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Лекції, огляди

Підвищений рівень сечової кислоти у крові – гіперурикемія – є 

лабораторним маркером подагри, метаболічного синдрому, 

часто визначається у хворих на хронічну хворобу нирок, у пацієн-

тів, що приймають діуретики. Гіперурикемія часто визначається 

випадково при ретельному обстеженні як стаціонарного, так 

і амбулаторного пацієнта. Значний вплив на рівень сечової кисло-

ти (СК) мають демографічні фактори: географічне розташування, 

раса, стать і вік. За даними різних досліджень гіперурикемія спо-

стерігається у 2% дорослого населення США, 17% населення 

Франції, 7% Іспанії, 19,3% Росії [16, 24, 25]. В окремих областях 

України поширеність подагри сягає 400 і вище на 100 тисяч насе-

лення [1]. Найчастіше гіперурикемія зустрічається у представників 

негроїдної раси і у чоловіків. Низький рівень урикемії у жінок репро-

дуктивного віку пояснюється впливом естрогенів на канальцеву 

екскрецію уратів, підвищення їх ниркового кліренсу. У дітей рівень 

СК завжди нижче, ніж у дорослих, але в пубертатний період він 

підвищується, досягаючи значень у дорослих. Зловживання алко-

голем, порушення ниркових функцій і ожиріння також асоціюються 

з більш високим рівнем СК. Сечова кислота є кінцевим продуктом 

пуринового метаболізму, яка синтезується головним чином в селе-

зінці, потім надходить до загального кровообігу, де тільки невеликий 

її відсоток зв›язується з білком. Екскретується СК нирками. 

За сучасним визначенням подагра – це метаболічне захворю-

вання з порушенням пуринового обміну, що супроводжується гіпер

урикемією та накопиченням СК в організмі, яке клінічно проявляєть-

ся повторними нападами артриту та відкладанням уратів у тканинах. 

Термін «подагра» (від грец. podos та agra) означає «пастка для 

стопи». Клініку захворювання вперше описав Гіппократ у V столітті 

до Різдва Христова. Розрізняють первинну і вторинну подагру. 

Первинна подагра – самостійне захворювання, основою якого є 

генетичний дефект і/або гіпофункція ферментних систем нирок, які 

беруть участь в обміні пуринів та регулюють виведення СК. Вторинна 

подагра є проявом інших захворювань або наслідком застосуван-

ня лікарських засобів (сечогінні препарати, інгібітори АПФ, ацетил-

саліцилова кислота, цитостатики, панкреатичні ензими). Найбільш 

частою причиною вторинної подагри є хронічна хвороба нирок 

(ХХН) з нирковою недостатністю, захворювання, які супроводжують-

ся еритроцитозом (вади серця), захворювання крові (мієлолейкози), 

псоріаз. Розвитку подагри також сприяє надмірне харчування, 

одноманітна м›ясна їжа, вживання алкогольних напоїв (особливо 

пива, сухих виноградних вин), а також малорухливий спосіб життя. 

Результати багатьох досліджень, проведених останнім часом 

[2, 5, 6, 14–17, 24, 25], свідчать про вплив гіперурикемії на розвиток 

та перебіг серцево-судинних захворювань. Виявлено, що у паці-

єнтів з артеріальною гіпертензією (АГ), ішемічною хворобою 

серця, застійною серцевою недостатністю спостерігається більш 

високий рівень СК, ніж серед інших осіб популяції. Злоякісна гіпер-

тензія також пов›язана зі значущим підвищенням рівня СК [25]. Крім 

традиційних факторів ризику розвитку серцево-судинних подій (вік, 

стать, АГ, цукровий діабет, сімейний анамнез, підвищений рівень 

холестерину – ХС), виділяють низку додаткових факторів ризику, на 

які важливо спрямовувати профілактичні заходи. До них відносять-

ся показники мікроальбумінурії, швидкість клубочкової фільтрації 

(ШКФ), показники гіперінсулінемії, С-реактивного білка (СРБ), 

холестерин ліпопротеїдів дуже низької густини (ХС ЛПДНГ), гіперу-

рикемії тощо [11, 13, 22, 23, 26]. Поєднання мікроальбумінурії зі 

зниженням ШКФ <60 мл/хв×1,73м2 збільшує ризик розвитку серце-

во-судинних подій в 3,2 разу, серцево-судинної смертності – 

в 5,9 разу, ниркових судинних захворювань – у 22,2 разу [18]. 
Щодо інших нетрадиційних факторів ризику, таких як гіперінсу-

лінемія, гіперурикемія, підвищення рівня СРБ, ХС ЛПДНГ, з’являється 

дедалі більше свідчень про їх негативний вплив на прогноз і стан 
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органів-мішеней [20]. Припускають, що існує декілька потенційних 

