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Поражение почек при подагре наряду с артритом

является одним из основных клинических проявле-

ний болезни, поскольку именно функциональное со-

стояние почек, главного органа выведения мочевой

кислоты, определяет тяжесть течения и в итоге про-

гноз заболевания [1]. Развитию  гиперурикемии при

подагре способствует множество факторов, приводя-

щих либо к  гиперпродукции, либо к снижению экс-

креции мочевой кислоты, чаще же  наблюдается соче-

тание указанных состояний [2]. 

Нефролитиаз у больных первичной подагрой

встречается в 1000 раз чаще, чем в популяции [3]. Уро-

литиаз при подагре выявляется в 20% случаев, что

также в сотни раз чаще, чем у больных без подагры, и

зачастую (в 40% случаев) предшествует суставным

проявлениям подагры.

Частота нефролитиаза, выявляемого при УЗИ,

у пациентов, находившихся на стационарном ле-

чении в нашем институте, была достаточно высо-

кой (68,7%). 

Кроме того, больные подагрой и нефролитиазом

были старше, имели большие количество поражен-

ных суставов, длительность последнего обострения,

частоту артрита, число тофусов и собственно индекс

тяжести подагры, нежели пациенты без нефролитиа-

за. Частота выявления симптома «пробойника» 

у больных подагрой с нефролитиазом была выше, чем

у таковых без нефролитиаза [4]. 

Хотя в состав почечных камней могут входить не

только ураты, ядро камня всегда уратное. В связи с

эти  нефролитиаз у больных подагрой следует рассма-

тривать как тофусную форму заболевания. 

Уровень экскреции мочевой кислоты – важный,

но не единственный фактор, влияющий на риск кам-

необразования. Существенную роль играет и величи-

на pH мочи. Так, при изменении pH с 5,0 до 8,0 резко

возрастает растворимость мочевой кислоты и соот-

ветственно ее экскреция с 8 до 1520 мг/день, что ведет

к супернасыщению мочи мочевой кислотой [5].  

Таким образом, применение у больных подаг-

рой цитратных препаратов, способствующих заще-

лачиванию мочи и рассасыванию камней, может

иметь важное значение, особенно в начале лечения

аллопуринолом. 

В настоящее время единственным доступным в

России препаратом, оказывающим нефролитолити-



ческое действие, является блемарен. Механизм его

действия основан на нейтрализации кислой реакции

мочи и поддержании нейтральной реакции мочи, в

результате чего значительно повышаются раствори-

мость солей мочевой кислоты и экскреция калия.

Если рН мочи длительное время поддерживается на

уровне 6,2–7,0, это способствует растворению моче-

кислых камней и предупреждению их образования.

Кроме того, прием препарата препятствует форми-

рованию мочекислооксалатных и кальцийоксалат-

ных камней, улучшая растворимость в моче кальция

оксалата. Побочные эффекты при приеме блемарена

развиваются редко и при начальной стадии почеч-

ной недостаточности коррекции дозы   препарата не

требуется. Таким образом, применение блемарена у

больных подагрой полностью оправдано как при

нефролитиазе, так и при гиперурикемии для профи-

лактики камнеобразования. 
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Л И Т Е Р А Т У Р А

Остеопороз (ОП) – одно из наиболее распростра-

ненных заболеваний опорно-двигательного аппарата,

представляющий собой системный прогрессирую-

щий процесс, характеризующийся низкой минераль-

ной плотностью кости (МПК), нарушением костной

микроархитектоники, повышением хрупкости кости

и склонности к переломам. ОП широко распростра-

нен у женщин в постменопаузе: в странах Восточной

Европы 30–40% женщин  соответствующего возраста

имеют риск возникновения остеопоротических пере-

ломов, что сравнимо с риском кардиоваскулярных за-

болеваний и значительно выше риска возникновения

рака молочной железы в этой популяции [1]. Остео-

поротические переломы приводят к  снижению каче-

ства жизни, являются  причиной высокой инвалиди-

зации и смертности, вследствие чего представляют

серьезную медико-социальную проблему.  Так, в евро-

пейских странах около 80% женщин старше 75 лет,

проживающих в домах престарелых, умирают вслед-

ствие перелома шейки бедра [2]. В связи с увеличени-

ем продолжительности жизни  и соответственно уве-

личением числа пожилых людей эта проблема приоб-

ретает особую важность. 

Для профилактики ОП предложены следующие

меры: достижение максимальной пиковой массы кос-

ти в период формирования скелета, профилактика

возрастного снижения МПК, устранение вторичных

причин потери плотности, профилактика переломов.

Существенная роль при этом отводится здоровому об-

разу жизни, полноценному питанию, отказу от вред-

ных привычек. При необходимости рекомендуется и

фармакологическое вмешательство [3].

Традиционно считается, что адекватное потреб-

ление кальция  и витамина D – важная часть про-

филактики и лечения  ОП, так как кальций способ-

ствует поддержанию достаточной плотности  кост-

ной ткани и снижению риска переломов, а витамин

D необходим для его лучшего  всасывания и под-

держания нормального костного метаболизма.

Норма потребления кальция в различные периоды

жизни человека зависит от того, для каких целей он

требуется: в детстве и юности – для достижения пи-

ка костной массы, в среднем и пожилом возрасте –

для сохранения плотности костной массы и мини-

мализации костных потерь. В настоящее время в

разных странах разработаны рекомендации по по-

треблению кальция (в пересчете на элементарный),

например,   для женщин в постменопаузе этот уро-

вень  составляет 1–1,5 г в сутки.

Кальций (в ионизированной форме и в виде ком-

плексов) играет ключевую роль в ряде функций орга-

низма: делении и дифференцировке клеток, проведе-
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