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Клінічне спостереження

Clinical Observation

Подагра — це системне метаболічне тофусне 

захворювання, що розвивається через запалення 

у місці відкладення кристалів моноурату натрію в 

осіб із гіперурикемією, обумовленою зовнішньосе-

редовищними та/або генетичними чинниками [1]. 

Вторинна подагра розвивається за наявності певно-

го попереднього захворювання або ж патогенного 

чинника, тобто виявляється як синдром чи усклад-

нення будь-якого іншого патологічного процесу [8]. 

Як відомо, основним патогенетичним чинником 

вторинної подагри є підвищена продукція сечової 

кислоти ендогенного характеру, що часто спостері-

гається при мієло- та лімфопроліферативних проце-

сах, гемолітичній анемії, еритремії, поширеній фор-

мі псоріазу, вроджених ціанотичних вадах серця, а 

також під час хіміотерапії при солідних пухлинах 
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Резюме. Подано опис клінічного випадку діагностики множинної мієломи у чоловіка віком 78 років, що 
клінічно дебютувала гострим нападом подагри. Пацієнт надійшов у клініку в зв’язку з розвитком першо-
го гострого нападу подагри. Напад характеризувався поліартикулярним ураженням суглобів верхніх і 
нижніх кінцівок, вираженою запальною реакцією, недостатньою відповіддю на прийом нестероїдних 
протизапальних препаратів, а також високим рівнем гіперурикемії. Концентрація сечової кислоти в 
сироватці крові коливалася в межах від 636 до 712 мкмоль/л. Дослідження синовіальної рідини за-
паленого колінного суглоба дозволило виявити кристали сечової кислоти і підтвердити діагноз гостро-
го подагричного артриту. Одночасно у пацієнта було встановлено значні порушення функції нирок: 
креатинін — 574 мкмоль/л, сечовина — 39,9 ммоль/ л, швидкість клубочкової фільтрації за CKD-EPI — 
8 мл/хв. Добова протеїнурія становила 1,8 г. Ретроспективна оцінка лабораторних показників дала 
можливість виявити абсолютно нормальні показники ниркової функції через 6 місяців. З огляду на роз-
виток гострого подагричного артриту, його поліартикулярний характер, тривкий  перебіг, швидке за-
лучення нових суглобів, високі значення рівня сечової кислоти під час гострого нападу, що перевищу-
ють 600 мкмоль/л (10 мг/дл), досить швидкий розвиток ниркової недостатності (протягом 6 міс.) аж до 
термінальної стадії, було висловлено припущення про вторинний характер подагри на фоні ураження 
нирок іншим патологічним процесом. Подальші клінічні, лабораторні та інструментальні дослідження 
дали можливість верифікувати множинну мієлому з ураженням нирок. Білок Бенс-Джонса в сечі не 
визначався, не було також зафіксовано гіперпротеїнемії. Однак біль у хребті, ребрах і грудній клітці 
була підставою для проведення рентгенологічного дослідження кісток скелета. Виявлені типові зміни 
скелета для множинної мієломи. У мієлограмі відзначено високий уміст плазматичних клітин (21,1), 
при електрофорезі білків крові виявлено високий показник М-градієнта (30,42 %), а цитохімічне 
дослідження кісткового мозку повністю підтвердило діагноз множинної мієломи. Навадений клінічний 
випадок викликав інтерес тим, що множинна мієлома клінічно дебютувала з гострого подагричного 
артриту, замаскувавши при цьому клінічні прояви ураження нирок та інші симптоми.
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внаслідок масивної загибелі ракових клітин [8]. По-

дагричний артрит у таких випадках характеризуєть-

ся тривким тяжким перебігом, поліартикулярним 

ураженням, нерідко рецидивуючими артритами, 

атиповим дебютом артриту (не з типового уражен-

ня І плеснофалангового суглоба ступні), надвисо-

ким рівнем сечової кислоти, низькою ефективністю 

уратознижуючої терапії. Вторинна подагра також 

може розвиватися як побічна дія або при зловжи-

ванні деякими лікарськими препаратами (насам-

перед при нераціональному використанні тіазид-

них діуретиків), що порушують функціонування 

ниркових канальців (дисбаланс шляхів тубулярної 

секреції/реабсорбції (екскреції) сечової кислоти) і 

зменшують об’єм циркулюючої крові. Незважаючи 

на чіткі діагностичні критерії подагри, встановлен-

ня правильного діагнозу викликає певні труднощі та 

втрату часу, необхідного для дієвого лікування [4].

