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Abstract

Gout is one of the most prevalent inflammatory rheumatic disease. Gout is a severe, often debilitating inflammatory
arthritis caused by deposition of monosodium urate crystals in the joint space, periarticular structures and soft
tissues, producing a pronounced inflammatory response in the patient experienced as pain. The general prevalence
of gout is 1-4%. of the general population. In western countries, the disease occurs in 3-6% in men and 1-2% in
women. In some countries, the prevalence may increase up to 10%. Worldwide, the incidence of gout is increasing
due to poor eating habits such as fast food intake, lack of physical activity, increased incidence of obesity, and
metabolic syndrome. Hyperuricemia is the most common and well-studied risk factor for developing gout. Another
very important risk factor is diet consisting of red meat, seafood; drinking beverages sweetened with fructose or
consuming alcohol increase levels of uric acid and may lead to developing gout. A medical history, physical
examination, laboratory tests and radiography or ultrasound may be used for diagnosing gout. Diagnosis may be
confirmed by identification of monosodium urate (MSU) crystals in synovial fluid of the affected joint. Acute
gout attacks are characterized by a rapid onset of pain in the affected joint followed by warmth, swelling, reddish
discoloration, and marked tenderness. Most commonly gout affect the big toe joint (metatarsophalangeal joint),
while the remaining cases typically affects other joints in the foot as well as the knee, elbow and hand. For every
patient that has gout doctor should explaine that gout is chronic illness which manifests in acute inflammation
episodes. Allopurinol is a widely used urate - lowering therapy (ULT) in patients with gout and hyperuricemia.
Asymptomatic hyperuricemia is not considered a disease, and treatment has not been indicated.
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Podagros epidemiologija, simptomai, diagnostika ir gydymas
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Santrauka

Podagra yra viena i$ labiausiai paplitusiy uzdegiminiy reumatiniy ligy. Podagrinis artritas yra sunki bei nejgaluma
galinti sukelti liga, kurig sukelia mononatrio uratiniy (MNU) kristaly sankaupos sanariniame tarpe, periartikulinése
struktiirose ir minkStuosiuose audiniuose, sukeliancios ryskia uzdegiming reakcija, pasireiSkiancig pacientui
sukeliamu dideliu skausmu. Bendras podagros paplitimas siekia 1-4 proc. visy gyventojy. Vakary Salyse §i liga
pasireiskia 3—6 proc. vyry ir 1-2 proc. motery, kai kuriose Salyse paplitimas gali siekti iki 10 proc. Visame pasaulyje
sergamumas podagra didéja dél prasty mitybos jprociy, pavyzdziui greitojo maisto vartojimo, fizinio aktyvumo
stokos, padidéjusio nutukimo daznio ir metabolinio sindromo. Hiperurikemija yra vienas pagrindiniy ir geriausiai
iSsiaiskintas rizikos veiksnys podagros i$sivystymui. Kitas labai svarbus rizikos veiksnys yra mityba, raudona mésa,
jury gérybés, vartojimas fruktoze (natiiraliu vaisiy cukrumi) saldinty gérymy bei alkoholio vartojimas gal padidinti
Slapimo rtigSties koncentracijg ir lemti podagros i$sivystyma. Anamnezés surinkimas, apZiiira, laboratoriniai tyrimai
ir rentgenografija arba ultragarsinis tyrimas gali biti naudojami podagros diagnozavimui. Diagnozé yra
patvirtinama nusta¢ius mononatrio uratinius (MNU) kristalus paZeisto saratio sinovijiniame skystyje. Uminiams
podagros priepuoliams biidingas staigus paveikto sgnario skausmas, kartu pasireiskiant ir kitiems uzdegimui
bldingiems simptomams: padidéjusi odos temperatiira ties paZeistu sgnariu, patinimas, paraudimas ir ryskus
jautrumas. Dazniausiai podagros paveikia sritis yra kojos nykstys (metatarsofalanginis sanarys), likusiais atvejais
jprastai paveikiami kiti pédos sanariai, taip pat kelio, alkiinés ir plastakos sanariai. Kiekvienam pacientui,
serganciam podagra, gydytojas turéty paaiskinti, jog podagra yra létineé liga, pasireiSkianti Giminio uzdegimo
epizodais. Alopurinolis yra placiausiai naudojamas Slapimo riigsties sintez¢ slopinantis vaistas, skirtas podagrai ir

