерігаються часті 
напади

Цільовий рівень 
СК

<360 мкмоль/л 
(6 мг/дл) довгостро-
ково.
<300 мкмоль/л 
(5 мг/дл) для часто 
рецидивуючої або 
тофусної подагри, 
але не довгостро-
ково

<360 мкмоль/л 
(6 мг/дл)

<360 мкмоль/л 
(6 мг/дл).
<300 мкмоль/л 
(5 мг/дл) — за на-
явності тофусів та за 
умови частих гострих 
нападів при рів-
ні <360 мкмоль/л 
(6 мг/дл)

I лінія УЗТ Алопуринол Алопуринол, 
включаючи ХХН 
≥3-ї стадії

Фебуксостат.
Алопуринол (за наяв-
ності серйозних ССЗ)

Початкова доза 
алопуринолу, 
мг/добу

100 ≤100
(≤50 у пацієнтів 
з ХХН)

Згідно з інструкцією 
для застосування 
препарату

Максимальна 
доза алопурино-
лу, мг/добу

800 800 Не вказана.
Підкреслено, що 
дози алопуринолу 
до 300 мг часто є за-
надто низькими для 
досягнення цільово-
го рівня СК у сиро-
ватці крові
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Рекомендації EULAR 2016 ACR 2020 NICE 2022

Частота титру-
вання дози ало-
пуринолу

Підвищення дози 
на 100 мг кожні 
2–4 тиж, до до-
сягнення цільового 
рівня СК

Від тижнів до мі-
сяців (а не років) 
до досягнення ці-
льового рівня СК

Не вказано.
Згідно з інструкцією 
для застосування 
препарату

II лінія УЗТ Фебуксостат, якщо 
цільовий рівень СК 
не може бути досяг-
нутий алопуринолом

Фебуксостат, якщо 
алопуринол не є 
ефективним у мак-
симальній дозі 
(СК>6 мг/дл, є 
>2 нападів на рік та 
наявність тофусів)

Фебуксостат і алопу-
ринол.
Перехід з алопури-
нолу на фебуксостат 
або з фебуксостату 
на алопуринол

Початкова доза 
фебуксостату

40 мг 40 мг Згідно з інструкцією 
для застосування 
препарату.
Констатовано, 
що фебуксостат лег-
ше титрувати, ніж 
алопуринол, оскіль-
ки є лише дві до-
ступні дози, і його 
приймають лише 
один раз на добу

Досягнення і підтримка цільового рівня СК <6 мг/дл необхід-
ні для всіх пацієнтів, які отримують УЗТ. Для осіб з  клінічною 
ремісією, які приймають УЗТ (наприклад без нападів протягом 
≥1 року і без тофусів), можливе припинення або зниження дози. 
У разі неефективності або неможливості використання стандарт-
ної терапії варто подумати про зміну стратегії УЗТ. Урикозуричні 
препарати рекомендовано застосовувати окремо від алопуринолу/
фебуксостату або в комбінації з ними у тих пацієнтів, у яких моно-
терапія інгібіторами ксантиноксидази не дозволяє досягти належ-
ного рівня СК, навіть за умови максимальної дози, що зазначена 
в інструкції для медичного застосування препарату, якщо спосте-
рігаються часті напади подагри (>2/рік) або є підшкірні тофуси, 
які не  розчиняються. Препаратом вибору є пробенецид (500 мг 
1–2 рази на добу) з подальшим титруванням дози. Необхідно за-
безпечувати залуження сечі у  пацієнтів, які отримують урикозу-
ричні препарати. При супутній ХХН вище 3-ї стадії препаратами 
вибору є фебуксостат або алопуринол замість пробенециду.

При неефективному попередньому лікуванні рекомендовано пере-
йти на рекомбінантну уриказу, яка використовується у ЄС для про-
філактики тяжкої гіперурикемії, спричиненої хіміотерапією, у пацієн-
тів зі злоякісними пухлинами, а також в окремих осіб з рефрактерною 
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до лікування подагрою. У 2009 р. FDA схвалено рекомбінантну ури-
казу (расбуриказу) для профілактики синдрому лізису пухлини. Однак 
вона має високу імуногенність і може викликати анафілаксію. У 2010 р. 
FDA схвалило кон’юговану поліетиленгліколем уриказу (пеглотика-
зу) для лікування пацієнтів з тяжкою подагрою. Урикозуричні агенти 
(пробенецид, сульфінпіразон) можуть застосовуватися як альтернатива 
алопуринолу у пацієнтів з нормальною функцією нирок, але віднос-
но протипоказані хворим з уролітіазом та не мають використовуватися 
в осіб зі зниженою функцією нирок. Бензбромарон може застосовува-
тися у хворих з легкою та помірною нирковою недостатністю в деяких 
випадках, але вимагає контролю у зв’язку з ризиком гепатотоксичності.