Наводимо клінічний випадок діагностики мно-

жинної мієломи та швидкопрогресуючої ниркової 

недостатності у пацієнта, що надійшов у клініку з 

тяжким подагричним артритом.

Пацієнт І., 78 років, мешканець м. Києва, пенсі-

онер, звернувся 16 червня 2017 року в нашу клініку 

через виникнення гострого артриту дрібних сугло-

бів правої кисті, правого променево-зап’ясткового 

суглоба, лівого колінного суглоба та І плеснофалан-

гового суглоба правої ступні. Пацієнт вказує, що 

даний напад артриту виник уперше. Близько тижня 

потому з’явився різкий сильний біль у І плесно-фа-

ланговому суглобі правої ступні з набряком і по-

червонінням навколосуглобових тканин. Пізніше 

з’явилися виражений набряк, почервоніння, силь-

ний біль у суглобах правої кисті. Прийом несте-

роїдних протизапальних препаратів (диклофенак 

100 мг/день) тільки незначно знімав больовий син-

дром. Поширення процесу на нові суглоби (поява 

болів та припухання колінного суглоба) спонукало 

пацієнта звернутися до медичного закладу. Пацієнт 

скаржиться також на підвищення температури тіла 

до 38 °С у перші дні розвитку артриту, згодом — на 

рівні 37,3 °С, виражену загальну слабкість, немож-

ливість пересування внаслідок больового синдро-

му, біль голови, болі в хребті та грудній клітці. До 

цього епізоду артриту пацієнт почував себе цілком 

здоровим.

При огляді: пацієнт адекватного харчування, нор-

мостенічної будови тіла. Вимушене положення в 

ліжку через сильний біль у суглобах. Температура — 

37,4 °С. Шкірні покриви бліді, висипань немає. Пе-

риферичні лімфовузли доступні пальпації, не збіль-

шені, безболісні. Щитоподібна залоза при пальпації 

без особливостей. Аускультативно в легенях вислу-

ховується везикулярне дихання на всьому протязі, 

хрипів немає, екскурсія легенів знижена через біль 

у грудній клітці. Межі серця не розширені. Серце-

ві тони ритмічні, звучні, незначний акцент ІІ тону 

на аорті. ЧСС — 84/хв, АТ — 140/90 мм рт.ст. Живіт 

бере участь в акті дихання, при пальпації м’який, 

безболісний. Печінка пальпується по краю реберної 

дуги, безболісна. Селезінка пальпаторно не досяга-

ється. Відрізки кишечника при пальпації без осо-

бливостей. Постукування по поперековій ділянці 

викликає біль, що пов’язаний із болем у хребті та ре-

брах. Сечовипускання вільне, без дизуричних явищ, 

однак пацієнт відзначає зменшення об’єму добової 

сечі за останній тиждень до 600–800 мл.

Опорно-руховий апарат. Відзначається артрит 

дрібних суглобів кистей ділянки п’ястка, зап’ястка, 

променево-зап’ясткового суглоба справа з вираже-

ним набряком, локальним підвищенням темпера-

тури, напруженням шкіри над ураженими суглоба-

ми (шкіра блищить, натягнута внаслідок набряку), 

із багряно-червоним забарвленням над цими ділян-

ками, різким болем при торканні до суглобів, при 

найменших рухах і навіть при коливанні повітря 

над ураженими суглобами. Лівий колінний суглоб 

також значно набряклий, шкіра на дотик гаряча, 

з ділянками почервоніння, активні рухи практич-

но відсутні через біль; пальпація суглоба викликає 

сильний біль. Спостерігається поліартикулярне 

ураження суглобів правої ступні: артрит І плесно-

фалангового суглоба та дрібних суглобів склепіння 

стопи, лівого та меншою мірою правого гомілко-

востопного суглобів. Суглоби припухлі, характерна 

зміна кольору шкіри над ураженими суглобами — 

багряно-червона, виражений больовий синдром. 