механізмів, завдяки яким гіперурикемія може відігравати патоге-

нетичну роль у прогресуванні атеросклеротичного ураження 

судин. Очевидно, що підвищений рівень СК посилює оксигенацію 

ліпопротеїдів низької густини і сприяє ліпідній пероксигенації, що 

зумовлює збільшення продукції вільних кисневих радикалів [7, 12]. 
Оксидативний стрес і підвищення оксигенації ліпопротеїдів низь-

кої густини в стінці артерій може сприяти прогресуванню атеро-

склерозу. СК може впливати на процеси адгезії та агрегації 

тромбоцитів. Це зумовило існування гіпотези про те, що гіперури-

кемія підвищує ризик коронарного тромбозу у пацієнтів з наявним 

атеросклеротичним ураженням коронарних судин [16]. 
Вважають, що підвищення рівня СК сприяє пошкодженню ендо-

телію [8]. Ендотеліальна дисфункція, що проявляється зниженням 

ендотелійзалежної судинної релаксації в результаті дії NO, харак-

терна для пацієнтів з цукровим діабетом і АГ та відіграє важливу 

роль у розвитку атеросклерозу. В ендотеліальних клітинах присут-

ній ксантиноксид, який є генератором вільних кисневих радикалів. 

Вміст СК і ксантиноксиду вище в судинах, уражених атеросклеро-

зом, ніж у здорових судинах, тому підвищення рівня СК може бути 

точним маркером біологічного феномену, тісно пов›язаного з про-

гресуванням атеросклеротичного пошкодження судин [5]. 
В результаті багатьох досліджень виявлено, що рівень СК 

пов›язаний з гіперліпідемією, а саме з гіпертригліцеридемією. 

Відмічено слабкий зв›язок між рівнем СК і ліпопротеїдами високої 

густини. Гіперурикемію пов›язують з групою факторів ризику, але 

припускають, що рівень СК паралельно з підвищенням рівня ліпо-

протеїдів низької густини може бути частиною синдрому інсуліноре-

зистентності, який призводить до розвитку коронарних захворювань 

[9]. Інсулінорезистентність та гіперінсулінемія можуть знижувати 

ниркову екскрецію СК незалежно від ожиріння та кліренсу креати-

ніну [26]. Ймовірно, інсулін збільшує канальцеву реабсорбцію натрію, 

що супроводжується збільшенням реабсорбції СК. Інсулінорезис

тентність пов›язує АГ, гіпертригліцеридемію та гіперурикемію. Однак 

СК пов’язана з тригліцеридами незалежно від рівня інсуліну натще 

та ожиріння. Отже, механізм, що лежить в основі даного зв›язку, лише 

частково належить до інсулінорезистентності та ожиріння [16, 19]. 
Механізм, що пояснює підвищення рівня СК у пацієнтів з АГ та ожи-

рінням, поки повністю не з’ясовано. Припускається, що підвищення 

рівня СК у пацієнтів з АГ виникає внаслідок порушення ниркової 

екскреції, а саме – зменшення канальцевої секреції СК [17, 24]. Таке 

зниження секреції може бути пов›язано з підвищенням канальцевої 

реабсорбції натрію, індукованої інсуліном. Селективна інсуліноре-

зистентність характерна для пацієнтів з АГ, а інсулін має сильний 

ефект щодо затримки натрію, який супроводжується зниженням 

ниркової екскреції СК. Внаслідок гіперінсулінемії підвищується актив-

ність симпатичної нервової системи, що може сприяти підвищенню 

рівня СК в крові. Думка про те, що гіперурикемія може бути показни-

ком інсулінорезистентності, підтвердилася результатами 8-річного 

дослідження, що доводить зв›язок між рівнем СК та інсулінорезис-

тентністю [19]. Таким чином, гіперурикемія у пацієнтів з АГ може 

свідчити про наявність інсулінорезистентності, яка безумовно 

пов’язана з підвищенням ризику серцево-судинної патології. 

Підвищений рівень СК, очевидно, пов›язаний також з нирко-

вою судинною резистентністю і має зворотну залежність від 

ниркового кровотоку. Рівень СК корелює з екскрецією альбумінів 

з сечею, а порушення ниркової гемодинаміки передує порушен-

ню метаболізму СК у пацієнтів з нефропатією. Нещодавно увага 

дослідників щодо ролі СК посилилась у зв›язку з появою лозар-

тану – блокатора ангіотензинових рецепторів. Цей препарат має 

властивість блокувати реабсорбцію СК в проксимальних каналь-

цях нирок, що значно знижує рівень СК [5, 10]. Потенційна пози-

тивна ефективність засобу зумовила появу великої кількості клі-

нічних досліджень [4, 6, 21, 22]. За даними деяких авторів, сприят-

ливий вплив на рівень СК можуть чинити антагоністи кальцію, 

зокрема ісрадипін [3]. Лікування хворих на подагру має бути 

комплексним і включати як фармакологічні, так і нефармаколо-

гічні заходи.  

