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Особливості етіології, патофізіології 
та лікування уратного нефролітіазу

 
У статті провідних спеціалістів: T.H. Mehta (від-

ділення медицини Медичного центру Лангон при 
Нью-Йоркському університеті) та D.S. Goldfarb 
(відділ нефрології Медичного центру порту Нью-
Йорка міністерства у справах ветеранів США) ви-
світлено особливості етіології, патогенезу та ліку-
вання уратного нефролітіазу як патології, що тісно 
пов’язана з ожирінням, цукровим діабетом (ЦД) 
і метаболічним синдромом (МС), при яких спосте-
рігається зниження рН сечі.

Н
езважаючи на те, що на долю каменів із со-
лей сечової кислоти (СК) загалом при-
падає 10-15% від усіх випадків нефролі-

тіазу, в пацієнтів групи підвищеного ризику цей 
показник є вищим. Як мінімум 60% ниркових 
каменів у хворих на ЦД, з надмірною вагою або 
МС можуть складатися із СК (Ekeruo W.O. et al., 
2003). Хоча тип конкрементів, з яким асоціюєть-
ся ріст захворюваності нефролітіазом останні-
ми роками по всьому світу, ще точно не відомий 
(Stamatelou K.K. et al., 2003), підвищення пошире-
ності факторів ризику утворення уратних каменів, 
а саме ожиріння, ЦД і МС, свідчить про їх значу-
щу роль в даному контексті. Вищезгадані фактори 
ризику утворення конкрементів із СК пов’язані 
з наявністю надмірно кислої реакції сечі, що при-
зводить до осадження і кристалізації СК та її со-
лей. Встановлення діагнозу уратного нефролітіазу 
є вкрай важливим з огляду на те, що його розвитку 
можна відносно легше запобігти порівняно з каль-
цієвими каменями. Простим принципом, необ-
хідним для успішної профілактики, є олужнення 
сечі, а не зниження синтезу СК за допомогою інгі-
бування ксантиндегідрогенази (КДГ).

Епідеміологічні дані
Уратний нефролітіаз зустрічається в 7-10% 

випадків у структурі загальної захворюваності 
на сечокам’яну хворобу в США. Його поши-
реність варіює залежно від клімату, етнічної 
приналежності та географічного положення. 
В інших країнах світу частота виявлення каме-

нів із СК коливається від 4% у Швеції до 15% 
в Японії, від 20-25% у Німеччині до 40% в Із-
раїлі.

Аналіз кількох ретроспективних досліджень 
показав, що конкременти із СК частіше зустрі-
чаються у хворих на нефролітіаз, які страж-
дають на ЦД, ожиріння або МС, порівняно 
з пацієнтами без таких порушень (Daudon M., 
Lacour B., Jungers P., 2005; 2006). У цих дослі-
дженнях знижений рівень рН сечі розглядається 
як першопричина формування уратних каменів 
(Maalouf N.M. et al., 2004).

Діагностика уратного нефролітіазу
Зазвичай пацієнти цієї категорії звертаються 

до клініки з ознаками гострої ниркової кольки, 
що супроводжується інтенсивним болем, який 
спускається з бічної ділянки живота до низу. 
При проходженні каменя по сечоводу біль ірра-
діює в ділянку таза та статевих органів. У хворих 
також можуть спостерігатися й інші симпто-
ми – нудота, блювання, підвищене потовиді-
лення та гематурія. При зборі анамнезу особли-
ву увагу слід звернути на наявність випадків 
сечокам’яної хвороби у членів родини, при-
йом лікарських засобів, особливості харчового 
раціону, зокрема надмірне споживання білків 
тваринного походження. У пацієнта потрібно 
з’ясувати, чи відбулися зміни в його масі тіла 
і чи наявні у нього фактори ризику МС. Про 
це варто пам’ятати, оскільки збільшення ваги 
корелює з високою поширеністю нефролітіазу, 
в т.ч. уратного. Дієту Аткінса (з високим вміс-
том тваринного білка і низьким відсотком вуг-
леводів) пов’язують із підвищеним утворенням 
ниркових конкрементів, які часто можуть скла-
датися із СК, хоча дослідження з цього приводу 
є поодинокими (Furth S.L. et al., 2000). В осіб 
з хронічною діареєю та іншими кишковими 
розладами може спостерігатися метаболічний 
ацидоз того чи іншого ступеня, при якому сеча 
має кислу реакцію (Parks J.H. et al., 2003). При 
фізикальному обстеженні у таких пацієнтів від-
сутні специфічні прояви захворювання.
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Комп’ютерну томографію вважають загально-
прийнятим радіологічним методом діагностики 
ниркової кольки (Heidenreich A. et al., 2002). Ви-
мірювання щільності каменів в одиницях шкали 
Хаунсфілда можна проводити для визначення 
їхнього хімічного складу, припускаючи, що біль-
ша щільність властива конкрементам з кальцію, 
менша – із СК (Nakada S.Y. et al., 2000). Проміж-
ні значення за цією шкалою можуть свідчити про 
наявність змішаних кальцієво-уратних каменів. 
Однак повторне опромінення при комп’ютерній 
томографії є небажаним у пацієнтів з чіткою ін-
формацією в історії хвороби щодо особливостей 
проходження каменів і типовими епізодами нир-
кової кольки. 