Периферичні тофуси відсутні. При пальпації груд-

ної клітки та хребта відзначається локальна болю-

чість вертебральних і паравертеральних точок у 

грудному та поперековому відділах хребта, болю-

чість по ходу ребер.

Виражений гострий артрит із залученням ти-

пових суглобів (насамперед І плеснофаланго-

вого суглоба стопи, суглобів склепіння стопи), 

асиметричність уражень, значна вираженість запа-

лення, типове яскраве забарвлення шкіри дозволи-

ло запідо зрити подагричний генез суглобового син-

дрому. Проведена рентгенографія ступней у прямій 

проекції не виявила будь-яких специфічних симп-

томів, субкортикальні кісти без ерозій були відсут-

німи. Незважаючи на типову клінічну картину ар-

триту, проведено пункцію колінного суглоба. При 

поляризаційній мікроскопії синовіальної рідини 

візуалізовані кристали мононатрієвого урату у вели-

кій кількості. Отже, діагноз гострого подагричного 

артриту було підтверджено.

При лабораторному обстеженні пацієнта вияв-

лено синдром вираженої запальної реакції, нормо-

хромну анемію, гіперурикемією та значне порушен-

ня функції нирок.

Загальний аналіз крові: еритроцити — 3,4 • 1012/л, 

гемоглобін — 102 г/л, лейкоцити — 9,8 • 109/л, тром-

боцити — 218 • 109/л, гематокрит — 32 %, паличко-

ядерні нейтрофіли — 7 %, сегментоядерні нейтро-

філи — 77 %, лімфоцити — 12 %, моноцити — 4 %, 

швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ) — 58 мм/год. 

У подальших аналізах крові спостерігалося нарос-
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тання ШОЕ до 67 мм/год та зниження гемоглобіну 

до 93 г/л.

У біохімічному аналізі крові: загальний білок — 

78 г/л, креатинін — 572 мкмоль/л, сечовина — 

39,9 ммоль/л, сечова кислота — 638 мкмоль/л (при 

повторних визначеннях зафіксовано коливання 

рівнів сечової кислоти: від 636 до 712 мкмоль/л), ка-

лій — 6,3 ммоль/л, натрій — 137 ммоль/л, магній — 

0,71 ммоль/л, неорганічний фосфор — 3,83 ммоль/л, 

загальний кальцій — 2,22 ммоль/л, лактатдегідроге-

наза — 300,6 од/л. Інші біохімічні показники без па-

тологічних відхилень.

Загальний аналіз сечі — 150 мл, колір жовтий, 

каламутна, відносна щільність — 1,009 г/мл, рН 

слабо кисла, білок — 1,3 г/л, глюкоза не виявлена, 

змінені еритроцити — 4–5 у п/з, лейкоцити — 6–7 

у п/з, епітелій — плоский і перехідний у помірній 

кількості.

Швидкість клубочкової фільтрації за CKD-

EPI — 8 мл/хв. Кількість білка в добовій сечі — 1,8 г.

Анамнестично було з’ясовано, що в листопаді 

2016 р. (6 міс. тому) пацієнт проходив лікування в 

отоларингологічному відділенні з приводу рино-

синуситу, при цьому в лабораторних аналізах не 

було виявлено жодних відхилень: загальний бі-

лок — 61 г/л, креатинін — 82 мкмоль/л, сечовина — 

7,8 ммоль/л, глюкоза — 5,0 ммоль/л. Визначення 

сечової кислоти не проводилося. Клінічних ознак 

подагри не було. У загальному аналізі сечі відзнача-

лася незначна протеїнурія — 0,09 г/л.