Коморбідні стани. У чинні рекомендації включена інформація 
щодо АГ, дисліпідемії та супутніх препаратів, що можуть впливати 
на рівень СК (табл. 7).

Таблиця 7
Порівняння рекомендацій щодо вибору лікування при супутніх 

станах Американської колегії ревматології (2020 р.) та Європейської 
протиревматичної ліги (2016 р.)

Рекомендації EULAR 2016 ACR 2020

АГ Розглянути лозартан або 
блокатори кальцієвих ка-
налів.

Замінити петльові або ті-
азидні діуретики, якщо це 
можливо

Вибір лозартану як анти-
гіпертензивного засобу. 
Перехід від дієвого IАПФ 
на лозартан не рекомен-
дується.
Перехід з гідрохлоротіа-
зиду на альтернативний 
гіпотензивний засіб, коли 
це можливо, умовно реко-
мендується

Гіперліпідемія Статини або фенофібрат Не рекомендовано додава-
ти або переходити на фе-
нофібрат, незважаючи 
на його уратзнижувальний 
ефект, оскільки побічні 
ефекти переважають по-
тенційні переваги.

Ацетилсаліцилова кислота – Не рекомендовано від-
міняти ацетилсаліцилову 
кислоту, призначену за від-
повідними показаннями

Слід зазначити, що у хворих з подагрою прийом діуретиків за мож-
ливості відміняють, але це не  стосується випадків, коли діуретики 
призначені за життєвими показаннями. У якості альтернативи можуть 
бути використані інші гіпотензивні препарати.
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Лікарі повинні знати, що низька доза ацетилсаліцилової кисло-
ти підвищує рівень СК в сироватці крові приблизно на 0,3 мг/дл 
(17 мкмоль/л), гідрохлоротіазид у дозах 12,5 або 25 мг 1 раз на добу 
підвищує рівень СК в сироватці крові на 0,8 мг/дл (47,7 мкмоль/л) 
у пацієнтів з нормальною функцією нирок.

Також необхідно відмітити, що лозартан та фенофібрат мають 
помірний урикозуричний ефект, що дозволяє їх застосовувати 
у резистентних хворих або тих, хто погано переносить алопуринол 
або урикозурики, за  наявності АГ або метаболічного синдрому. 
Клінічне значення такої терапії і її рентабельність поки невідомі. 
Препарат, що знижує рівень ліпідів, фенофібрат, похідне фібри-
нової кислоти, знижує рівень СК в  сироватці крові, одночасно 
знижуючи рівень ліпопротеїнів дуже низької щільності, загально-
го холестерину та тригліцеридів.

Тофуси не  слід видаляти хірургічним шляхом, якщо вони 
не знаходяться в критичному місці або не інфікуються. Хірургіч-
не втручання може бути показане при ускладненнях, включаючи 
інфекцію, деформацію суглоба, стиснення, а також неконтрольо-
ваний біль, наявність виразкування, але слід зауважити, що за-
тримка загоєння відзначається у 50% пацієнтів.

Довгостроковий моніторинг
•	 Після діагностики та лікування епізоду гострого подагрично-

го артриту пацієнт повинен повернутися на контрольний ві-
зит приблизно через 1 міс для обстеження та лікування (зни-
ження рівня СК в сироватці крові).

•	 Якщо розпочинається УЗТ, пацієнтів слід оглянути протягом 
2 тиж, щоб переконатися у відсутності небажаної токсичнос-
ті, а  потім кожні 1–2 міс, поки доза препарату коригується 
для досягнення цільового рівня СК 5–6 мг/дл.