При УЗД нирок можуть не візуалізуватися ка-
мені в сечоводі і тазу, проте цей метод є чутли-
вим при гідронефрозі. За допомогою ультразвуку 
не можна розрізнити – конкремент утворений 
із солей кальцію чи СК. Оглядова рентгеногра-
фія черевної порожнини може бути корисною 
у разі наявності лише рентгенконтрастних каль-
цієвмісних каменів, на відміну від рентгенпро-
никних конкрементів із СК, яких видно не буде. 
Однак дрібні кальцієві камені на рентгенограмі 
можна не побачити через скупчення газів і ка-
лових мас у кишечнику. 

Деякі захворювання, такі як апендицит, холе-
цистит, дивертикуліт та гінекологічна патоло-
гія, можуть проявлятися схожими симптомами, 
тому для встановлення точного діагнозу їх необ-
хідно виключити, особливо в осіб без наявності 
в анамнезі нефролітіазу. 

При магнітно-резонансній томографії нир-
кові камені погано візуалізуються, тому вона 
не показана для обстеження пацієнтів з нирко-
вою колькою.

Метаболізм сечової кислоти
СК – кінцевий продукт обміну пуринових 

сполук в організмі людини, ендогенно синте-
зованих або отриманих з харчових продуктів. 
Ці пуринові мононуклеотиди розпадаються 
на гіпоксантин і гуанін, які метаболізуються 
в ксантин, а потім необоротно – в СК за допо-
могою ферменту КДГ (Agarwal A. et al., 2011). 
Необхідно звернути увагу, що вищезгаданий 
фермент часто називають ксантиноксидазою 
або альтернативно – ксантиноксидоредукта-
зою, проте здебільшого він перебуває в дегідро-
геназній формі, аніж в оксидазній. Саме тому 
КДГ є більш виправданою абревіатурою.

Надмірне споживання продуктів, багатих 
на пурини, може призвести до гіперурикоз урії 
у пацієнтів з нормальною функцією нирок. Ра-
зом із тим при патологічних станах, що харак-
теризуються інтенсифікацією поділу клітин 
(наприклад при лейкемії, лімфомі або лімфо-
проліферативних захворюваннях, які лікують 
за допомогою хіміотерапії), розпад клітин веде 

до збільшення пуринового навантаження і ка-
таболізму. У результаті цього спостерігаються 
підвищення концентрації уратів в плазмі крові 
та збільшення урикозурії. Обмеження спожи-
вання білків тваринного походження та інгібу-
вання КДГ за допомогою речовини пуринової 
(алопуринолу) або непуринової (фебуксостат) 
природи сприятиме зменшенню утворення СК.

Приблизно третина щоденно синтезованої 
СК метаболізується в шлунково-кишковому 
тракті за рахунок бактерій товстого кишечника, 
які повністю розщеплюють її до вуглекислого 
газу та аміаку. Решта СК виводиться нирками; 
екскреція уратів відбувається майже виключно 
в проксимальних канальцях нефрону.

СК є слабкою кислотою з показником кислот-
ності рКа 5,75 в крові та 5,35 в сечі для цієї рів-
новажної реакції: СК ↔ урати- + H+.