З огляду на гострий подагричний артрит, що 

вперше виник, його тривкий поліартикулярний ха-

рактер, швидке втягнення у процес нових суглобів, 

відсутність тофусів, високі значення рівня сечової 

кислоти під час гострого нападу, що перевищують 

600 мкмоль/л (10 мг/дл), швидкий розвиток нир-

кової недостатності (упродовж 6 міс.) аж до термі-

нальної стадії було висловлено припущення про 

вторинний характер подагри. Коло диференціаль-

ної діагностики звузилося до пошуку онкологіч-

ної та гематологічної патології. Зважаючи на біль у 

ребрах, грудній клітці загалом і в хребті, було про-

ведено дообстеження для виключення множинної 

мієломи. Болі в хребті та ребрах турбували пацієнта 

впродовж останнього року, але були курабельними, 

не знижували якості життя; пацієнт пов’язував їх із 

остеохондрозом, спеціального обстеження не про-

водилося.

У добовій сечі не було виявлено білка Бенс-

Джонса, у повторних біохімічних аналізах жодного 

разу не було зафіксовано високих рівнів загального 

білка, однак спостерігалася протеїнурія та швидко-

прогресуюче ураження нирок.

Дослідження трубчастих кісток, у тому числі 

ребер, і хребта дозволили виявити типові уражен-

ня для множинної мієломи. На серії МР-томограм 

грудного та попереково-крижового відділів хребта 

визначається дифузна неоднорідна дрібновогни-

щева зміна МР-сигналу від усіх хребців на рівні 

обстеження, ребер, кісток таза, вогнищева зміна 

структури тіла L2 (гіперінтенсивний МР-сигнал 

на Т2-ЗЗ, Т1-ЗЗ), коміркової структури, розмірами 

2,8  2,5 см.

Сонографія нирок: права нирка — 96  65 мм, 

ліва — 107  68 мм. В обох нирках визначаються кіс-

ти, у правій нирці субкапсулярно у верхньому відді-

лі візуалізується кіста діаметром 11 мм, у середньо-

му відділі — інтрапаренхіматозна кіста діаметром 

7,7 мм; у лівій нирці — дві субкапсулярні кісти роз-

мірами 12 та 18 мм, парапельвікальна кіста діаме-

тром 14 мм.

Проведено стернальну пункцію кісткового моз-

ку (від 27.06.2017 р.), виявлено значно підвище-

ну кількість плазматичних клітин — 21,1 (норма 

0,1–1,8). Після отримання результатів мієлограми 

був встановлений попередній діагноз множинної 

мієломи, проведено дослідження на М-градієнт і 

цитохімічне дослідження кісткового мозку та пери-

феричної крові. При електрофорезі білків крові ви-

явлено надвисокий рівень М-градієнта — 30,42 %. 

Цитохімічне дослідження кісткового мозку і пери-

феричної крові, що проведено у відділенні онкоге-

матології Інституту експериментальної патології, 

онкології та радіобіології ім. Р.Є. Кавецького НАН 

України, підтвердило діагноз множинної мієломи: у 

мазках периферичної крові спостерігається анемія, 

тромбоцити — 316 • 109/л, лейкоцити — 11 • 109/л, 

ШОЕ — 46 мм/год. У лейкограмі переважають плаз-

матичні клітини та сегментоядерні нейтрофіли. У 

кістковому мозку звертає увагу наявність вогнище-

вих інфільтратів із плазматичних клітин. Проведені 

цитохімічні реакції на мієлопероксидазу та кислу 

фосфатазу підтвердили діагноз множинної мієломи.