•	 Після досягнення та підтримки цього рівня пацієнтів можна 
оглядати кожні 6–12 міс, а  також контролювати рівень СК 
у сироватці крові, щоб оцінити ефективність та прихильність 
до терапії. Слід проводити моніторинг супутніх станів (сер-
цево-судинний ризик, ШКФ, ССЗ, дисліпідемія, АГ, ХХН).
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3.4	КРИТЕРIІЇ ЕФЕКТИВНОСТІI ЛІIКУВАННЯ 
(ПРІIОРИТЕТНИЙ РЕЙТИНГ ОСНОВНИХ 
КОМПОНЕНТІIВ МОДИФІIКАЦІIЇ 
ЗАХВОРЮВАННЯ ПРИ ПОДАГРІІI) [99]

1. Зменшення кількості загострень/відсутність гострих артритів — 
відсутність потреби в ГК, НПЗП або колхіцині протягом останніх 
12 міс. За допомогою УЗТ контролюються всі симптоми захворю-
вання. 

2. Зниження рівня СК у сироватці крові на рівні <6 мг/дл/цільової 
розчинності СК та в окремих випадках до рівня <5 мг/дл (тофуси, 
часті напади за рівня <6 мг/дл).
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УРАЖЕННЯ НИРОК 
ПРИ ПОДАГРIІ

Поняття «подагрична нефропатія» включає різні форми ура-
ження нирок, які обумовлені порушеннями пуринового обміну та 
іншими метаболічними й судинними змінами, притаманними по-
дагрі.

Виділяють декілька форм «подагричної нефропатії», нерідко 
в  комбінації: гостра сечокисла нефропатія, уратний нефролітіаз, 
хронічний тубулоінтерстиціальний нефрит (ХТIН).

Подагра асоціюється з  підвищеним ризиком прогресування 
ХХН  [86]. Порушення функції нирок поширене у  людей з  пода-
грою: приблизно у  70% дорослих з  цією патологією спостеріга-
ють ШКФ на рівні <60 мл/хв/1,73 м2, а у 20–24% відмічають ШКФ 
<30 мл/хв/1,73 м2. Знижена ШКФ є фактором ризику раннього роз-
витку тофусів, що свідчить про те, що функція нирок може моду-
лювати тяжкість подагри. I навпаки, поширеність подагри є вищою 
у людей з ХХН: у 24% дорослих із ШКФ <60 мл/хв/1,73 м2 відміча-
ють подагру порівняно з 2,9% дорослих зі ШКФ >90 мл/хв/1,73 м2. 
Поширеність подагри є вищою у чоловіків із ХХН, ніж у жінок [87, 
88].

Обстеження пацієнта з ураженням нирок на тлі подагри вклю-
чає обов’язкове визначення ШКФ — як маркера функціонального 
стану нирок і маркера ренопротекції з використанням CKD-EPI 
Creatinine, CKD-EPI Creatinine-Cystatin C та CKD-EPI Cystatin C. 
Обов’язковою опцією є також визначення рівня екскреції альбумі-
ну (РЕА) та співвідношення альбумін/креатинін (САК) в добовій 
сечі. Ураження нирок при подагрі — це ХХН. Залежно від ШКФ 
виділяють 5 стадій ХХН. З  2012 р. Настанови KDIGO рекомен-
дують 3-тю стадію ХХН поділяти на  дві підстадії: 3а і 3b, і ко-
ристуватися категоріями альбумінурії. Дані наведені в табл. 8 і 9 
(KDIGO, 2012 [89]).
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Таблиця 8
Стадії ХХН

Категорія ШКФ Значення ШКФ (мл/хв/1,73 м2)

G1 Нормальна або висока ≥90

G2 Незначно знижена 60–89

G3a Незначно або помірно 
знижена

45–59

G3b Помірно або значно зни-
жена

30–44

G4 Значно знижена 15–29

G5 Ниркова недостатність <15

Таблиця 9
Категорії альбумінурії при ХХН

Категорія РЕА
(мг/24 год)

САК (приблизний 
еквівалент) Значення

мг/ммоль мг/г

А1 <30 <3 <30 Нормальна або незначно підви-
щена

А2 30–300 3–30 30–300 Помірно підвищена

А3 >300 >30 >300 Виражено підвищена

Концепція ХХН при різних варіантах ураження нирок при по-
дагрі є універсальним інструментом для визначення ступеня по-
рушення функції нирок, розрахунку ризику розвитку термінальної 
стадії ниркової недостатності, оцінки ефективності й безпеки за-
ходів ренопротекції.