hiperurikemijai gydyti. Asimptominé hiperurikemija nelaikoma liga, todél gydymas yra neindikuotinas.

Raktiniai ZodZiai: podagra, hiperurikemija, $lapimo rtigsties sankaupos, gydymas, alopurinolis, podagros priepuolis
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Ivadas

Podagra yra liga, paveikianti daugelj pacienty visame
pasaulyje.[1] Tai yra viena i§ labiausiai paplitusiy
uzdegiminiy reumatiniy ligy.[2] Vienas pagrindiniy
podagros metaboliniy pozymiy yra padidéjusi Slapimo
rugsties  koncentracija vadinama

kraujo  serume,

hiperurikemija. [3] Hiperurikemija gali  sukelti

daugybinius mononatrio uratiniy (MNU) kristaly
depozitus, jskaitant intrasgnariniame skystyje, dél kuriy
gali iSsivystyti Giminio artrito priepuolis, sukeliantis
iiminj skausmingg sanariy uzdegima, pasireiskiantj kaip
iminj podagrinj artrita. Susiformavus kristalams jie

toliau kaupiasi tol, kol islieka hiperurikemija. [4]

Epidemiologija

Bendras podagros paplitimas siekia 1-4 proc. visy
gyventojy. Vakary Salyse Si liga pasireiSkia 3—6 proc.
vyry ir 1-2proc. motery. Kai kuriose Salyse paplitimas
gali padideéti iki 10 proc. Vyresniy nei 80 mety pacienty
tarpe paplitimas padidéja iki 10 proc. vyry ir 6 proc.
motery. Sergamumas siekia 2,68 atvejo 1000 gyventojy.
Vyrai serga 2—6 kartus dazniau nei moterys. Visame
pasaulyje sergamumas podagra didéja dél prasty
mitybos jproCiy, pavyzdziui greitojo maisto vartojimo,
fizinio aktyvumo stokos, padidéjusio nutukimo daznio ir
metabolinio sindromo.[5] Podagra daro didele jtaka
atramos-judéjimo sistemai bei su sveikata susijusiai
gyvenimo kokybei, ypa¢ pacientams, kuriems daZnai
pasireiSkia paiméjimai ir 1étiné podagros liga. Blogai
kontroliuojama lemia

podagra darbingumo  bei

socialinio aktyvumo sumazgéjima. [43,44]

Rizikos veiksniai

Podagra yra viena i§ geriausiai suprantamy uzdegiminiy

artropatijy. AiSkus patogenezinis procesas leidzia
lengvai suprasti ir interpretuoti klinikinius poZymius.
Specifiniai rizikos veiksniai tokie kaip genetika, mityba,
gretutinés ligos ir jy gydymas gali lemti hiperurikemija

ir véliau MNU kristaly formavimasi. [15,16]
Genetiniai veiksniai

labai didelis,
siekiantis 60-90 proc. [17,18] Didzioji dalis pacienty,

Hiperurikemijos paveldimumas yra
serganciy podagra, su Slapimu pasalina maziau §lapimo

rugSties palyginus su zmonémis, neserganciais

hiperurikemija. Pacientams, sergantiems podagra,
nustatyta didesné Slapimo riigSties reabsorbcija inksty
kanalélivose. [19,20] Sj padidéjusj reabsorbcijos lygj
lemia genetiné Slapimo rugsties perneSikliy variacija.
[21]

SLC2A9 (GLUT9) ir SLC22A12 (URATT1) su daugeliu

ReikSmingiausios genetinés asociacijos yra
kity geny, jskaitant daugybe pernesikliy. Sumazéjusi
ABCG2 pemnesikliy funkcija Zzarnyne gali sukelti
hiperurikemija. [22] Genetinés variacijos turi didele
jtaka podagros paplitimui skirtingose etninése grupése.

