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Представлены данные литературы, посвящённые вопросам поражения почек у больных 
подагрой, и особое внимание уделено взаимосвязи пуринового обмена с особенностями этих 
нарушений. Взаимосвязь между уровнем мочевой кислоты и почечной функцией упоминается 
в контексте так называемой подагрической нефропатии – поражении почек при подагре. 
Непрерывно возрастающий интерес к этой проблеме в последние годы, развитие современных 
технологий и растущее число серьёзных исследований, посвящённых подагре и почечной 
патологии, позволяют надеяться на прогрессивное расширение наших знаний и клинических 
возможностей.
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Гиперурикемия является следствием нарушения 
метаболизма и становится всё более распростра-
нённой проблемой в последние годы. Наиболее 
частыми проявлениями данного феномена являются 
подагрический артрит, появление подагрических 
тофусов и формирование уратных камней в почках 
[1,2].

Долгие годы считалось, что мочевая кислота являет-
ся метаболически инертным веществом, вследствие 
чего подагра и гиперурикемия игнорировались на 
протяжении многих лет научным сообществом.  По-
сле того, как было обнаружено, что мочевая кислота 
является этиологическим фактором развития забо-
левания почек, артериальной гипертензии, медицин-
ское общество обратило внимание на данную про-
блему, только тогда она стала восприниматься как 
взаимосвязанный комплекс нарушений с цепными 
реакциями и обратимостью процессов в большом 
проценте случаев [3]. 

Проблема гиперурикемии и подагры стала классиче-
ской моделью этой тенденции, выйдя за рамки лишь 
суставного синдрома. Существующее ныне представ-
ление о подагре соединяет в себе всё разнообразие 
клинических проявлений нарушения обмена моче-
вой кислоты: от прямого повреждающего действия 
на суставы и почечную ткань до опосредованного 
– через усугубление дефектов липидного и угле-
водного обмена (с реализацией их в клинические 
синдромы). 

Было выявлено, что среди пациентов с гиперурике-
мией распространены в большей степени артери-
альная гипертензия (25-50%), заболевания почек (20-
60%) и различные сердечно-сосудистые заболевания 
(90%) по сравнению с общей популяцией [4]. 

В последние годы наблюдается тенденция к сочета-
нию подагры с ожирением, гипертриглицеридемией 
и нефролитиазом, в то время как доля артериальной 
гипертензии и гиперхолестеринемии снижается [5]. 
По данным Фремингемского исследования, 9,2% 
мужчин и 0,4% женщин имеют повышенный уровень 
мочевой кислоты в сыворотке крови, при этом 19% 
из них страдают подагрой [6].

В систематическом обзоре,  подготовленном J.A. 
Singh, S.G. Reddy, J. Kundukulam,  по выявлению 
факторов риска развития подагры и её рецидивов 
указывается, что употребление алкоголя (особен-
но пиво и крепкие напитки), мяса, морепродуктов, 
сахара, подслащённых безалкогольных напитков,  
продуктов питания с высоким содержанием фрук-
тозы увеличивает риск подагры. Использование 
тиазидовых  и петлевых диуретиков также связано  с 
повышенным риском развития подагры и её рециди-
вов. Гипертония, почечная недостаточность, гипер-
триглицеридемия, гиперхолестеринемия, гиперури-
кемия, сахарный диабет, ожирение, а также ранняя 
менопауза являются высоким риском подагры и  её 
рецидивов. В то же время,  соблюдение диеты,  при-
ём фолиевой кислоты и потребление кофе являются 
более низким риском подагры [7].

В когортном исследовании, проведённом в Велико-
британии, в котором участвовали  23 857 пациентов 
с подагрой  в возрасте 20-89 лет,  за  период с 2000 
по 2007 год, изучались факторы риска и частота обо-
стрений подагры с учётом  сопутствующих заболе-
ваний. В целом, заболеваемость была 2,68 (95% ДИ; 
2,65-2,72) на 1000 человек в году. Доля пациентов, 
по крайней мере, с одним обострением в период 
наблюдения (в среднем – 3,8 лет) составляла 36,9% 
(n=8806). Наличие ишемической болезни сердца 
[отношение рисков (ОР) – 1,12 (95% ДИ; 1,06-1,19)], 



НАУЧНО-МЕДИЦИНСКИЙ жУРНАЛ «ВЕСТНИК АВИЦЕННЫ» 
Таджикского государсТвенного медицинского универсиТеТа 
имени абуали ибни сино

№2, апрель-июнь 2012 г. 161

Обзор литературы
артериальной гипертензии – [ОР 1,15 (95% ДИ; 1,10-
1,20)] и почечной недостаточности – [ОР 1,33 (95% 
ДИ; 1,20-1,48)] было независимо связано с более 
высоким риском обострения подагры. Использова-
ние аллопуринола  при первоначальном диагнозе 
подагры было связано со снижением риска [ОР 0,80 
(95% ДИ; 0,75-0,85)].