Гостра сечокисла (подагрична) нефропатія
Гостра подагрична нефропатія зумовлена осадженням криста-

лів СК в  канальцях, зазвичай збиральних протоках. У пацієнтів 
з гострою подагричною нефропатією відмічають тяжку гіперури-
кемію та гостру олігурію або анурію. Це часто відбувається внаслі-
док синдрому лізису пухлини або пошкодження. Сечокислі кон-
кременти можуть виникати при  гострій подагричній нефропатії 
у  15–20% пацієнтів. Хронічна подагрична нефропатія пов’язана 
з відкладенням кристалів урату натрію переважно в мозковій ре-
човині й зазвичай спостерігається у пацієнтів з подагрою, хроніч-
ною гіперурикемією та АГ [90].

При світловій мікроскопії у разі гострої подагричної нефропатії 
спостерігаються внутрішньопросвітні скупчення кристалів уратів 
у збірних протоках із супутнім гострим ураженням канальців. Гол-
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часті кристали подвійного заломлення урату натрію можна поба-
чити в закріплених спиртом або заморожених зрізах. Ці кристали 
розчиняються під час обробки тканини, залитої парафіном, а потім 
з’являються у вигляді голчастих щілин. При хронічній подагрич-
ній нефропатії спостерігаються медулярні внутрішньоканальцеві 
та/або інтерстиціальні мікротофи, що складаються з центральних 
голчастих щілин з  оточуючою клітинною реакцією, що  включає 
синцитіальні гігантські клітини, епітеліоїдні макрофаги, лімфо-
цити та еозинофіли. Тубулоінтерстиціальний фіброз варіабельний. 
Зміни клубочків можуть включати збільшення мезангіального ма-
триксу та подвійні контури базальних мембран [90].

Гостру гіперурикемію спричиняє підвищення метаболізму пуринів 
як результат збільшеного клітинного обміну або агресивних режимів 
хіміотерапії при онкологічних захворюваннях, які викликають лізис 
клітин і вивільнення метаболітів пурину. Відкладення і накопичення 
СК в ниркових канальцях призводить до розвитку гострої сечокислої 
(уратної) нефропатії, гострого ураження нирок, що характеризується 
підвищеною концентрацією СК в сироватці крові (зазвичай більше 
10–15 мг/дл), наявністю кристалів СК в сечовому осаді і підвище-
ним співвідношенням СК до креатиніну в сечі.

Пацієнти відмічають відносно короткочасний період зменшен-
ня діурезу зі  зміною кольору сечі  на «цегляний». Олігурія може 
змінюватися анурією з  подальшою появою компенсаторної полі
урії. Патологічні ознаки гострої сечокислої нефропатії, як правило, 
зворотні та можуть передувати першому нападу суглобової подагри. 
Навіть короткочасна сечова обструкція приводить до резидуально-
го функціонального дефекту нирки через часткову втрату нефронів.

Лікування при гострій сечокислій нефропатії проводиться відпо-
відно до принципів терапії при гострому ураженні нирок, яке ви-
кликає внутрішньоканальцева обструкція. За  відсутності анурії, 
ознак обструкції сечоводів уратами (постренального гострого ура-
ження нирок) або двобічного атеросклеротичного стенозу ниркових 
артерій застосовується консервативне лікування. Рекомендована 
інфузійна терапія з  використанням ізотонічного розчину хлориду 
натрію, 4% розчин гідрокарбонату натрію і 5% глюкози. При цьо-
му діурез має підтримуватися на  рівні 100–200 мл/год, а  рН сечі 
досягати значення 6,5, що забезпечує розчинення уратів і виве-
дення СК. Одночасно призначають алопуринол у дозі 8 мг/кг/добу 
або уратоксидазу в дозі 0,2 мг/кг/добу внутрішньовенно. Найбільш 
ефективним препаратом для різкого зниження рівня СК є расбури-



56

каза, рекомбінантна форма уратоксидази, протеолітичний фермент, 
який окислює СК до алантоїну, швидкорозчинного метаболіту. Те-
рапія расбуриказою набагато швидше та ефективніше знижує рі-
вень СК в сироватці крові, ніж алопуринол. Алопуринол запобігає 
утворенню нової СК, проте не видаляє наявну. Крім того, алопури-
нол також збільшує виведення з сечею ксантину, який може крис-
талізуватися й викликати ушкодження канальців.