Множинна мієлома — парапротеїнемічний ге-

мобластоз, являє собою перманентно прогресуючу 

пухлину, що характеризується інфільтрацією кіст-

кового мозку плазматичними клітинами, наявніс-

тю моноклонального імуноглобуліну в сироватці 

крові та сечі, а також супроводжується остеолітич-

ним ураженнями кісток [3]. Множинна мієлома 

приблизно у 30 % випадків дебютує з ураження 

нирок [6]. Мієломна нефропатія (cast nephropathy) 

зумовлена нефротоксичністю легких ланцюгів іму-

ноглобулінів, гіперкальціємією, гіперурикемією 

та відкладенням аномального парапротеїну. Клі-

нічно мієломна нефропатія виявляється тривкою, 

ізольованою, значною протеїнурією з поступовим 

переходом у хронічну ниркову недостатність [6]. 

Однак у 9–25 % випадків мієломна нефропатія роз-

починається з тяжкої ниркової недостатності, що 

вимагає застосування методів замісної ниркової 

терапії [7].

Як свідчать аналізи клінічних випадків, пред-

ставлені eHealthMe на підставі звітів FDA (Food 

and Drug Administration) [2], подагра зустрічається 

серед пацієнтів із множинною мієломою, особли-

во у чоловіків віком понад 60 років. Так, у когорті 

362 пацієнтів із множинною мієломою та проявами 



168 Почки,  p-ISSN 2307-1257, e-ISSN 2307-1265 Том 6, № 3, 2017

Клінічне спостереження / Clinical Observation

подагри було 69,47 % чоловіків і 30,53 % жінок. У 

віковому аспекті переважали пацієнти віком понад 

60 років — 77,02 %, віком 50–59 років — 14,89 %. 

Серед топ-симптомів найперші позиції посідав біль 

(32,6 %), розлади настрою (29,28 %), біль у суглобах 

(26,8 %) та біль у грудній клітці (26,8 %).

Наведений клінічний випадок викликає інтерес 

тим, що множинна мієлома клінічно дебютувала з 

гострого подагричного артриту, що замаскував клі-

нічні прояви швидкопрогресуючого ураження ни-

рок та болів у кістках. У доступній науковій літерату-

рі ми знайшли тільки один опис подібного випадку 

[5]. Гострий подагричний артрит характеризувався 

певною атиповістю клінічного перебігу (поліарти-

кулярний характер ураження при першому нападі 

подагри, втягнення суглобів верхніх кінцівок, від-

сутність периферичних і кісткових тофусів на фоні 

високих показників сечової кислоти, тривкий ха-

рактер нападу та відсутність клінічного ефекту при 

застосуванні нестероїдних протизапальних препа-

ратів), а також перебіг на фоні високих показників 

сечової кислоти в сироватці крові (максимальне 

значення — 712 мкмоль/л), що відразу наштовхну-

ло нас на думку про вторинний характер подагри. 

Власне перебіг мієломної хвороби характеризувався 

тяжким ураженням нирок і швидким формуванням 

ниркової недостатності, що розвинулася у пацієн-

та впродовж останніх 6 місяців. Значне порушення 

функції нирок зумовило також порушення пурино-

вого обміну, стійку гіперурикемію та розвиток го-

строго подагричного артриту. Водночас дегідратація 

(спекотний період, лихоманка), прийом нестеро-

їдних протизапальних препаратів (застосування 

диклофенаку через подагричний артрит) сприяли 

подальшому погіршенню функції нирок, розвитку 

гострої ниркової недостатності на фоні мієломної 

нефропатії.

Отже, у пацієнта верифіковано діагноз мно-

жинної мієломи із швикопрогресуючою нирко-

вою недостатністю, що дебютувала як гострий 

подагричний артрит. У даний час розпочата спе-

цифічна терапія пацієнта згідно з чинними про-

токолами.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-

сутність конфлікту інтересів                                                                 при підготовці даної 

статті.
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Гудым Е.В., Басовская Т.С., Михальская Л.В., Головач И.Ю., Киндракевич О.В.
Клиническая больница «Феофания» Государственного управления делами, г. Киев, Украина

Острый подагрический артрит и быстропрогрессирующая почечная недостаточность 
как манифестация множественной миеломы: описание клинического случая

Резюме. Представлено описание клинического случая 

диагностики множественной миеломы у мужчины 78 лет, 

которая клинически дебютировала острым приступом по-

дагры. Пациент поступил в клинику в связи с развитием 

первого острого приступа подагры. Приступ характеризо-

вался полиартрикулярным поражением суставов верхних и 

нижних конечностей, выраженной воспалительной реак-

цией, недостаточным ответом на прием нестероидных про-

тивовоспалительных препаратов, а также высоким уровнем 

гиперурикемии. Концентрация мочевой кислоты в сыво-

ротке крови колебалась в пределах от 636 до 712 мкмоль/л. 