[23,24]
Mityba ir alkoholis

Epidemiologinis tyrimas nustaté maisto produktus, kurie
yra rizikos veiksniai susirgti podagra, pavyzdziui,
gérimai saldinti cukrumi, alkoholis, raudona mésa, jiiry
gérybés ir vaisiy sultys. [25,26,27] Daugelis $iy sasajy
yra dél fruktozés kiekio. [28] Kukuriizy sirupas, turintis
didelj kiekj fruktozés, yra pagrindiné daugelio apdoroty
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maisto produkty, kepiniy ir uzkandziy sudedamoji dalis,
ir tai gali padidinti Slapimo riigSties koncentracija
serume. Manoma, jog dél kepenyse, vykstancios
fruktozés metabolizmo, sukelian¢ios ATP sunaudojima,
padidé¢ja puriny skaidymas ir Slapimo raigSties
susidarymas. [29] Epidemiologiniy tyrimy metu taip pat
jrodyta, jog kai kurie pieno produktai, kava ir vysnios
turi apsauginj poveikj.[27, 30,31] Intervenciniais
tyrimais, atliktais su pacientais serganciais podagra,
nustatyta, jog nugriebto pirno milteliy, praturtinty dviem
pieno frakcijomis (glikomakropeptidu ir G600 pieno
riebaly ekstraktu) vertojimas sumazina podagros
paiiméjima trijy ménesiy laikotarpyje. [32] Vis délto
maisto produkty ir podagros rysio klinikiné reikSmeé
tikriausiai yra Zymiai mazesné, nei yr teigiama. [33]
Sumazintos puriny kiekio dietos laikytis ilga laika sunku
ir néra jrodymuy, jog jos laikymasis i$ tikryjy sumazinty
podagros patiméjimy daznj ar ilgalaikj sanariy
pazeidima. Manoma, jog grieztas Slapimo rugsties kiekj
mazinancios terapijos taikymas sukelia didesnj teigiama
poveikj, nei grieztas sumazinto puriny kiekio dietos

laikymasis. [34,35]

Alkoholis yra gerai zZinomas podagros rizikos veiksnys.
Tyrimais nustatyta, jog podagros rizika susijusi su
alkoholio kiekiu. Be

suvartotu to podagros ir

hiperurikemijos iSsivystymo rizika priklauso nuo

alkoholiniy gérimy risies. Pavyzdziui, alaus vartojimas
siejamas su didesne rizika lyginant stipriyjy alkoholiniy
gérimy  vartojimu.  MaZiausia

rizika  podagros

i$sivystymui kelia vyno vartojimas. [42]

Papildy ir medikamenty vartojimo jtaka podagrai

Tiazidiniai ir kilpiniai diuretikai yra susije su
padidéjusia podagros rizika. [36 |Taip pat yra nustaytos
sasajos tarp genetiniy varianty, didinanciy Slapimo
rugsties kiekj, ir duretiky vartojimu, pagreitinanciy
[37]