За відсутності ефекту від вказаної терапії протягом 60 год па-
цієнта переводять на  гострий гемодіаліз. У разі якщо гостра се-
чокисла нефропатія розвинулася як ускладнення хіміотерапії 
в рамках вторинної гіперурикемії — при синдромі лізису пухлини, 
одразу показане проведення екстреного гемодіалізу (гемодіафіль-
трації). Перитонеальний діаліз набагато менш ефективний у зни-
женні концентрації СК.

Уратний нефролітіаз
Уратний (сечокислий) нефролітіаз є причиною виникнення 

приблизно 10% ниркових конкрементів і пов’язаний з гіперури-
козурією та/або низьким рН сечі та характеризується високим 
ризиком рецидиву. Гіперурикозурія може бути наслідком строгої 
дієти, ендогенної надлишкової продукції (ферментні дефекти), 
мієлопроліферативних розладів, застосування хіміотерапевтич-
них препаратів, подагри або катаболізму. Низький рН сечі може 
бути викликаний зниженням екскреції амонію із сечею (інсулі-
норезистентність, ЦД або подагра), збільшенням вироблення ен-
догенної кислоти (резистентність до інсуліну, метаболічний син-
дром або лактоацидоз, викликаний фізичними навантаженнями, 
збільшенням споживання кислоти (високе споживання тварин-
ного білка) або збільшенням втрати лугів (діарея) [91].

Конкременти з  урату амонію відмічають надзвичайно рідко, і 
вони становлять <1% усіх типів сечових конкрементів, асоцію-
ються з  інфекцією сечовидільної системи (IСС) і формуванням 
ХХН. Конкременти СК і уратів амонію утворюються в абсолютно 
різних біохімічних умовах. Кислотне припинення (циркадний рН 
сечі постійно <5,8) спричиняє кристалізацію СК.

Гіперурикозурія визначається як екскреція СК >4 ммоль/добу 
у дорослих або >0,12 ммоль/кг/добу у дітей. Кристали урату амонію 
утворюються в сечі за pH >6,5, високої концентрації СК за наяв-
ності амонію [91].

При утворенні конкрементів з оксалату кальцію найпоширенішими 
метаболічними порушеннями є гіперкальціурія (30–60%  пацієнтів), 
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гіпероксалурія (26–67%) і гіперурикозурія (15–46%). Проте діапазони, 
як правило, відрізняються залежно від етнічної приналежності [91].

Враховуючи різноманітний спектр метаболічних порушень, у паці-
єнтів з подагрою й ураженням нирок з діагностичною метою та для 
створення лікувальної тактики необхідно визначати 24-годинну екс-
крецію СК (табл. 10).

Таблиця 10
24-годинна екскреція СК, оксалатів, кальцію і фосфору

Показник Кров Сеча

рН 7,35–7,45 6,2–6,5

Оксалати <45 мг/1,73м2/добу

СК 119–380 мкмоль/л
(EAU 2021)

До 4,0 ммоль/добу 
(для чоловіків — 

до 5,0 ммоль/добу)

Кальцій 2,2–2,6 ммоль/л 2,5–8,0 ммоль/добу

Фосфор 0,81–1,29 ммоль/л до 35 ммоль/добу

Наявність уратного нефролітіазу у пацієнта з подагрою диктує не-
обхідність проведення ряду досліджень згідно з Настановою Євро-
пейської асоціації урологів (European Association of Urology — EAU) 
2021 р. (табл. 11).

Таблиця 11
Настанова з лабораторних досліджень і аналізу 

конкрементів (EAU, 2021)

Рекомендації Рейтинг сили 
рекомендації

Сеча

Тест-смужка або зразок сечі:
•	 еритроцити
•	 лейкоцити
•	 нітрити
•	 рН сечі
•	 мікроскопія сечі і/або бактеріальний посів сечі

Слабкий

Кров

Зразок сироватки крові:
•	 креатинін
•	 СК
•	 (іонізований) кальцій
•	 натрій
•	 калій
•	 загальний аналіз крові
•	 С-реактивний білок

Сильний
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Рекомендації Рейтинг сили 
рекомендацій

Виконайте тест на коагуляцію (активований частковий 
тромбопластиновий час, міжнародне нормалізоване відно-
шення), якщо втручання є вірогідним або запланованим