Авторы считают, что обострение подагры являет-
ся довольно распространённым явлением среди 
пациентов с подагрой. Некоторые из основных 
кардио-метаболических сопутствующих заболеваний 
сами по себе являются независимыми факторами 
риска для обострения, которые в дальнейшем могут 
способствовать осложнению лечения обострения 
подагры [8].

Известно, что имеется взаимосвязь между патологи-
ей почек и повышением уровня уратов, однако тот 
факт, что ураты являются непосредственной причи-
ной дисфункции почек, обычно упускался учёными. 
Современные эпидемиологические исследования с 
участием как людей, так и животных моделей с мяг-
кой формой гиперурикемии показали, что данное 
нарушение метаболизма приводит к микроваскуляр-
ным изменениям  в приводящей почечной артерио-
ле. Это открытие пролило новый свет на возможную 
роль уратов в развитии хронической болезни почек 
[3,9-11]. Однако стоит отметить, что в научном мире 
пока не достигнуто единогласие в вопросе об уча-
стии мочевой кислоты в патогенезе подагрической 
нефропатии [12,13].

Поражение почек развивается у 30–50% [14], а по не-
которым данным – у 75% [15] больных подагрой (при 
этом от 10 до 25% пациентов погибает от этого) [16]. 
Колебания в количестве больных с подагрической 
нефропатией во многом определяются подбором 
материала, длительностью заболевания и уровнем 
обследования. При использовании радиоизотопной 
ренографии нарушение функции почек выявляется 
у 93% больных. При стойком повышении уровня 
мочевой кислоты крови >8 мг/дл риск последующе-
го развития хронической почечной недостаточности 
(ХПН) возрастает в 3–10 раз. У каждого 4-го больного 
подагрой развивается ХПН [14].

Значительное снижение почечной функции наблю-
дается у порядка 40% пациентов с подагрой. При 
этом среди пожилых пациентов почечная недо-
статочность являлась причиной смерти у 18-25% 
больных подагрой. Однако в течение многих лет 
повышение уровня уратов отвергалось в качестве 
вероятной причины болезни почек ввиду того, что 
множество других факторов, таких как артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, злоупотребление 
алкоголем, употребление нестероидных противо-
воспалительных препаратов и отравление свинцом, 
могут привести к развитию патологии почек [17,18].

S.D. Cohen с коллегами изучал частоту встречаемо-
сти подагры среди пациентов с конечной стадией 
хронической болезни почек, находящихся на диали-
зе [19]. По итогам анализа было показано, что в США 
количество пациентов с подагрой, находящихся на 
диализе первый год составляет 5%, а на пятый год 
лечения частота встречаемости пациентов с данной 
патологией достигает 15,4%. При этом, было выяв-
лено, что независимыми факторами риска развития 
подагры являются возраст, индекс массы тела, жен-
ский пол, артериальная гипертензия, ишемическая 
болезнь сердца, застойная сердечная недостаточ-
ность и употребление алкоголя. Однако в медицин-
ском обществе приняты несколько другие факторы 
риска развития подагры (гиперурикемия, генетиче-
ская предрасположенность, употребление алкоголя, 
метаболический синдром, возраст, мужской пол, 
артериальная гипертензия, приём диуретиков) [20-
22]. Также авторами было показано, что пациенты с 
подагрой, находящиеся на диализе, имеют в 1,5 раза 
больший риск смертности [19].

Одной из основных проблем в изучении подагриче-
ской нефропатии является оценка вклада мочевой 
кислоты в развитие заболевания почек с учётом 
возможного наличия у пациента нарушения клубоч-
ковой фильтрации и канальцевой реабсорбции, что 
также влияет на уровень мочевой кислоты. Любое 
поражение почечного аппарата, влекущее за со-
бой снижение почечной фильтрации, приводит к 
вторичной гиперурикемии. Таким образом, одной из 
основных задач учёных было выявление пускового 
механизма развития описанных изменений [3].

