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Актуальність. Подагра - це захворювання, що все частіше виявляється в центрі уваги лікарів усього світу не тільки в ревматології, але і в інших галузях медицини. Її актуальність пов'язана з високим поширенням захворювання серед працездатного населення, раннім розвитком ускладнень, інвалідизацією хворих, діагностикою пізніх стадіях, коли вже відбулися значні зміни в суглобах, внутрішніх органах, [1, 2, 4].
Метою дослідження було формування етіопатогенетичних особливостей розвитку подагри.
Етіологія. Подагра виникає внаслідок різних за походженням порушень метаболізму сечової кислоти (синтезу / виведення), що призводять до стійкого підвищення її рівня в крові - гіперурикемії. Залежно від причин, які призводять до розвитку захворювання, подагра може бути первинною або вторинною, [1,2]. Причини первинної подагри досі є не вивченими до кінця. Припускають, що вона повязана з порушенням активності ферментів, що беруть участь в процесі утворення сечової кислоти з пуринових основ. Наразі точно відома лише причетність двох ферментів. Це підвищення активності 5-фосфорибозил-1-пірофосфатсинтетази та частковий дефіцит гіпоксантин-гуанінфосфорибозил-трансферази. 
Дефекти цих ферментів є генетично обумовленими, [1]. До факторів розвитку подагри відноситься надлишковий і одноманітний характер харчування з підвищеним вмістом пуринів, підвищене споживання м'ясної їжі і алкоголю, чоловіча стать та малоактивний спосіб життя, [2].   
Вторинна подагра є наслідком інших захворювань - патології нирок з порушенням їх функцій, захворювань крові (лейкозів, лімфоми, поліцитемії), псоріазу, лікарської терапії цитостатиками, салуретиками та ін. препаратами, що мають здатність впливати на пуриновий обмін, [1, 5].
Патогенез. Основним патогенетичним фактором є гіперурикемія (рівень сечової кислоти в сироватці крові більше 420 мкмоль / л). (Схема 1)
Адже в результаті тривалої гіперурикемії в синовіальних оболонках, хрящах і суглобових частинах кісток відкладаються невеликі кристалічні скупчення (мікротофуси) моноурату натрію. При впливі різних факторів (травм, підвищення температури в суглобі, змін концентрації сечової кислоти в крові або синовіальної рідини) мікротофуси руйнуються і кристали виходять в суглобову порожнину, [2, 4]. 
Механізм розвитку гострого подагричного нападу обумовлений внаслідок відкладення в суглобової порожнини уратових мікрокристалів, здатних активізувати фактор Хагемана, компоненти комплементу, кініни, що призводить до збільшення судинної проникності та підвищеному притоку нейтрофілів, які фагоцитують кристали уратів натрію. Внаслідок цього процесу вивільняються лізосомальні ферменти, наслідком чого є підсилення запалення, [2, 3]. 
Сечова кислота також сприяє вивільненню з макрофагів синовальної рідини медіаторів запалення (ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-8, цитокінів), що супроводжується розвитком запалення інших суглобів і м'яких тканин. Також нещодавно було доведено участь імунних механізмів в патогенезі подагри, зокрема Ig і компонентів комплементу (C3 і C4), які фіксують урати і стимулють фагоцитарну активність нейтрофілів, [2, 5]. 
Відкладення уратів виявляються переважно в тканинах суглобів (синовіальній мембрані, хрящах, епіфізах кісток, капсулі), навколосуглобових тканинах (сухожилках, зв'язках). Кристали уратів відкладаються також в інтерстиції нирок і канальцях, що призводить до розвитку подагричної нефропатії - другого найважливішого клінічного прояву подагри, [1, 2, 3].
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Схема 1. Патогенетичні особливості подагри.
Висновки. Проблеми купіювання гострої подагричної атаки, вибору комплексної терапії для тривалого лікування хронічної форми захворювання, визначення тактики при лікуванні хворого, який має безсимптомний перебіг, лікування супутньої патології у пацієнтів з подагричним артритом – всі ці питання наразі широко обговорюються в літературі і вимагають подальшого вивчення, адже є невід'ємними складовими вирішення цієї важливої в наш час проблеми.
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Анотація. Подагра є досить поширеною хворобою в наш час, яка вражає людей різних вікових категорій. Метою роботи припускалось розглянути головні риси розвитку та протікання подагри, проаналізувати патогенез. На основі вивчених даних було встановлено, що діагностування подагри не є довгим та важким процесом, але відбувається вже на пізніх стадіях, коли маються зміни в суглобах та внутрішніх органах. Саме цьому ця тема є досі актуальною та потребує уваги і подальшого вивчення.
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