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Резюме: У огляді літератури показано, що зловживання алко-
голем, порушення ниркової функції та ожиріння можуть бути по-
в'язані з високим рівнем сечової кислоти в крові.  Зустрічається 
ізольований розвиток подагричної нефропатії  без поєднання з ха-
рактеристиками подагричного артриту. Сечокислий нефролітіаз 
часто має прихований перебіг і може бути виявлений випадково 
при ультразвуковому дослідженні нирок. Моніторинг пуринових 
розладів включає визначення урикемії та урикозурії. Перевищен-
ня нормального значення принаймні одного з цих показників по-
казує наявність дисметаболізму сечової кислоти. Рекомендують 
використовувати низькопуринову дієту. 

Ключові слова: подагрична нефропатія, сечова кислота, 
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Вступ. Подагра – це метаболічне захворювання з порушен-
ням пуринового обміну, що супроводжується гіперурикемією та 
накопиченням сечової кислоти (СК) в організмі, яке клінічно про-
являється повторними нападами артриту та больовими проявами 
відкладенням уратів у тканинах.  

Етіологія і патогенез. СК є кінцевим продуктом пуринового 
метаболізму. Вона синтезується головним чином у селезінці, над-
ходить у загальний кровообіг, де невеликий її відсоток зв'язується 
з білком. Екскретується СК нирками. 

Значний вплив на рівень сечової кислоти (СК) мають демо-
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графічні фактори: географічне розташування, раса, стать і вік. За 
даними різних досліджень, гіперурикемія спостерігається 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 населення [1]. Найчастіше 
гіперурикемія зустрічається у представників чорної раси і у чоло-
віків. Низький рівень урикемії у жінок репродуктивного віку по-
яснюється впливом естрогенів на канальцеву екскрецію уратів, 
підвищення їх ниркового кліренсу. У дітей рівень СК завжди ни-
жчий, ніж у дорослих, але під час пубертатного періоду він під-
вищується, досягаючи значень як у дорослих. Зловживання алко-
голем, порушення ниркових функцій і ожиріння також асоцію-
ються з більш високим рівнем СК.   

Велика група вторинного порушення пуринового метаболіз-
му при патологічних станах, таких як лімфо- і мієлопроліфератив-
ні захворювання, гемолітична анемія, саркоїдоз, бериліоз, гіпер- 
та гіпотиреоз, псоріаз тощо. 

Термін “подагра” (від грецьких “podos” i “agra”) означає “пас-
тка для стопи”. Клініку захворювання вперше описав Гіпократ у V 
столітті до Різдва Христова. 

Класифікація. Розрізняють первинну і вторинну подагру. Пе-
рвинна подагра − самостійне захворювання, в основі якого є гене-
тичний дефект і/або гіпофункція ферментних систем нирок, які 
беруть участь в обміні пуринів та регулюють виведення СК. Вто-
ринна подагра є проявом інших захворювань або наслідком засто-
сування лікарських засобів (рибоксин, цитостатики, сечогінні). 
Найбільш частою причиною вторинної подагри є хронічна хворо-
ба нирок з нирковою недостатністю, хвороби, які перебігають з 
еритроцитозом (вади серця), хвороби крові (мієлолейкози), псорі-
аз. Розвитку подагри також сприяє надлишкове харчування, одно-
манітна м'ясна їжа, вживання алкогольних напоїв (особливо пива, 
сухих виноградних вин), а також, малорухливий спосіб життя. 
 За етіопатогенетичними ознаками виділяють: 
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• первинну (ідіопатичну) подагру; 

• вторинну подагру, ініційовану іншими захворюваннями чи 
медикаментами. 

 За механізмом нагромадження СК: 
• метаболічного типу; 

• гіпоекскреторного типу; 

• змішаного типу. 
 За клінічним перебігом виділяють наступні форми захво-
рювання (Американська асоціація ревматологів): 

• безсимптомна гіперурикемія; 
• гострий подагричний артрит; 
•    подагра з розвитком тофусів; 

•  сечокам’яний уролітіаз та інша, асоційована з подагрою, па-
тологія нирок. 
 Клінічна картина та діагностика. Уратна нефропатія 

[http://yandex.ua/yandsearch?rdrnd = 589625&text = redircnt = 
1397466095.1] є пошкодження нирок за рахунок прямого впливу 
кристалів сечової кислоти. Зустрічаються 3 види ниркової патоло-
гії: тубуло-інтерстиціальний гострий нефрит, обструктивна труб-
часта сечокисла нирковокам'яна хвороба і хронічний сечокислий 
тубуло-інтерстиціальний нефрит. Часто є поєднання цих парамет-
рів, що веде до розвитку нефросклерозу. 