Нижче наведено рекомендації експертів EULAR (Європейської 

антиревматичної ліги, 2013) щодо лікування подагри [27].  
1. Пацієнтам слід рекомендувати здоровий спосіб життя,  

включаючи зменшення маси тіла, регулярне виконання фізичних 

вправ, відмову від тютюнокуріння, відмову від зайвого прийому 

алкоголю і солодких напоїв (рівень доказовості IV).  

2. Корекція супутніх захворювань (АГ, цукровий діабет) і чин-

ників ризику (гіперліпідемія) (рівень доказовості Іb).  

3. Мета лікування – це рівень СК у сироватці крові ˂0,36 ммоль/л 

(6 мг/дл), відсутність атак подагричного артриту і розсмоктування 

тофусів; моніторинг має включати контроль рівня СК у сироватці крові, 

частоти нападів артриту і розмірів тофусів (рівень доказовості IIb).  

4. При гострому нападі подагри необхідно призначати колхі-

цин у низькій дозі (˂2 мг на добу), нестероїдні протизапальні пре-

парати і/або глюкокортикоїди (внутрішньосуглобово, перорально 

чи внутрішньом’язово залежно від супутніх захворювань і ризику 

несприятливих реакцій) (рівень доказовості Ib).  

5. Серед препаратів уратзнижувальної терапії препаратами 

першої лінії має бути фебуксостат або алопуринол; як альтерна-

тива можуть бути призначені урикозурики (бензбромарон, про-

бенецид). Пробенецид, сульфіпіразон можуть бути застосовані у 

пацієнтів зі збереженою функцією нирок (ІІа), але вони протипо-

казані у випадку сечокам’яної хвороби (ІІb). Бензбромарон 

можна призначати окремим хворим з помірно вираженою нир-

ковою недостатністю, але при його застосуванні існує невисокий 

ризик проявів гепатотоксичності (рівень доказовості Іb).  

6. У пацієнтів з легкою та помірною нирковою недостатністю 

алопуринол можна застосовувати при можливості моніторингу 

несприятливих реакцій, з початковим призначенням низької дози 

(50–100 мг) і титруванням до досягнення цільового рівня СК у сиро-

ватці крові. Фебуксостат і бензбромарон є альтернативними пре-

паратами, які можна призначати без регулювання дози (рівень 

доказовості IV). Позитивною особливістю фебуксостату є те, що 

його призначають пацієнту з незначним та помірним зниженням 

функції нирок. Доведено, що фебуксостат має дозозалежний ефект.  

7. У пацієнтів з подагрою, які приймають сечогінні препарати, 

доцільно їх відмінити (рівень доказовості IV). Для корекції АГ та 

гіперліпідемії слід розглянути питання про застосування лозарта-

ну (рівень доказовості ІІb) і фенофібрату (рівень доказовості Іb) 

відповідно, які зумовлюють незначно виражену урикозуричну дію.  

8. Фармакологічне лікування при безсимптомній гіперурикемії 

не рекомендується (рівень доказовості IIb).  
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Таким чином, значне поширення порушень пуринового обміну, 

яке асоціюється з комплексом коморбідних розладів та факторів 

кардіоваскулярного ризику, потребує особливої уваги терапевтів 

і лікарів загальної практики, комплексного підходу до діагностики, 

лікування та профілактики з урахуванням вимог доказової медицини.  

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів. 
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Резюме
Нарушения пуринового обмена у больных  
с хронической болезнью почек: пути коррекции 
О.В. Карпенко1, Т.Г. Осташевская1, Е.К. Красюк2, В.Ф. Крот2  
1Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, Киев;   
2Киевская городская клиническая больница №3  

Гиперурикемия является лабораторным маркером подагры, метабо-
лического синдрома, встречается при хронических заболеваниях почек 
и может быть следствием приема некоторых медикаментов. Велика роль 
гиперурикемии в процессах атерогенеза, развитии артериальной гипер-
тензии, поражения почек и суставов. При поражении почек и наличии 
хронической почечной недостаточности среди медикаментозных пре-
паратов преимущество отдается фебуксостату и лозартану.

Ключевые слова: нарушения пуринового обмена, гиперурикемия, 
хроническая болезнь почек, подагра, атерогенез, лечение подагры  

Summary
Metabolic disorders of purine metabolism in patients  
with chronic kidney disease, ways of correction
O. Karpenko1, T. Ostashevska1, E. Krasyuk2, V. Krot 2

/1 О.О. Bogomolets National Medical University, Kyiv; 
2Kyiv City Clinical Hospital №3/  

Hyperuricemia is a laboratory marker for gout, metabolic syndrome, occurs 
in chronic renal disease, can be the result of taking certain medications. 
Hyperuricemia plays the role in the processes of atherogenesis, the develop-
ment of hypertension, kidney and joints damage. Among medications the 
advantage is given to febuxostat and losartan in patients with kidney damage 
and the presence of chronic renal failure.

Key words: Metabolic disorders of purine metabolism, hyperuricemia, 
chronic kidney disease, gout, atherogenesis, gout treatment  
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