Сильний

Виконайте аналіз конкременту (при першому епізоді), ви-
користовуючи валідну процедуру (рентгенівську дифракцію 
або інфрачервону спектроскопію)

Сильний

Повторіть аналіз конкременту у пацієнтів з: рецидивними 
конкрементами, не дивлячись на медикаментозну терапію; 
раннє рецидивування після повного позбавлення від конкре-
ментів, пізній рецидив після тривалого періоду відсутності 
конкрементів, оскільки склад конкрементів може змінитися

Сильний

Клініка уратного нефролітіазу не відрізняється від інших варіан-
тів цього ураження нирок. Тривала, безсимптомна наявність урат-
них конкрементів у нирках може змінюватися епізодами ниркової 
кольки. Конкременти із СК та урату амонію рентгеннегативні.

УЗД слід використовувати в якості основного діагностичного ін-
струменту візуалізації при уратному нефролітіазі і нирковій кольці. 
Має чутливість 45% і специфічність 94% для конкрементів сечо-
воду; чутливість 45% і специфічність 88% для конкрементів нирок. 
КТ без контрастування застосовується для підтвердження діагнозу 
СКХ у пацієнтів з гострим болем у боці, так як вона є точнішою 
за внутрішньовенну урографію (рівень доказів 1a, EAU, 2021) [91].

Зміни в аналізах сечі при уратному нефролітіазі можуть не спо-
стерігатися. Ниркова колька супроводжується гематурією, уратною 
кристалурією. Лейкоцитурія та піурія є важливими симптомами 
приєднання IСС. Проте при асептичних конкрементах у загально-
му аналізі сечі можливим є виявлення абактеріальної лейкоцитурії. 
Урат амонію є інфекційним конкрементом і показанням до повно-
го хірургічного видалення та призначення антибактеріальної тера-
пії. Ускладненнями ниркової кольки є калькульозний пієлонефрит, 
уросепсис, постренальне гостре ураження нирок, гідронефротична 
трансформація нирки, формування стриктури сечоводу.

Резюме доказів і рекомендацій щодо  менеджменту пацієнтів 
з нирковою колькою наведено в табл. 12.

Діагностичний та лікувальний алгоритм щодо пацієнтів з конкре-
ментами СК та урату амонію наведено на рис. 4.

За  наявності гіперурикозурії та гіперурикемії >380 мкмоль/л  
у  Настанові EAU 2021 р. рекомендується призначати лужний 
цитрат 9–12 г/добу + алопуринол 100–300 мг або фебуксостат 
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80–120 мг/добу. За  наявності гіперурикозурії >4 ммоль/добу  — 
лужний цитрат 9–12 г/добу або бікарбонат натрію 1,5 г 3 рази 
на добу, або алопуринол 100 мг/добу.

Таблиця 12
Резюме доказів і рекомендацій щодо менеджменту пацієнтів 

з нирковою колькою (EAU, 2021)

Рекомендації Рейтинг сили 
рекомендацій

Запропонуйте НПЗП в якості препарату першої лінії; на-
приклад метамізол* (діпірон); альтернативно парацетамол, 
або залежно від наявності факторів ризику розвитку ССЗ 
диклофенак**, індометацин, або ібупрофен***

Сильний

У якості другого варіанту вибору запропонуйте опіати (гід-
роморфін, пентазоцин або трамадол)

Слабкий

Запропонуйте ниркову декомпресію або уретероскопіч-
не видалення конкременту у разі рефрактерного болю 
при нирковій кольці

Сильний

*Максимальна рекомендована разова доза для перорального прийому — 1000 мг, загальна 
добова доза — до 5000 мг, не рекомендується в останні 3 міс вагітності.
**Впливає на ШКФ у пацієнтів зі зниженою функцією нирок.
***Рекомендується при рецидивному болю після ниркової кольки.