Как правило, взаимосвязь между уровнем мочевой 
кислоты и почечной функцией упоминается в кон-
тексте так называемой подагрической нефропатии 
– поражении почек при подагре [23]. 

Существует 2 главных механизма, посредством 
которых мочевая кислота влияет на функцию по-
чек. В первую очередь, гиперурикемия приводит к 
повреждению эндотелия канальцев и воспалению. 
Мочевая кислота имеет свойство повышать уровень 
моноцитарного хемоаттрактивного протеина в 
культуре сосудистых гладкомышечных клеток [24] и 
в эпителии проксимального канальца [25]. Моноци-
тарный хемоаттрактивный протеин-1 является одним 
из ключевых хемокинов, участвующих в развитии 
атеросклероза и хронической болезни почек. И 
во-вторых, гиперурикемия приводит к нарушению 
клубочковой гемодинамики. 

Кроме того, показано, что кристаллы мочевой кисло-
ты вызывают повреждающее действие механическо-
го и физико-химического характера на интерстиций 
[26,27]. В результате этого активированные макрофа-
ги экспрессируют адгезивные молекулы из группы 
β2-интегринов и суперсемейства иммуноглобули-
нов, что ведёт к усилению экспрессии ряда цито-
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кинов и их рецепторов, фактора некроза опухолей, 
высвобождению хемотаксических фракций ком-
племента С3а и С5а. Указанные факторы обладают 
выраженными провоспалительными свойствами, что 
и приводит к развитию воспаления в интерстиции 
с последующим развитием склеротических процес-
сов в нём и снижению его функционирующей массы 
[14,28,31,32]. 

Особое место в повреждении почек отводится в по-
следнее время одному из представителей системы 
цитокинов – трансформирующему фактору роста. 
Выявлено, что повышение образования ТФР-β, при 
описанной активации макрофагов при гиперурико-
зурии, приводит к стимуляции пролиферации фи-
бробластов и ускорению склероза интерстиция [14].

Как уже не раз упоминалось, подагра является одной 
из причин развития артериальной гипертензии у та-
ких больных. Таким образом, афферентная артерио-
лопатия может быть вызвана как непосредственным 
влиянием мочевой кислоты, так и активацией ренин-
ангиотензиновой системы. В опытах de novo было 
показано, что в гладкомышечных клетках сосудов 
происходит активация мессенджера циклооксигена-
зы (ЦОГ-2) в ответ на воздействие мочевой кислоты. 
Выраженность экспрессии ЦОГ-2 коррелирует как 
с уровнем мочевой кислоты, так и с активностью 
пролиферации гладкомышечных клеток сосудов 
[29]. По мере того, как происходит утолщение стенки 
афферентной артериолы и инфильтрация её макро-
фагами, нарастает выраженность прегломерулярной 
васкулопатии, что влечёт за собой поражение почек 
за счёт ишемии.

Мочевая кислота сама по себе приводит к пора-
жению уратами интерстициальной ткани почек с 
развитием хронического тубулоинтерстициального 
нефрита, а также ренальной острой почечной недо-
статочности за счёт внутриканальцевой обструкции 
кристаллами мочевой кислоты (острой мочекислой 
нефропатии) [30]. 

Кроме того, повышенная экскреция мочевой кисло-
ты с мочой является фактором развития и другого 
варианта поражения почек – уратного нефроли-
тиаза. Среди больных подагрой почти у половины 
встречаются уратные конкременты. Ультразвуковые 
методы исследования почек позволяют значительно 
улучшить выявление уратных камней, в том числе 
мелких и «бессимптомных». Определённая роль в 
возникновении мочекислого нефролитиаза при-
надлежит локальным почечным факторам, таким как 
нарушение гемодинамики почки вследствие сопут-
ствующего интерстициального нефрита [14]. 