nustatytas genetinis polinkis hiperurikemijai, vartojant

podagros  i$sivystyma. Pacientams, kuriems

diuretikus  podagros rizika padvigubg¢ja, taciau

pacientams, kuriems hiperurikemijos genetiné rizika
buvo

mazesné, diuretiky vartojimas

Kiti

nepadidino

susirgimo podagra rizikos. antihipertenziniai

vaistai, tokie kaip angiotenzing konvertuojancio
fermento (AKF) inhibitoriai, beta adrenoreceptoriy
blokatoriai ir angiotenzino II receptoriy blokatoriai
(ARB) (isskyrus losartan) yra taip pat siejami su
padidéjusia rizika susirgti podagra. Kalcio kanaly
blokatoriai ir losartan yra siejami su sumazgjusia
podagros rizika. [38] Prospektyvinio tyrimo metu
nustatyta, jog didesnis vitamino C kiekis yra susijes su
sumazejusiu podagros klinikiniu pasireiskimu , vitamino
C papildai yra susij¢ su mazesnia uraty koncentracija
kraujo serume. [39.40] Vis délto, randomizuotu tyrimu,
kurio metu pacientai 8 savaites vartojo 500mg/d
vitamino C papildy, nustatyta, jog vitamino C
vartojimas kliniSkai reikSmingai nesumazino uraty

koncentracijos kraujo serume. [41]
Patofiziologija
Hiperurikemija

Podagros progresavimas gali buti apibiidinamas 4

patofiziologinémis  stadijomis:  hiperurikemija  be

mononatrio uratiniy (MNU) kristaly depozity ar
pozymiy, MNU kristaly depozitai be

simptominés podagros, MNU kristaly depozitas su

podagros

iiminiu podagros priepuoliu ir pazengusi podagra, kuriai
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budingi tofusai, létinis podagrinis artritas ir
rentgenologinio tyrimo metu matomos kaulinés erozijos.
[6] Progresavimas nuo vieno etapo ] kita néra
neiSvengiamas. [7] Patologiné hiperurikemija buvo
apibrézta kaip Slapimo rugsties koncentracija serume >
408 pmol/l, vir§ Sios ribos MNU kristalai susidaro in
vitro, esant fiziologiniam pH ir temperatirai. [8]
Hiperurikemijos atsiradimg gali salygoti padidéjes
Slapimo rugsties susidarymas dél kepenyse vykstancio
metabolizmo bei lasteliy kaitos, arba nepakankama
ekskrecija pro inkstus, arba dél zarny enterocity
apikalingje membranoje esanCio ABCG2 sekrecinio
transporterio sumazéjusios funkcijos sutrinka ekskrecija,
arba dél abiejy Siy priezasCiy. [9] Sumazéjusi ekskrecija
yra pagrindiné priezastis, sukelianti hiperurikemija
pacientams, sergantiems podagra. [10] Du trecdalius
Slapimo rugsties pasalinama pro inkstus, zarnos padeda

pasalinti likusiaja dalj. [11]
Mononatrio uratiniy (MNU) kristaly susidarymas

Esant  hiperurikemijai, kai kuriems asmenims
susiformuoja mononatrio uratiniai kristalai. Veiksniai,
kontroliuojantys kristaly susiformavima, yra mazai
suprantami, taciau prie proceso gali prisidéti veiksniai,
veikiantys Slapimo riigSties tirpuma, tokie kaip
temperatiira, pH, druskos koncentracija ir didziaja
kremzlés dalj sudarancio matrikso komponentai. [12]
Periferiniuose sgnariuose, kuriuose yra mazesnis
audiniy pH ir temperatira, MNU kristaly susidarymas
gali pradeti vykti, kai Slapimo rugsties koncentracija
nevirsija 408 pmol/l, pavyzdziui, kai temperatiira yra
35°C, in vitro kristalizacija pradeda vykti, kai Slapimo
rugsties koncentracija yra 360 pmol/l. [13] Kristalo

formavimasis prasideda, kai MNU molekulés atsiduria

arti viena kitos ir pasiekia stabiliag biiseng ir tampa
netirpios tirpiklyje. Slapimo riigsties koncentracija yra
svarbi, bei serumg ar sinovijinj skysti, apibiidinantys
veiksniai, turi jtakos MNU kristaly susiformavimo