Хронічний тубулоінтерстиціальний нефрит
ХТIН — найчастіша форма уратної нефропатії, протягом трива-

лого часу перебіг є безсимптомним, спричиняє прогресування ХХН. 
Розвиток ХТIН може передувати першому суглобовому нападу. Клі-
ніка інтерстиціального нефриту не має яскраво виражених особли-
востей. «Строкатий» сечовий синдром характеризується протеїнурі-
єю (не більше 1,5–2,0 г/л), незначною гематурією і лейкоцитурією, 
зниженням питомої ваги сечі. Зменшення екскреції СК з сечею в по-
єднанні з вираженою гіперурикемією вказує на вираженість уражен-
ня тубулоінтерстицію нирок. Типовим є раннє приєднання гіпос-
тенурії та ніктурії, а також АГ з гломерулосклерозом. Поява важко 
контрольованої АГ свідчить про  прогресування гломерулосклерозу 
або формування атеросклеротичного стенозу ниркових артерій [92].

Лікування при ХТIН має бути комплексним, впливати на па-
тогенетичні фактори захворювання й різні його симптоми. УЗТ 
поєднується з антигіпертензивною терапією (IАПФ або блокатори 
рецепторів ангіотензину II), спрямованою на нормалізацію арте-
ріального тиску, зменшення вираженості або усунення протеїну-
рії, покращення функціонального стану нирок. Призначаються 
антиагреганти/антикоагулянти.
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Конкременти, які містять
СК та урати

Конкременти з СК Конкременти з урату
амонію

Основна оцінка Основна оцінка

«СК під контролем», 
рН сечі <6 Гіперурикозурія pH сечі >6,5

ІСС
L-метіонін 200–500 мг 

3 рази/добу для підтримання 
рН сечі 5,8–6,2

Антибіотики
Корекція факторів, які спричиняють

утворення конкрементів, 
які містять урат амонію

Лужний цитрат
9–12 г/добу або 

бікарбонат 
натрію 4,5 г

>4,0 
ммоль/добу

>4,0 ммоль/добу 
і гіперурикемія 
>380 мкмоль/л

Доза залежить
від рН сечі

Алопуринол 
100 мг/добу

Алопуринол 
100–300 мг/добу

Попередження 
рН сечі 6,2–6,8

Хемолітоліз 
рН сечі 6,5–7,2

Рис. 4. Діагностичний і терапевтичний алгоритм при конкрементах із СК 
і урату амонію

Терапія при уратній нефропатії визначається її своєчасною діа-
гностикою. Це одне з небагатьох хронічних прогресуючих захво-
рювань, яке може бути попереджено за умови ранньої та адекват-
ної первинної і вторинної профілактики уратного дисметаболізму. 
Нормалізація рівня СК спрямована на  запобігання виникненню 
ураження нирок, прогресуванню ХХН, а також зниження ризику 
серцево-судинних ускладнень [93, 94].
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ПРИКЛАДИ ФОРМУЛЮВАННЯ 
ДІIАГНОЗУ

1) Гострий подагричний артрит, 1 атака з  ураженням великого 
пальця стопи, рентген-стадія 0, СФН III. СКХ. ХХН 1 ст.

2) Хронічний подагричний артрит, поліартрит, загострення з пере-
важним ураженням суглобів стопи, колінних суглобів, з  наявністю 
периферичних тофусів у ділянці вушних раковин, рентген-стадія II, 
СФН II. ХХН 2 ст.
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ДОДАТКИ

ДОДАТОК 1. МЕТОДОЛОГІIЯ РОЗРОБКИ

Опис методів, використовуваних для аналізу доказів:
Відбір публікації як потенційного джерела доказової інформації 

відбувався після вивчення використаної в роботі методології, для 
визначення її валідності та рівня доказовості. Написання моно-
графії відповідає міжнародним стандартам, викладеним в Опиту-
вальнику з експертизи та оцінки настанов (Appraisal of Guidelines 
Research and Evaluation — AGREE), і рекомендаціям Міжнародної 
мережі розробників клінічних настанов  (Guidelines International 
Network — GIN).

ІIндикатори належної практики (Good Practice Points — GPPs).
GPPs базується на клінічному досвіді експертів робочої групи 

з розробки рекомендацій.
Цільова аудиторія цих клінічних рекомендацій:
1) лікарі-ревматологи;
2) лікарі-терапевти;
3) лікарі загальної практики (сімейні лікарі);
4) лікарі — ортопеди-травматологи;
5) лікарі фізичної реабілітації.
Коментарі, отримані від експертів, систематизувалися та об-

говорювалися головою та членами робочої групи, реєструвалися 
зміни кожного пункту рекомендацій.
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Таблиця 1
Рівні переконливості із зазначенням використаної класифікації рівнів 

