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Із часом кристали моноурату натрію відклада-
ються в суглобах, сухожиллях та інших тканинах, 
що спричиняє повторювані епізоди вираженого го-
строго запалення, відомі як напади подагри (рис. 1). 
Підозрювати хворобу варто в пацієнтів із раптовим 
сильним болем в одному або обох перших мета-
тарсофалангових суглобах, що супроводжується 
почервонінням і набряком і часто виникає вночі. 
До ознак, які збільшують імовірність подагри, від-
носять тофуси й аналогічний біль в інших суглобах, 
як-от середина стопи, кісточки, коліна, кисті, зап’ястя 
або лікті. Хронічний запальний біль в уражених 
суглобах указує на хронічний подагричний артрит.

Збираючи анамнез і проводячи обстеження, 
варто звернути увагу на низку ознак, притаманних 
фенотипу пацієнта з подагрою, зокрема демогра-
фічні чинники, особливості способу життя, супутні 
хвороби та застосування ліків, які підвищують 
рівень СК (рис. 2).

Важливу роль відіграють дієтичні чинники. Спо-
живання їжі з високим умістом білка, червоного 
м’яса, морепродуктів, молюсків, фруктози, підсо-
лоджених безалкогольних і алкогольних напоїв, 
зокрема пива, підвищує ризик подагри, тоді як не-
жирні молочні продукти, вітамін С та кава, навпаки, 
захищають від хвороби [3-6]. Дієта DASH (Dietary 
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Подагра – найпоширеніша форма запального артриту 
у світі. За останні 20 років захворюваність на подагру зросла 
більш ніж удвічі [1]. Ризик захворюваності збільшується 
з віком. Хвороба виникає внаслідок стійкого підвищення рівня 
сечової кислоти (СК) у сироватці крові. Період безсимптомної 
гіперурикемії може тривати багато років. Важливість 

гіперурикемії як чинника ризику виникнення подагри підтверджена багатьма 
дослідженнями. Зокрема, метааналіз результатів 4 когортних досліджень за участю  
18 889 осіб, які на початковому етапі не хворіли на подагру, виявив, що 15-річна 
кумулятивна захворюваність на подагру становить 1,1% (95% довірчий інтервал,  
ДІ 0,9-1,4%) в осіб із рівнем СК <6 мг/дл порівняно із 49% (95% ДІ 31-67%)  
в осіб із рівнями ≥10 мг/дл [2]. Однак у певної частки осіб із гіперурикемією навіть 
протягом тривалого періоду спостереження не виникає подагри. За відсутності 
типових клінічних проявів або наявності кристалів під час мікроскопії аспірованої  
із суглоба рідини гіперурикемія не дає змоги встановити діагноз подагри.
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Рис. 1. Перебіг подагри
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Approaches to Stop Hypertension) із низьким умістом 
загальних і насичених жирів включає фрукти, ово-
чі, нежирні молочні продукти. Впродовж 26 років 
спостереження чоловіки, які дотримувалися дієти 
DASH, мали менший ризик виникнення подагри [7].
Із меншим ризиком асоціюється також і вегетарі-
анська дієта [8].

Зв’язки між подагрою, гіперурикемією та су-
путніми хворобами доволі складні. Деякі хвороби 
спричиняють виникнення гіперурикемії та/або 
подагри, інші виникають унаслідок подагри [3]. 
Ожиріння – вагомий чинник ризику подагри й один 
з основних чинників збільшення її поширеності. 
Нещодавній метааналіз показує, що ожиріння асо-
ціюється з більш ніж удвічі вищим ризиком подагри 
порівняно з особами з індексом маси тіла <30 кг/м2 [9].
У великому дослідженні даних Сполученого 
Королівства CPRD (Clinical Practice Research Datalink) 
вивчали часові зв’язки між появою супутніх захво-
рювань до та після встановлення діагнозу подагри 
[10]. Встановлено, що артеріальна гіпертензія (АГ), 
гіперліпідемія та хронічна хвороба нирок (ХХН) є 
чинниками ризику подагри; підтверджено зв’язок 
подагри з наступними серцево-судинними захво-
рюваннями (ССЗ) та хворобами нирок. Метааналіз 
когортних досліджень підтвердив, що АГ та застосу-
вання діуретиків спричиняють виникнення подагри 
[9]. Метаболічний синдром, що включає ожиріння, 
дисліпідемію, АГ та резистентність до інсуліну (ді-
абет, предіабет), істотно підвищує ризик подагри.  
У цій когорті її поширеність становить 51-63% 
[11, 12].