Исследование синовиальной жидкости воспаленного ко-

ленного сустава позволило выявить кристаллы мочевой 

кислоты и подтвердить диагноз острого подагрического ар-

трита. Одновременно у пациента были установлены значи-

тельные нарушения функции почек: креатинин составлял 

574 мкмоль/л, мочевина — 39,9 ммоль/л, скорость клубоч-

ковой фильтрации по CKD-EPI — 8 мл/мин, суточная про-

теинурия — 1,8 г. Ретроспективная оценка лабораторных 

показателей позволила выявить совершенно нормальные 

показатели почечной функции 6 месяцев назад. Принимая 

во внимание развитие острого подагрического артрита, его 

полиартикулярный характер, упорное течение, быстрое 

вовлечение новых суставов, высокие значения уровня мо-

чевой кислоты во время острого приступа, превышающих 

600 мкмоль/л (10 мг/дл), достаточно быстрое развитие по-
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чечной недостаточности (в течение 6 месяцев) вплоть до  

терминальной стадии, было высказано предположение о 

вторичном характере подагры на фоне поражения почек 

другим патологическим процессом. Дальнейшие клиниче-

ские, лабораторные и инструментальные исследования по-

зволили верифицировать множественную миелому с пора-

жением почек. Белок Бенс-Джонса в моче не определялся, 

не было также зафиксировано гиперпротеинемии. Однако 

боль в позвоночнике, ребрах и грудной клетке стала осно-

ванием для проведения рентгенологического исследова-

ния костей скелета. Были выявлены типичные изменения 

скелета для множественной миеломы. В миелограмме от-

мечено высокое содержание плазматических клеток (21,1), 

при електрофорезе белков крови определен высокий по-

казатель М-градиента (30,42 %), а цитохимическое иссле-

дование костного мозга полностью подтвердило диагноз 

множественной миеломы. Представленный клинический 

случай интересен тем, что множественная миелома клини-

чески дебютировала с острого подагрического артрита, за-

маскировав при этом клинические проявления поражения 

почек и другие симптомы.

Ключевые слова: подагра; подагрический артрит; гипер-

урикемия; множественная миелома; миеломная нефропа-

тия; клинический случай

O.V. Gudym, T.S. Basovska, L.V. Mykhalska, I.Yu. Golovach, O.V. Kindrakevych
Clinical hospital “Feofaniya” of Agency of State Affairs, Kyiv, Ukraine

Acute gouty arthritis and rapidly progressive renal failure as manifestation of multiple myeloma: 
clinical case description