Для подагри характерний мінімально виражений сечової си-
ндром з мікрогематурією, раннє порушення концентраційної фун-
кції нирок та розвиток гіпертензії. На ранніх стадіях характерне 
виведення нирками з організму сечової кислоти (у нормі 400-600 
мг на добу), гіперурикемія. Можливий ізольований розвиток ура-
тної нефропатії без поєднання з характерним подагричним артри-
том. При латентних пошкодженнях нирок можуть бути епізоди 
гострої канальцевої уратної кристалурії.  

Сечокисла нирковокам'яна хвороба часто має прихований 
перебіг, може діагностуватися випадково при ультразвукому дос-



ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 
 

 33 

лідженні нирок. Подагрична нефропатія часто діагностується за 
наявності нефросклерозу з повільним прогресуванням азотемії і 
артеріальної гіпертензії.  

Лікування. Коли в пацієнта діагностовані патології, які 
можуть призвести до порушення пуринового метаболізму, мож-
на з достатньою впевненістю віднести його до групи ризику 
уратної нефропатії. Ниркова програма моніторингу в даному 
випадку включає визначення урикемії та урикозурії. При пере-
вищенні звичайних значень навіть одного з цих показників до-
цільне  використання низькопуринової дієти, збільшення діуре-
зу за рахунок адекватного споживання рідини (слабкий чай з 
лимоном або молоко), запобігання загального перегріву і важкої 
м'язової роботи. Рівень сечової кислоти в крові під впливом ло-
зартану та антиподагричної дієти  зменшується. Якщо виявлена 
артеріальна гіпертензія, включаючи цілодобове моніторування, 
потрібне коригування антигіпертензивними засобами. Препара-
том вибору є інгібітор AПФ. Коли виявляються ознаки криста-
лізації сечової кислоти в сечі, камені в нирках, проводять коре-
кцію порушень пуринових метаболізму.  

 Висновки:  
1. Зловживання алкоголем, порушення ниркових функцій і 

ожиріння асоціюються з більш високим рівнем сечової кислоти в 
крові.   

2. Можливий ізольований розвиток уратної нефропатії без по-
єднання з характерним подагричним артритом. 

3. Сечокисла нирковокам'яна хвороба часто має прихований 
перебіг, може діагностуватися випадково при ультразвукому дос-
лідженні нирок. 

4. Ниркова програма моніторингу пуринових порушень вклю-
чає  визначення урикемії та урикозурії. 

5. При перевищенні звичайних значень навіть одного з цих по-
казників доцільне  використання низькопуринової дієти. 
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SUMMARY 

URIC ACID DISMETABOLISM IN PODAGRIC 
NEPHROPATHY 

Nykula T. D., Synytsia Y. P. 

(Kyiv) 

In a review of the literature was shown that abuse of alcohol, im-
paired renal function and obesity are associated with higher levels of 
uric acid in the blood.  Possible isolated development urat nephropathy 
without combining with the characteristics of podagric arthritis. Neph-
rolithiasis often has hidden progress may dìagnostic accidentally in ul-
trasound study of the kidneys. Renal monitoring program of purine 
disorders includes the definition of uricemia and urikosuria. In excess 
of normal values of even one of these indices is advisable the use of 
low-purin diet. 

Key words: podagric nephropathy, uric acid, dismetabolism, pa-
thogenesis. 

РЕЗЮМЕ 

ДИСМЕТАБОЛИЗМ МОЧЕВОЙ КИСЛОТЫ ПРИ      
ПОДАГРИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ   

 Никула Т.Д., Синица Ю.П. 

(Киев) 

В обзоре литературы показано, что злоупотребление алкого-
лем, нарушение почечной функции и ожирение связаны с более 
высоким уровнем мочевой кислоты в крови.  Возможно изолиро-
ванное развитие подагрической нефропатии без сочетания с хара-
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ктеристиками подагрического артрита. Почечнокаменная болезнь 
часто имеет скрытое течение и может выявляться случайно при 
ультразвуковом исследовании почек. Почечная программа мони-
торинга пуриновых расстройств включает в себя определение 
урикемии и урикозурии. Превышение нормальных значений хотя 
бы одного из этих показателей свидетельствует о нарушениии пу-
ринового обмена. Рекомендуется использование низкопуриновой 
диеты. 

Ключевые слова: подагрическакя нефропатия, мочевая кис-
лота, дисметаболизм, патогенез.  