Дослідження у Великій Британії, США й Кана-
ді підтвердили двосторонній зв’язок між пода-
грою та ХХН [13-16]. Нещодавно з’явилися докази,  
що подагра асоціюється з вищим ризиком розвитку 

фібриляції передсердь [17-19], захворювань перифе-
ричних артерій [20], венозної тромбоемболії [21-23], 
обструктивного апное уві сні [24, 25], еректиль-
ної дисфункції [26-28], остеопорозу та переломів  
у жінок [29-32].

Спроби кластеризувати коморбідність у разі 
подагри проведено у Франції [33] та Сполученому 
Королівстві [34]. Обидва дослідження виявили клас-
тер з ізольованою подагрою (12 та 36% відповідно), 
решта кластерів асоціювалася з латентними або 
явними супутніми розладами, причому принаймні 
один із них включав тяжкий перебіг подагри та 
поліморбідність (рис. 3). У Сполученому Королівстві 
до кластера ізольованої подагри увійшли пацієнти 
наймолодші за віком на момент початку хвороби, 
що вказує на високу ймовірність генетичних чин-
ників у патогенезі подагри в цій когорті [34].

Нещодавнє дослідження, проведене в США, по-
рівнювало коморбідність на момент встановлення 
діагнозу подагри за період 2009-2010 рр. порівня-
но з 1989-1992 рр. Встановлено вищу поширеність 
АГ (69 проти 54%), ХХН (28 проти 11%), гіперліпідемії 
(61 проти 21%), патологічного ожиріння (29 проти 
10%) та цукрового діабету – ЦД (25 проти 6%) [1].  
За останні 20 років кількість випадків госпіталізації  
з приводу подагри у Великій Британії, США 
та Швеції зросла на 50-100% [35-38]. Значною мірою 
цьому сприяє асоційована з подагрою комор-
бідність. Серед 54 215 госпіталізацій в Австра-
лії та Новій Зеландії за період із 2009 по 2014 р. 
подагра була основною причиною госпіталіза-
ції у 36,5% випадків, решта випадків були зу-
мовлені ускладненнями,  як-от ССЗ, інсульти, 
аритмії та ЦД [39]. Проспективне когортне до-
слідження за участю пацієнтів із випробування 
NHANES із подальшим метааналізом встановило 

Рис. 2. Портрет пацієнта з подагрою
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асоціацію гіперурикемії та смертності від усіх при-
чин і від ССЗ в осіб із діабетом (рис. 4) [40].

Настанови Національного інституту здоров’я та 
вдосконалення клінічної практики Великої Британії 
(NICE, 2022) щодо діагностики й лікування подагри 
наголошують на важливості застосування урато
знижувальної терапії (УЗТ) у тривалому менеджменті 
(рис. 5) [41].