Abstract. The article describes a clinical case of multiple my-

eloma in 78-year-old man, its clinical onset was as an acute 

attack of gout. The patient was admitted to hospital due to the 

development of the first acute attack of gout. The attack was 

characterized by polyarthricular joint lesion of the upper and 

lower extremities, pronounced inflammatory reaction, insuf-

ficient response to the use of non-steroidal anti-inflammatory 

drugs, and a high level of hyperuricemia. The serum uric acid 

concentration ranged from 636 to 712 μmol/l. The study of the 

synovial fluid of the inflamed knee joint made it possible to re-

veal uric acid crystals and to confirm the diagnosis of acute gouty 

arthritis. Simultaneously, the patient had significant renal im-

pairment: creatinine was 574 μmol/l, urea — 39.9 mmol/l, glo-

merular filtration rate according to CKD-EPI — 8 ml/min. The 

daily proteinuria was 1.8 g. A retrospective assessment of labora-

tory parameters allowed to reveal completely normal indicators 

of renal function 6 months ago. Considering the development of 

acute gouty arthritis, its polyarticular nature, persistent course, 

rapid involvement of new joints, high uric acid levels during an 

acute attack exceeding 600 μmol/l (10 mg/dL), rapid develop-

ment of renal failure within 6 months until the terminal stage, it 

was suggested the secondary nature of gout on the background 

of kidney damage by another pathological process. Further 

clinical, laboratory and instrumental studies allowed verifying 

multiple myeloma with renal damage. Bence Jones protein in 

the urine was not detected, there was also no evidence of hyper-

proteinemia. However, pain in the spine, ribs and chest was the 

basis for carrying out an X-ray study of the bones of the skeleton. 

Changes in the skeleton typical for multiple myeloma have been 

identified. Myelogram showed a high content of plasma cells 

(21.1 %), electrophoresis of blood proteins showed a high M-

gradient (30.42 %), and a cytochemical study of the bone mar-

row completely confirmed the diagnosis of multiple myeloma. 

The presented clinical case is interesting because multiple my-

eloma clinically debuted with acute gouty arthritis, eclipsing the 

clinical manifestations of kidney damage and other symptoms.

Keywords: gout; gouty arthritis; hyperuricemia; multiple 

myeloma; myeloma nephropathy; clinical case
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Подагра (від грецького ποδός «нога» і ἄγρα «паст-

ка», «жертва») є «найдавнішим захворюванням 

суглобів», яке відзначено ще у Біблії, а в Талмуді 

згадувалося як «tzinit» (подагра) разом з «tzemirtha» 

(уролітіаз). Певні знання про подагру мали ще лі-

карі Стародавнього Єгипту, які називали її «хворо-

бою королів», оскільки від неї у той час традицій-

но страждали люди, що мали високий соціальний 

статус. Термін «подагра» («капкан», «полювання», 

«здобич», «сильце») застосовувався Гіппократом 

(~460–370 до р.Х.) для позначення гострого запа-

лення великого пальця ступні. До періоду Ренесан-

су в Європі фактично всі захворювання суглобів 

іменували «подагрою» (англійське gout, німецьке 

Gicht, французьке goutte, іспанське gota та італій-

ське gotta, що походили від латинської gutta — «кра-

пля»). Гален (~129–201) у II столітті описав «пода-

гричні шишки» (тофуси), а Парацельс (1493–1541) 

першим звернув увагу на чіткий зв’язок подагри з 

патологією нирок, зокрема з сечокам’яною хворо-

бою, відзначав наявність при цьому захворюванні 

«солей у порожнині суглобів» (!), що зараз є дове-

деним фактом, і це питання вже давно не обгово-

рюється.

У 1947 році H.L. Jaffe [6] вказав на множинну міє-

лому як одну з причин порушень пуринового обміну 

з високим рівнем у крові сечової кислоти і частоти 

розвитку подагри, на що за два роки також звер-

нув увагу D. Adlersberg [1]. У 1957 році J.R. Martin і 

L. Johnson [8] вже подали дані, згідно з якими гіпер-

урикемію виявлено у 84 % від числа хворих на мно-

жинну мієлому (плазмоцитому). Цікаво, що в 1954 

році D. Bronsky і A. Bernstein [4] описали при міє-

ломній хворобі артрит, який трактували як «псевдо-

подагричний». 

Наприкінці 70-х — на початку 80-х років ХХ 

століття стали окремо виділяти онкогематологічні 
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захворювання (в тому числі множинну мієлому) як 

причини гіперурикемії та вторинної подагри [3, 9]. 

Нами також вивчався подагричний артрит, обумов-

лений плазматичними дискразіями, а в 1986 році 

описана вторинна подагра внаслідок макроглобулі-

немії Вальденстрьома [Тер. арх. — 58(7). — 135-7].