Проведённые популяционные исследования в Япо-
нии изучали взаимосвязь между уровнем мочевой 
кислоты в сыворотке крови и развитием патологии 
почек с учётом возраста, артериального давления, 

индекса массы тела, протеинурии, гематокрита, ги-
перлипидемии, резистентности к глюкозе и уровня 
сывороточного креатинина. М. Tomita с коллегами 
(2000) изучали взаимосвязь между уровнем уратов и 
рисками развития других заболеваний в когортном 
исследовании, включающем 49 413 мужчин Японии 
в возрасте от 25 до 60 лет, которые наблюдались 
данной командой учёных в среднем 5,4 лет [31]. Они 
обнаружили прямую корреляционную связь между 
уровнем уратов и почечной недостаточностью, при 
этом риск развития данной патологии был почти в 
8 раз выше у пациентов с тяжёлой гиперурикемией  
(>8,5 мг/дл) по сравнению с гиперурикемией сред-
ней степени тяжести (5,0-6,4 мг/дл).

В похожем исследовании К. Iseki с коллегами (2004) 
сделали вывод о том, что гиперурикемия связана с 
высоким риском развития конечной стадии почеч-
ной недостаточности даже после начала корректи-
рующей терапии [32]. Также исследователи вы-
сказали предположение о том, что своевременное 
снижение уровня мочевой кислоты до нормальных 
значений позволит снизить частоту возникновения 
конечной стадии почечной недостаточности.

С. Wibowo с коллегами (2005) изучали изменения в 
почках, происходящие у пациентов с подагрическим 
артритом и тофусами в индонезийской популяции 
с очень высокой долей больных подагрой (29,2%) 
[33]. По данным исследователей, 69,5% участвовав-
ших в эксперименте пациентов имели расстройства 
почечной функции. При этом уровень экскретируе-
мой мочевой кислоты коррелировал со снижением 
функционирования почек. При этом не было обна-
ружено корреляции между наличием у больного 
артериальной гипертензии, приёмом нестероидных 
противовоспалительных средств и какими-либо на-
рушениями работы почек.

J.T. Park с коллегами (2009) показал, что уровень 
мочевой кислоты связан со снижением почечной 
функции у больных, находящихся на диализе, даже 
после подбора оптимального лечебного режима 
[34]. Кроме того, как уже упоминалось в данной 
работе, кристаллы мочевой кислоты, образующиеся 
при подагре, приводят к запуску процесса воспале-
ния, что приводит к повреждению почечной ткани, в 
результате чего происходит рост чувствительности 
рецепторов к антидиуретическому гормону и раз-
витие задержки натрия и воды. Последнее приводит 
к увеличению объёма циркулирующей крови, росту 
общего периферического сосудистого сопротивле-
ния, активации симпатической нервной системы и 
формированию артериальной гипертензии [14,35].

Эксперименты, проведённые с использованием 
культуры гладкомышечных клеток, продемонстри-
ровали аналогичные результаты: повышенный 
уровень мочевой кислоты привёл к пролиферации 
клеток, развитию воспаления, оксидативного стрес-
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са и активации локальной ренин-ангиотензиновой 
системы [36,37].

Исследования с участием людей также показали, что 
гиперурикемия ассоциирована с эндотелиальной 
дисфункцией и активностью ренина плазмы [38-41], 
при этом снижение уровня мочевой кислоты приво-
дит к улучшению работы эндотелия [42-44].

Данные последних исследований показали важность 
гена SLC2A9, с которым связан  гомеостаз мочевой 
кислоты  в проксимальных канальцах,  связь гипе-
рурикемии, подагры и хронического  поражения 
почек.  Наследственная подагра и прогрессирова-
ние  почечной недостаточности связаны с мутация-
ми уромодулирующего гена и с уменьшением его в 
ресничках проксимальных канальцев [45].

В своём проспективном исследовании T.S. Perlstein с 
коллегами (2006) изучали влияние уровня мочевой 
кислоты на развитие артериальной гипертензии [46]. 
Они показали, что уровень мочевой кислоты в сыво-
ротке крови >7 мг/дл ассоциирован с относитель-
ным риском развития артериальной гипертензии 
равным 1,36, в то время содержание данного мета-
болита в крови <6,5 мг/дл соответствует относитель-
ному риску развития артериальной гипертензии, 
равному 1,34. По результатам исследования, у 892 
из 2062 испытуемых (43,3%) с повышенным уров-
нем уратов развилась артериальная гипертензия. В 
ходе эксперимента у пациентов с уровнем мочевой 
кислоты выше 7,5 мг/дл также учитывался уровень 
клубочковой фильтрации. Оказалось, что данная 
величина имела обратную корреляционную связь с 
уровнем мочевой кислоты в сыворотке крови.  При 
этом в последней группе пациентов артериальная 
гипертензия развивалась в течение последующих 
10,3±5,5 лет, в то время как средний период возник-
новения данного заболевания в целом за исследова-
ние составил 21,5±10,1 лет. 