greiciui, formai ir dydziui.[14]
Diagnostika

Iprastai pirma karta podagra pasireiskia kaip Gmus
pédos ar kulkSnies uzdegimo (paliméjimo) epizodas.
[45] Pirmasis paiiméjimas atsiranda po asimptomes
hiperurikemijos periodo. Per 1-2 savaites, tarpkritinis
laikotarpis, pozymiai ir sgnario uzdegimo simptomai
savaime iSknysta. Jei hiperurikemija islieka, gali
atsirasti pasikartojantys patimeéjimai, kurie tampa vis
daznesni ir ilgesni, paveikiantys daugiau sanariy,
jskaitant virSutiniy galiiniy sanarius. Kai hiperurikemija
yra negydoma, kai kuriems asmenims gali vystytis
pazengusi podagra, atsirasti podagriniai tofusai, létinis
podagrinis artritas arba abu. Pazengusiai podagrai
bldingas létinis sgnariy skausmas, mazesné sanariy
judrumo amplitude, struktiirinis sanario pazeidimas ir
dazni patiméjimai. Pafiméjimai ar podagriniai tofusai
jprastai yra buidingi periferiniams sanariams, bet gali
pasireiks§ti ir netipiSkose vietose, pavyzdziui, akyse,

nosyje, stubure ar vidaus organuose. [43]
Podagros simptomai

Podagros patiméjimui budingi Giminio artrito poZymiai:
skausmas, patinimas, karS$tis, paraudimas ir sutrikusi
sgnario funkcija. Praéjus prodrominiui laikotarpiui,
kurio metu biina nedidelis diskomfortas arba
dilgciojimas, skausmas stipréja ir pasiekia pika per 24
[46]

patiméjimo epizode yra jvardijamas daugiau nei 7 balai,

valandas. Didziausias  skausmas podagros
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desimtbaléje sistemoje, kai 0 skausmo néra ir 10
maksimalus jsivaizduojamas skausmas, pasireiSkiantis
kartu su dideliu sgnario jautrumu. [47] Dazniausia
podagros metu pazeidziamas pédos  nykscio
metatarsalinis sgnarys, taip pat gali bati pazeidziami kiti
pédos sgnariai arba kulksnis. Siy sgnariy pazeidimas
gali sukelti sunkumy vaiksciojant bei atliekant kitokia
veikla. [48] Paiiméjimas daZniausiai prasideda naktj,
[49]

Patiméjima gali paskatinti iminé liga, dehidratacija arba

stiprus sgnario skausmas pazadina pacientg.
mitybos veiksniai tokie kaip vartojimas alkoholio arba
[50]

Pacientai taip pat gali apibudinti poodinius mazgelius

maisto, pasizymincio dideliu puriny kiekiu.
(tofusus) plastakose, alkiinése ir pédose. Sie pazeidimai
jprastai néra skausmingi, taciau bet kada gali i§sivystyti
iminis uzdegimas. Apziliros metu, esant uzdegimo
paiméjimui, matomi sgnario uzdegimo pozymiai:
jautrumo padidéjimas, eritema, patinimas, padidéja odos

temperatiira uzdegimo vietoje. [51]

Auksinis  standartas podagros diagnostikoje  yra
mononatrio urato kristaly nustatymas sinovijinimame
skystyje arba tofuse naudojant poliarizuotos S$viesos
mikroskopija. [52] Uminio epizodo metu sinovijaus
skystis yra geltonas, drumstas, neklampus, vyrauja
neutrofilai (>50 000 neutrofily/mm?). Nors mononatrio
uraty kristalai dazniausiai nustatomi Giminio uzdegimo
metu atliktos aspiracijos medziagoje, taciau Sie kristalai
taip pat daznai blina esant asimptominei hiperurikemijai,
podagra serganciy pacienty, ypa¢ sanariuose, kurie
anksCiau buvo paveikti uzdegimo. [53] Uraty
diagnostika kraujo serume yra naudinga pacientams,
kuriems pasireiSké podagros simptomai, taciau vien
hiperurikemijos neleidzia

nustatymas diagnozuoti

podagros, nes dauguma Zmoniy, serganciy

hiperurikemija neserga podagra. Asmenims, kuriems
nuolat nustatoma maza uraty koncentracija (<360
umol/l) podagra yra mazai tikétina. [54] Podagros
priepuolio metu uraty koncentracija kraujo serume
daznai yra normos ribose, todél jeigu yra abejojama dél
diagnozeés tikslumo uraty koncentracija kraujo serume
turéty buti tiriama pra¢jus Uminio uzdegimo epizodui.
[55] Uminio epizodo metu C-reaktyvinis baltybas
(CRB) jprastai padidéja, ir gali siekti > 100 mg/I. [56]