Безперечно, ми обговорюємо цікаве клінічне 

спостереження співробітників Київської лікарні 

«Феофанія», що відрізняється чималими особли-

востями перебігу вторинної подагри на фоні мно-

жинної мієломи і, на нашу думку, матиме у май-

бутньому певну значущість для лікарів нефрологів, 

ревматологів, гематологів. Головне, що авторами 

чітко доведено поєднану патологію у вигляді гостро-

го подагричного артриту з наявністю гіперурикемії 

та кристалів мононатрієвого урату в синовіальній 

рідині й мієломної хвороби з високим рівнем плаз-

матичних клітин у кістковому мозку і М-градієнта 

глобулінів у протеїнограмі крові. При цьому заслу-

говує на увагу незвичний характер суглобового та 

ниркового синдромів.

Особливістю ураження суглобів був поліарти-

кулярний характер артриту із залученням у патоло-

гічний процес вже в маніфестному дебюті подагри 

зчленувань кистей, що на відміну від жінок зовсім 

не притаманно чоловікам. З 12 типових проявів по-

дагричного артриту у хворого мали місце максимум 

запалення суглобів вже в перший день хвороби, на-

явність однобічних (асиметричних) ознак гиперемії 

шкіри та набрякання I плеснефалангового суглоба 

на фоні гіперурикемії.

Привертає до себе особливу увагу і швидкопро-

гресуюче ураження нирок. Безумовно, праві автори, 

що фоном для такого характеру перебігу нефропа-

тії була латентна передіснуюча ниркова патологія, 

обумовлена мієломною хворобою. Уролітіазний 

тип подагричної нефропатії в процесі обстеження 
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був виключений, а можливий подагричний гломе-

рулонефрит не відповідав темпам прогресування 

нефропатії. Викладене давало підставу говорити 

про можливість гострого уратного обструктивного 

канальцієвого генезу ниркової патології (при добо-

вому діурезі до 800 мл) із розвитком подагричного 

тубулоінтерстиціального нефриту.

Навряд можна було б передбачити таку «нирко-

ву пожежу», скажімо, за півроку до госпіталізації 

пацієнта в клініку за відсутності значної гіперури-

кемії. Але даний випадок вимагає у подальшому 

обов’язкового обстеження хворих на можливу мно-

жинну мієлому з болем у кістках і з наявністю навіть 

невираженої протеїнурії, незважаючи на відсутність 

анемії та гіперпротеїнемії, а у разі діагностування 

плазмоцитоми, окрім іншого, доцільно виконувати 

динамічне дослідження параметрів урикемії й до-

бової урикурії (урикозурії). Слід зазначити, що при 

вторинній подагрі, обумовленій злоякісними пух-

линами легенів, шлунка, підшлункової залози і ге-

ніталій, ми спостерігали дещо несподіваний факт: у 

сироватці крові на фоні гіперурикемії та незмінено-

го ниркового кліренсу сечової кислоти виявлялася 

висока активність таких ферментів пуринового ме-

таболізму, як ксантиноксидаза й аденозиндезаміна-

за, при нормальних значеннях ксантиндезамінази. 

Ці дані в перспективі можна використовувати при 

обстеженні хворих на множинну мієлому з гіпер-

урикемією.

Аналогічні клінічні випадки у майбутньому ви-

магатимуть невідкладного діалізного лікування, 

можливо, з гемосорбцією, а з огляду на основне 

захворювання подальша трансплантація нирки 

практично недоцільна. А що робити зі значною гі-

перурикемією? Урикодепресанти з групи інгібіторів 

ксантиноксидази (аналоги алопуринолу) теоретич-

но можна використовувати лише в низьких дозах, 

які в такої категорії хворих, скоріше за все, будуть не 

ефективні та вельми токсичні, а всі без винятку ури-

козуричні засоби — протипоказані. Перспективним 

може бути лікування гіперурикемії у разі ниркової 

недостатності інгібітором ксантиноксиредуктази 

фебуксостатом (аденуриком), який бере участь в ак-

селерації пуринів, піримідинів, птерину й альдегід-

них субстратів, а найголовнішим є факт незначної 

негативної дії цього урикодепресивного препарату 

на функцію нирок [5, 7, 10].
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