переконливості

Рівень 
перекон
ливості

Визначення
Пропозиції 

щодо 
застосування

1а Метааналізи високої якості, систематичні огляди ран-
домізованих контрольованих досліджень (РКД) або 
РКД з дуже низьким ризиком систематичних помилок

Рекомендовано/
показано

1b Якісно проведені метааналізи, систематичні, або як 
мінімум одне проведене РКД з низьким ризиком 
систематичних помилок

Рекомендовано/
показано

2а Проведене як мінімум одне РКД без рандомізації, 
низький рівень помилки

Варто застосо-
вувати

2b Проведені дослідження випадок-контроль або ко-
гортні дослідження із середнім ризиком ефектів 
змішування або систематичних помилок і середньою 
ймовірністю причинного взаємозв’язку

Можна застосо-
вувати

3 Неаналітичні дослідження (наприклад описи випад-
ків, серії випадків, дослідження випадок-контроль)

Не рекомендо-
вано

4 Думка експертів/клінічний досвід, спостереження Не рекомендо-
вано

Таблиця 2
Рівні доказовості рекомендацій із зазначенням використаної 

класифікації рівнів доказовості

Рівні 
доказовості Опис

А Щонайменше один метааналіз, систематичний огляд або РКД, оцінені 
як 1а, безпосередньо застосовні до цільової популяції та демонструють 
стійкість результатів
або
група доказів, що включає результати досліджень, оцінені як 1b, без-
посередньо застосовні до цільової популяції та демонструють загальну 
стійкість результатів

В Група доказів, що включає результати досліджень, оцінені як 2b, без-
посередньо застосовні до цільової популяції та демонструють загальну 
стійкість результатів
або
екстрапольовані докази з досліджень, оцінених як 1a або 1b

С Група доказів, що включає результати досліджень, оцінені як 2а, без-
посередньо застосовні до цільової популяції та демонструють загальну 
стійкість результатів
або
екстрапольовані докази з досліджень, оцінених як 2b

D Докази рівня 3 або 4;
або
екстрапольовані докази з досліджень, оцінених як 2a
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ДОДАТОК 2. РЕКОМЕНДАЦІIІЇ МІIЖНАРОДНИХ 
ТОВАРИСТВ ЩОДО МЕНЕДЖМЕНТУ ПАЦIІЄНТІIВ 
З ПОДАГРОЮ

Класифікаційні критерії для подагри ACR/EULAR, 2015 
(адаптовано нами за Neogi et al. [50])

Як мінімум, один епізод припухання, болю або болючості суглоба або суглобової капсули

• Без аспірації
• Аспірація негативна на кристали МУН

Аспірація позитивна на кристали МУН:
класифікація подагри та діагноз

Інші класифікаційні критерії:
• Клінічні (4 критерії, загальний рахунок 0–11 балів)
• Лабораторні (2 критерії, загальний рахунок 6–4 бали)
• Візуалізація (2 критерії, загальний рахунок 0–8 балів, включаючи DECT)

Класифікується як подагра, якщо сума балів більше 8
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Алгоритм дій при виявленій гіперурикемії 
(адаптовано нами за Bardin et al. [95])

Повторне
тестування

сСК 7–8 мг/дл
(416–480 мкмоль/л)

Стійке підвищення
рівня сСК

Вище 8 мг/дл –
повторне

тестування через 
6 міс

Нижче 7 мг/дл –
повторне

тестування 
не рекомендується

Детальна оцінка
можливої причини

безсимптомної
гіперурикемії

Запропонований алгоритм призначення 
уратзнижувальної терапії при гіперурикемії 
(адаптовано нами за Perez-Ruiz et al. [96])

Г І П Е Р У Р И К Е М І Я

Симптомна

Старт УЗТ

Безсимптомна

Чи присутні кристали МУН у сечовому осаді?
Чи діагностується ураження суглобів при УЗД?

ТАК НІ

Стабільно

Старт УЗТ визначити еGFR, CK,
протеїнурію через 6 міс

Не починати УЗТ

Продовжити УЗТ Зупинити УЗТ

Старт УЗТ/підлужування
сечі/оцінка еGFR через 6 міс

Прогресує ХХН

Зниження швидкості
прогресування ХХН

Немає ефекту на
прогресування ХХН

Примітка: GFR — швидкість клубочкової фільтрації.
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ЗАМIТКИ
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