Radiologiné diagnostika

Konvenciné rentgenografija. Tai yra placiausiai

klinikingje praktikoje naudojamas metodas, taciau
ankstyvose ligos stadijose jis néra labai informatyvus.
Ankstyvose podagros stadijose rentgenografiniai vaizdai
paprastai biina normallis arba gali parodyti asimetrinj
minkstyjy audiniy patinima Salia pazeisty sgnariy, taciau
tokius subtilius ankstyvus paZeidimus, kaip mazos

erozijos ir tofusai, sunku nustatyti. Rentgenografiniy

tyrimy jautrumas yra mazas (31%), taiau jo
specifiSkumas yra didelis (93%).
Pagrindiniai  létinés  podagros  rentgenografiniai
pozZymiai:

a) Tofusai, sgnariniai arba periartikuliariniai

minkstyjy audiniy tankiis mazgeliai;
b) MNU sankaupos kremzlinéje dalyje;

C) Sgnariniy tarpy  susiauréjimai,  sergant

pazengusia liga;
d) Kauly erozijos pozymiai;

€) Periartikulinés osteopenijos paprastai néra,

kauliné proliferacija dazniausiai gali buti

matoma kaip krastinés kaulinés iSaugos

sgnariniuose pavirSiuose;
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f) Kalcinuotos MNU sankaupos gali prasiskverbti
] kaula; esant sunkiems atvejams, juos reikia
diferencijuoti su kauly infarktu arba

enchondroma. [57]
Ultragarsinis tyrimas

Mokslininkai Nestrova ir Foder iSvardino pagrindines
ultragarso naudojimo indikacijas, kristaty sukeltam
artritui tirti. Tai apima sanario efuzijos ir sinovito
nustatyma, diferenciacija aktyvaus ir neaktyvaus
sinovito, kremzlés tyrimg, kauly erozijy ir osteofity
konttry apibtdinima, sausgysliy jvertinima, kristaly
sankaupy jvertinima, ultragarsiniy  procediiry
(diagnostiniy ir terapiniy) atlikima, ligos eigos stebéjima

bei diferenciaciné diagnostika. [57]
Diferenciné diagnostika

Klinikinei podagros diagnozei nustatyti reikia jvertinti:
anamnezg, apziiiros rezultatus, laboratorinius tyrimus ir
radiologiniy tyrimy rezultatus, jei jie buvo atlikti.
Pagrindine diferencijuojama su septiniu artritu, kuris
gali buti nustatomas ir sergant podagra. Kitos
uzdegiminés artrito formos gali imituoti podagrai
budinga klinikinj vaizda, jskaitant kalcio pirofosfaty
kristaty sukelta artrita, kalcio fosfaty kristaly artritg ir
reaktyvinj artritg. [54] Klinikinis jvertinimas jprastai
leidzia atskirti podagra nuo reumatoidinio artrito ir

osteoartrito. [58]
Gydymas

1. Pacienty mokymas
Vis labiau pripazjstama, kad pacienty Svietimas
yra svarbi efektyvaus podagros gydymo dalis.

Jei pacientai supranta, kad podagra yra létiné

liga, kuriai reikalingas ilgalaikis gydymas, tai
gali padéti suprasti rekomendacijy laikymosi
svarba. [59]

Slapimo  riigities kieki koreguojantis
gydymas.