Незважаючи на те що подагра є одним із небага-
тьох «виліковних» ревматичних захворювань, на су-
часному етапі терапія є часто неадекватною через 
низький рівень призначення УЗТ і прихильності 
пацієнтів до лікування [42]. Нещодавнє дослідження 
вивчало прихильність до лікування алопуринолом 
у 22 056 пацієнтів із діабетом і подагрою впродовж 
3 років після першого призначення. Встановлено, 
що 41,2% пацієнтів не постійно застосовували пре-
парат, особливо жінки, пацієнти з деменцією та не-
тяжкими нападами подагри. Перервали лікування 
20,9%, повністю припинили – 20,3%. Переривання 

та припинення прийому УЗТ частіше асоціювалося 
з тяжкою формою подагри й більшою ймовірніс
тю призначення преднізону. Автори зазначають, 
що субоптимальна УЗТ не тільки підвищує ризик 
ускладнень подагри в цій популяції, але й потенцій-
но збільшує можливість ускладнень діабету через 
негативний вплив кортикостероїдів на глікемічний 
контроль [43].

До препаратів першої лінії УЗТ тепер відносять 
фебуксостат [41]. Це потужний селективний непу-
риновий інгібітор ксантиноксидази – ферменту,  
що каталізує обидві стадії перетворення гіпоксан-
тину на СК. Препарат має здатність пригнічувати 
активність як окисненої, так і відновленої форми 
ксантиноксидази без впливу на інші ферменти, 
що беруть участь у метаболізмі пуринів і піримі-
динів. Ефективність фебуксостату підтверджена 
у фазі III рандомізованих контрольованих досліджень 
APEX (Allopurinol and Placebo-Controlled Efficacy Study 
of Febuxostat), FACT (Febuxostat Allopurinol Controlled

Рис. 3. Коморбідні стани при подагрі
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Рис. 4. Асоціації між гіперурикемією та смертністю в пацієнтів із ЦД
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Trial) і CONFIRMS за участю 4101 пацієнта з гіпер
урикемією та подагрою. У кожному з досліджень 
фебуксостат продемонстрував ефективніше зни-
ження СК та підтримку її належного рівня порівня-
но з алопуринолом [44-46]. На вітчизняному фар-
мацевтичному ринку фебуксостат представлений 
препаратом Подафеб, який виробляє АТ «Київсь
кий вітамінний завод». Випускається в таблетках 
із двома варіантами дозування – по 80 і 120 мг, 
що полегшує титрування. Подафеб – єдиний фе-
буксостат українського виробництва повного 
циклу. Препарат пройшов дослідження біоекві-
валентності та відповідає оригінальну фебуксо-
стату. Крім того, вітчизняний препарат має опти-
мальне співвідношення «ціна/якість», що часто є 
вирішальним чинником у прихильності пацієнтів 
до лікування.

ВИСНОВКИ

•	 Подагра – хронічна прогресивна хвороба, 
що виникає на тлі тривалої гіперурикемії та ха-
рактеризується відкладанням кристалів мо-
ноурату натрію в суглобах, сухожиллях та інших 
тканинах.

•	 Залежно від досліджуваної популяції на по-
дагру хворіє від 1 до 6,8% населення. Поши-
реність і захворюваність прогресивно збіль-
шуються.

•	 Здебільшого дебютом хвороби є гострий за-
пальний моно-/олігоартрит типової локаліза-
ції. Характерні повторні атаки артриту зі ско-
роченням тривалості безсимптомних періодів 
і втягненням нових суглобів. Із часом хвороба 
переростає в хронічний подагричний поліартрит 
із деструкцією суглобів, формуванням тофусів

	 у м’яких тканинах і можливим ураженням нирок 
(сечокам’яна хвороба).

•	 Подагра часто супроводжується коморбідними 
станами, як-от ССЗ, ХХН, ожиріння та ЦД 2 типу. 
Ожиріння й супутні захворювання є важливи-
ми чинниками ризику подагри, збільшення її 
поширеності та несприятливого перебігу.

•	 Менш як половина пацієнтів отримують УЗТ, що 
має вирішальне значення в лікуванні хвороби. 
Прихильність до УЗТ здебільшого погана, з ви-
сокими показниками непостійності.

•	 Сучасні міжнародні рекомендації наголошують 
на важливості ранньої тривалої УЗТ із вико-
ристанням препаратів першої лінії – алопу-
ринолу або фебуксостату, який забезпечує 
ефективніше зниження СК та підтримку її ці-
льових рівнів.