При фізіологічному рН артеріальної крові 
7,40 більша частина СК циркулює в іонізованій 
формі у вигляді уратів. Протонована СК є наба-
гато менш розчинною, ніж її аніонний урат. При 
рН сечі < 5,5 вона стає перенасиченою погано 
розчинною, недисоційованою або протонова-
ною СК, що зумовлює утворення каменів навіть 
за нормоурикозурії (слід зауважити, що подагра 
спричинена   осадженням в суглобах мононатрі-
євого урату, який кристалізується, і це не харак-
терно для нефролітіазу). Таким чином, рН сечі 
є основним чинником, що визначає розчин-
ність і осадження СК (Maalouf N.M. et al., 2004). 

На рисунку продемонстровано значний 
вплив підвищення рН на зменшення кількос-
ті недисоційованої, погано розчинної СК. При 
рН сечі 6,5 конкременти не утворюватимуться, 
тому що навіть висока загальна концентрація 
СК не відобразиться на збільшенні кількості 
протонованої СК. З іншого боку, при рН сечі 
5,0 навіть відносно мале щоденне навантажен-
ня СК може призвести до формування каменів.

Рисунок. Номограма залежності концентрації 
недисоційованої СК від показника рН сечі і загальної 

концентрації СК. Межа розчинності СК помічена 
заштрихованою смужкою (96,6 ± 2 мг/л) (Coe F.L., 1983)
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Патофізіологія та етіологія уратного 
нефролітіазу

Три основні порушення, що призводять 
до осадження СК і каменеутворення, включа-
ють низький рН сечі, зменшення об’єму сечі 
та гіперурикозурію. У пацієнтів з каменями 
із СК найбільш важливим і превалюючим з них 
є стійка кисла реакція сечі. 

До факторів ризику формування конкремен-
тів із СК належать наступні.

Низький рН сечі:
 ● патологічні стани, пов’язані з інсулінорезис-

тентністю, у т.ч. ЦД 2-го типу, ожиріння, МС; 
 ● хронічна діарея, гастроентеростомія; 
 ● ідіопатична кисла реакція сечі; 
 ● подагра; 
 ● надмірне споживання білків тваринного 
походження; 

 ● лактоацидоз на фоні фізичної активності; 
 ● зменшення амонієгенезу.

Зменшення об’єму сечі:
 ● хронічна діарея; 
 ● надмірне потовиділення.

Гіперурикозурія:
 ● спадкові ензимопатії; 
 ● подагра; 
 ● прийом урикозуричних препаратів; 
 ● мієлопроліферативні захворювання; 
 ● лізис пухлин, індукований хіміотерапією; 
 ● гемолітична анемія.

Стійке зниження рН сечі
Стійкий зсув реакції сечі в кислий бік є най-

більш важливим етіологічним чинником, 
що призводить до кристалізації СК. Основни-
ми джерелами утворення СК є синтез de novo, 
розпад тканин і харчовий раціон (Frassetto L.A. 
et al., 2006). Загальне кислотоутворення в ор-
ганізмі в основному відбувається за рахунок 
окислення сірковмісних і катіонних амінокис-
лот. Для підтримки кислотно-лужного балансу 
нирки повинні виводити 50-100 ммоль/л іонів 
водню щодня (~ 1 ммоль/кг маси тіла). Ниркова 
екскреція кислоти досягається або за рахунок 
секреції іонів водню через натрій-водневий ан-
типорт у проксимальному відділі нефрону, або 
за допомогою активного протон-АТФазного  
насоса в дистальному відділі нефрону. Існують 
дві системи, що відповідають за буферизацію 
вільних іонів водню в сечі для підтримання 
їх концентрації на дуже низькому рівні, – фос-
фатна й амонієва буферні системи.

У дослідженні K. Sakhaee et al. (2006) порівня-
ли хімічний склад сечі протягом 24-годинного 
періоду у хворих на ідіопатичний уратний не-
фролітіаз і здорових добровольців. Усі обстежу-
вані дотримувались однієї метаболічної дієти, 
що дало можливість виключити вплив вживаної 
їжі на екскрецію кислот та оцінити рівень ен-
догенної гіперсекреції кислот. У результаті було 
встановлено, що середній 24-годинний показ-

ник рН сечі у пацієнтів з каменями із СК був 
значно нижчим, ніж у контрольній групі. 