Slapimo riigsties sinteze slopinantys vaistai yra
efektyvaus podagros gydymo pagrindas. Pirmo
pasirinkimo  vaistas yra alopurinolis.[60]
Indikacijos gydymo pradéjimui yra: létiné
inksty liga (2, 3, 4 arba 5 stadijos), tofusai,
randami apzilros metu arba nustatyti
radiologiniais  tyrimais, inksty akmenligé
anamnezéje, podagros priepuoliai kartojasi
daugiau nei vieng kartg per metus. Anksc¢iau
buvo nerekomenduojama podagros priepuolio
metu skirti §lapimo riigSties sintez¢ slopinanciy
vaisty, nes buvo manoma, jog podagros
patiméjimas gali sustipréti. Du  klinikiniai
tyrimai, kuriuose dalyvavo 88 pacientai,
parodeé, jog klinikiné eiga, skausmas (vertinant
pagal vizualing skausmo skalg) nesiskyre
paiiméjimo epizoda gydant prieSuzdegiminiais
vaistais nuo taikyto kombinuoto gydymo:
prieSuzdegiminiai vaistai ir Slapimo rtgsties
sinteze slopinantys vaistai. [61] Yra nustatyta,
jog pacientams, kuriems Uminio podagros
priepuolio metu buvo pradétas taikyti gydymas
Slapimo riigSties sintez¢ slopinanciais vaistais,
Slapimo rtgsties koncentracija serume anksciau
pasieke tiksling riba. [62]

Podagros priepuoliu profilaktika

Pirmojo pasirinkimo vaistas prieSuzdegiminei
profilaktikai yra 0,5-0,6 mg 1-2k/d kolchicino.

Antro pasirinkimo vaistai profilaktikai daznai
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naudojami
NVNU dozés. Mazos kortikosteroidy dozés

sunkia

ir rekomenduojami yra mazos

skiriamos pacientams, sergantiems
podagra, kuriems kolchicinas ir NVNU yra

kontraindikuotini, nors jokiy klinikiniy tyrimy

duomenys nepatvirtina  Sios  indikacijos.
[63,64,65]

4. Asimptominé hiperurikemija
Siuo metu néra pateikty indikacijy ar
rekomendacijy gydyti asimptoming

hiperurikemija. Jeigu pacientui yra nustatyta
hiperurikemija ir podagrai biidingy simptomy
néra gydymas yra netaikomas, nes neéra
jrodymy, jog gydymas Siems pacientams yra
saugus ir veiksmingas. Hiperurikemijos
nustatymas neleidzia diagnozuoti podagros.
Podagra diagnozuojama, kai yra nustatoma
hiperurikemija ir yra podagrai budingi
pozymiai. Nors padidéjgs Slapimo rigsties
kiekis kraujo serume yra susijes su podagros
i8sivystymo rizika, podagra iSsivysto tik apie

20-25 proc. [66]
Apibendrinimas

Podagra yra viena i$ labiausiai paplitusiy uzdegiminiy

reumatiniy ligy. Slapimo riigities koncentracijos

padid¢jimas kraujo serume gali sglygoti mononatrio
uratiniy kristaly depozitus, kurie gali sukelti Gminj

skausminga sgnariy uzdegima, vadinama {miniu

podagriniu artritu. Vyrai serga 2—6 kartus dazniau nei

moterys. Genetika, mityba, alkoholio vartojias,

gretutinés ligos ir jy gydymas gali lemti hiperurikemija.
Podagra dazniausiai diagnozuojama podagros priepuolio
daznai biina

metu, nes iki tol hiperurikemija

asimptominé. Podagra  diagnozuojama remiantis

anamneze, apZiliros rezultatais, laboratoriniais tyrimais

ir radiologiniais tyrimais. Gydymas susideda i$ pacienty

mokymo, Slapimo riigsties kiekj koreaguojancio
gydymo ir priepuoliy profilaktikos. Asimptominé
hiperurikemija yra negydoma.
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