•	 Подафеб – новий препарат фебуксостату вітчиз-
няного виробника, який пройшов досліджен-
ня біоеквівалентності та разом із препаратом 
Алопуринол-КВ відіграє важливу роль у тривалій 
терапії пацієнтів із подагрою.

Рис. 5. Довгострокове лікування подагри за настановами NICE, 2022
Примітки: НПЗП – нестероїдний протизапальний препарат; ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації.
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цільового рівня СК

СТРАТЕГІЯ ЛІКУВАННЯ  
ДО ДОСЯГНЕННЯ МЕТИ

Почніть із низьких доз УЗТ
Щомісяця визначайте рівні СК, щоб  
керувати збільшенням дози до досягнення 
мети залежно від переносимості

Почніть УЗТ принаймні через 2-4 тижні  
після зникнення нападу подагри
Якщо спалахи частіші, УЗТ можна почати  
під час загострення

ЦІЛЬОВІ РІВНІ СК У СИРОВАТЦІ КРОВІ:
•	мета <360 мкмоль/л (6 мг/дл)
•	<300 мкмоль/л (5 мг/дл), якщо є:

	- тофуси
	- хронічний подагричний артрит
	- постійні часті напади, незважаючи на 
рівень СК <360 мкмоль/л (6 мг/дл)

•	Розгляньте можливість щорічного 
моніторингу СК у пацієнтів із подагрою, 
які продовжують УЗТ після досягнення 
цільового рівня

ЯКЩО КОЛХІЦИН ПРОТИПОКАЗАНИЙ  
або не підходить, розгляньте низькі дози 
НПЗП або перорального кортикостероїду

	y Розгляньте індивідуальну потребу  
додавання інгібітора протонної помпи  
з огляду на чинники ризику  
несприятливих подій

ПРИЗНАЧЕННЯ ІНГІБІТОРА ІНТЕРЛЕЙКІНУ-1 
тільки за неефективності або неможливості 
прийому НПЗП, колхіцину та кортикостероїду

ЗАПРОПОНУЙТЕ УЗТ ЗА СТРАТЕГІЄЮ  
ЛІКУВАННЯ ДО ДОСЯГНЕННЯ МЕТИ  
ПАЦІЄНТАМ ІЗ:

	y множинними / тяжкими нападами
	y тофусами
	y хронічним подагричним артритом
	y XXH стадії 3-5 (ШКФ G3-G5)
	y діуретичною терапією

Обговоріть варіант УЗТ із пацієнтами  
з нападами подагри, які не належать  
до перелічених вище груп

ЛІКУВАННЯ ПЕРШОЇ ЛІНІЇ
Алопуринол або фебуксостат

	y Алопуринол пацієнтам із подагрою  
та СС3

ЛІКУВАННЯ ДРУГОЇ ЛІНІЇ
Розгляньте можливість переходу  
на алопуринол або фебуксостат

ПОЯСНІТЬ

•	без втручання хвороба прогресує  
(гіперурикемія формує нові  
кристали уратів)

•	подагра триває впродовж усього життя, 
корисна довготривала УЗТ

СКЕРУЙТЕ ДО РЕВМАТОЛОГА, ЯКЩО:

•	діагноз не встановлено
•	лікування протипоказане / не переноситься  

/ неефективне
•	ХХН стадії 3b-5 (ШКФ G3b-G5)
•	трансплантація органів в анамнезі

ПЕРЕКОНАЙТЕСЬ,  
ЩО ПАЦІЄНТ РОЗУМІЄ, ЩО УЗТ 

•	триває після досягнення цільового рівня СК  
у сироватці крові

•	здебільшого є довічним лікуванням

! ПЕРЕД ПРИЗНАЧЕННЯ ЗВЕРНІТЬСЯ ДО РЕВМАТОЛОГА
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