Опыт показывает, что колхицин, нестероидные 
противовоспалительные средства (НПВС) и кор-
тикостероиды являются эффективными в лечении 
острой подагры у лиц пожилого возраста. Исполь-
зование колхицина в старших возрастных группах 
ограничивается высокой стоимостью, ограничением  
дозировки при тяжёлой почечной и печёночной не-
достаточности, желудочно-кишечными нарушениями 
и возможными лекарственными взаимодействиями. 
НПВС не рекомендуются у пожилых больных с застой-
ной формой сердечной недостаточностью, почечной 
недостаточностью или желудочно-кишечными про-
блемами. Кортикостероиды представляют незначи-
тельный риск при использовании их краткосрочным 
курсом и могут быть предпочтительнее у пациентов 
с противопоказаниями к колхицину  или НПВС. Сни-
жение уратов с использованием  аллопуринола,  для 
предотвращения приступов подагры, хорошо пере-
носится пациентами и имеет минимальную  месячную 

стоимость, однако низкие дозы,  рекомендуемые 
пациентам с почечной недостаточностью, часто при-
водят к невозможности достижения целевой концен-
трации урата в сыворотке [47]. 

Как колхицин, так и НПВС, издавно связаны с не-
желательными явлениями со стороны желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ). Колхицин имеет очень 
низкий риск развития побочных явлений, даже у 
пациентов с расстройствами ЖКТ, в то время как, 
НПВС противопоказаны у пациентов с расстройства-
ми ЖКТ, почечной и сердечной недостаточностью. 
В фармако-экономическом обзоре, представленном 
авторами A.I. Wertheimer, M.W. Davis, T.J. Lauterio 
оценивались затраты, риски и выгоды колхицина по 
сравнению с другими методами лечения подагры в 
США. Выявлено, что ежемесячная стоимость лечения 
100 пациентов колхицином составила  $ 33100 по 
сравнению с $ 3000 НПВС.  Однако осложнения со 
стороны  ЖКТ  (1,8%) и сердечно-сосудистой систе-
мы (1,9%) у пациентов, принимавших НПВС,  привели 
к  увеличению ежемесячных  расходов на лечение 
до $ 161000. Несмотря на высокую стоимость одной 
дозы, колхицин оказывается более экономичным и 
эффективным при лечении рецидивов подагры, чем 
НПВС. Таким образом, учитывая высокие затраты, 
связанные с лечением пациентов с подагрой, не-
обходимо выбрать лечение с наибольшей пользой, 
низкой стоимостью и наименьшим риском  [48]. 
Колхицин полезно назначать пациентам с сердечной 
недостаточностью, у которых НПВС противопоказа-
ны, но следует избегать его  назначения пациентам с 
тяжёлой почечной недостаточностью [49].

Неселективные НПВС и НПВС, которые селектив-
но ингибируют ЦОГ-2, могут привести к почечной 
интоксикации и усугублению хронической болезни 
почек [50]. Побочные эффекты со стороны почек 
включают в себя задержку воды и натрия, острый ту-
булярный некроз, острый интерстициальный нефрит, 
протеинурию, артериальную гипертензию, гиперка-
лиемию и хроническую почечную недостаточность 
[51]. Даже кратковременного приёма высоких доз 
НПВС следует избегать у пациентов в состоянии, 
близком к хронической болезни почек. В случаях, 
когда НПВС всё-таки применяются у пациентов со 
сниженной почечной функцией, следует постоянно 
мониторировать ренальную функцию и стараться 
сократить длительность приёма данных препаратов 
до минимума [52].

Известно, что НПВС, как правило, назначаются для  
купирования приступов подагры у пациентов с гипе-
рурикемией.  Для изучения факторов риска острого 
поражения почек при приёме НПВС у пациентов с 
гиперурикемией были обследованы 328 больных 
с гиперурикемией, получавших НПВС в больнице 
Сеульского национального университета с декабря 
1998 года до января 2008 года. Оценивались такие 
факторы риска как возраст, пол, индекс массы тела, 
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сопутствующие заболевания, НПВС ЦОГ-2 селектив-
ность,  базовая  скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ), уровень мочевой кислоты в сыворотке, сыво-
роточный альбумин, гемоглобин, соотношение азота 
мочевины крови и креатинина сыворотки крови и 
использование аллопуринола. В результате  выяв-
лено, что у 30 пациентов (9,1%), получавших НПВС, 
развилось острое поражение почек.  Одномерный 
анализ показал, что пожилой возраст (р=0,008), 
низкая СКФ (р=0,001), низкий уровень сывороточно-
го альбумина (р<0,001) и низкий уровень гемогло-
бина (р<0,001) были возможными факторами риска. 
Многомерный логистический регрессионный анализ 
показал, что низкая базовая СКФ и низкий уровень 
сывороточного альбумина (р=0,001, для альбумина 
≤4 против >4 г/дл) являются факторами риска раз-
вития почечной патологии у пациентов с гиперури-
кемией. Авторы считают, что низкая СКФ и низкий 
сывороточный альбумин являются факторами риска 
для развития почечной недостаточности  у  пациен-
тов с гиперурикемией, получавших НПВС, поэтому 
по мнению авторов  НПВС следует с осторожностью 
применять у пациентов с низким уровнем сыворо-
точного альбумина [53].

В почках простагландины являются важными ме-
диаторами тонуса сосудов, баланса воды и натрия 
и выработки ренина. Подавление активности ЦОГ 
НПВС широко распространено в целях купирования 
болевого синдрома и воспаления. Однако ввиду 
того, что простаноиды участвуют в работе почек, не-
селективные НПВС проявляют себя такими побочны-
ми эффектами, как снижение клубочковой филь-
трации, что приводит к повышению артериального 
давления или к «прегипертензивному» состоянию. 
Основываясь на гипотезе о том, что ЦОГ-1 участвует 
в нормальном функционировании почек, а ЦОГ-2 
отвечает за воспаление, было решено, что именно 
подавление ЦОГ-1 обуславливает неблагоприятное 
воздействие на почки НПВС [54]. 

Таким образом, применение как селективных, так и 
неселективных НПВС может способствовать раз-
витию артериальной гипертензии и оказывать 
антагонизирующее действие по отношению к анти-
гипертензивным препаратам, что повышает уро-
вень смертности, ассоциированной с повышением 
артериального давления. В исследовании SUCCESS 
сравнивалась безопасность рофекоксиба и целе-
коксиба в отношении почек у пациентов с артери-
альной гипертензией. Было обнаружено, что через 
6 недель после начала приёма препаратов в группе 
рофекоксиба артериальное давление было значи-
тельно выше, чем в группе целекоксиба [55].

В 2010г. Европейское общество по артериальной ги-
пертензии опубликовало информационное письмо 
(A. Berbari, 2010), в котором обсуждается роль моче-
вой кислоты в развитии артериальной гипертензии, 
сердечно-сосудистых осложнений и хронической 

болезни почек [56]. В этом письме, опережая появ-
ление соответствующих разделов в Рекомендациях 
по ведению больных артериальной гипертензией, 
подчёркнуто значение гиперурикемии как одного 
из факторов риска хронической болезни почек и 
сердечно-сосудистых осложнений, а также намече-
ны подходы к ведению этих пациентов. Это означает, 
что изучение роли гиперурикемии, как детерминан-
ты кардио-ренального синдрома, сегодня сохраняет 
свою актуальность, а результаты новых клинических 
исследований позволят оптимизировать тактику 
ведения этой категории пациентов [14].

Таким образом, взаимосвязь между уровнем моче-
вой кислоты и почечной функцией упоминается в 
контексте так называемой подагрической нефропа-
тии – поражении почек при подагре. Непрерывно 
возрастающий интерес к этой проблеме в последние 
годы, развитие современных технологий и растущее 
число серьёзных исследований, посвящённых по-
дагре и почечной патологии, позволяют надеяться 
на прогрессивное расширение наших знаний и 
клинических возможностей. 
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Summary

Renal pathology in gout
D.H. Djonnazarova, S.M. Shukurova, Sh.Sh. Pochodjanova

The authors are presented the data of the literature on renal disease in patients with gout. Special 
attention was paid to the relationship of purine metabolism and features of renal disorders. The 
relationship between the level of uric acid and renal function is mentioned in the context of the so-called 
gouty nephropathy – kidney disease in gout. Continually increasing interest in this problem in recent 
years, the development of modern technologies and a growing number of serious studies on gout and 
renal diseases will be well predict for the progressive expansion of our knowledge and clinical features.
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