Відомо, що рівень рН сечі варіює протягом 
дня (циркадний ритм) і підтримується в діа-
пазоні 5,5-6,5. У недавньому дослідженні вче-
ні визначали хімічний склад сироватки крові 
та сечі у здорових людей і пацієнтів з уратни-
ми конкрементами, які дотримувалися суво-
рої метаболічної дієти. В обох групах відміче-
но однакове добове коливання рівня рН сечі. 
Однак в осіб з каменями із СК підтримував-
ся середній показник рН сечі < 5,6 протя-
гом усього дня, що призводило до осадження 
СК (Cameron M. et al., 2012). Екскреція загаль-
ної кількості СК була однаковою в обох групах, 
проте у хворих на уратний нефролітіаз діагнос-
товано стійке підвищення вмісту в сечі погано 
розчинної, недисоційованої СК через надмірно 
кислу реакцію сечі.

Два основні фактори, що відповідальні за над-
мірно низький рН сечі, являють собою комбі-
націю збільшеного ендогенного кислотоутво-
рення і порушеного амонієгенезу в ниркових 
канальцях. Ожиріння, ЦД 2-го типу та МС – 
патології, пов’язані з надмірно кислою реакці-
єю сечі, які набагато частіше діагностують у па-
цієнтів з уратним нефролітіазом у порівнянні 
з популяцією осіб з іншими видами каменів.

ЦД 2-го типу та ожиріння асоціюються з над-
мірно низьким рН сечі, що веде до формуван-
ня каменів із СК (Maalouf N.M. et al., 2004; 
Daudon M. et al., 2006; Taylor E.N., Curhan G.C., 
2006). При підвищенні індексу маси тіла зростає 
поширеність сечокам’яної хвороби незалежно 
від наявності або відсутності діабету, у той час 
як у хворих на ЦД мають місце вищі показники 
каменеутворення із СК при будь-якому індексі 
маси тіла (Daudon M. et al., 2006). N.M. Maalouf 
et al. (2010) провели дослідження за участю добро-
вольців з/без ЦД 2-го типу, які не мали в анамнезі 
випадків нефролітіазу. Учасники дотримували-
ся метаболічної дієти, прихильність до якої була 
підтверджена подібними значеннями екскреції 
із сечею сульфату і калію. У пацієнтів із ЦД 2-го 
типу встановлено помітно більш виражену над-
мірну екскрецію кислот, що є фактором ризику 
формування каменів із СК. Крім того, у хворих 
на ЦД 2-го типу мало місце порушення роботи 
амонієвого буфера (Cameron M.A. et al., 2006). 
Ці дві обставини (збільшення кислотоутворен-
ня і зниження синтезу  амонію) сприяють більш 
низькому рН сечі та гіпоцитратурії.

У пацієнтів з каменями із СК проявляється ба-
гато компонентів МС, включаючи гіпертензію, 
ожиріння, гіперглікемію та дисліпідемію, і всі 
вони пов’язані з інсулінорезистентністю. Ре-
зультати поперечного дослідження продемон-
стрували прогресуюче зниження рН сечі при 
збільшенні кількості компонентів МС в осіб без 
нефролітіазу (Maalouf N.M. et al., 2007). 
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Вперше зв’язок між інсулінорезистентністю, 
pH сечі та амонієгенезом був продемонстрова-
ний N. Abate et al. (2004) при використанні еу-
глікемічного гіперінсулінемічного клемп-тесту 
у пацієнтів з сечокислим нефролітіазом. Учасни-
ки дослідження з цим діагнозом і здорові добро-
вольці пройшли вищезгаданий тест після того, 
як дотримувалися метаболічної дієти протягом 
попередніх 4 днів. У хворих з уратними каменя-
ми діагностовано інсулінорезистентність, про 
існування якої можна було судити за порушен-
ням утилізації глюкози. В осіб без нефролітіазу 
гіперінсулінемія підвищувала рН сечі та екскре-
цію аміаку із сечею. Це дослідження показало 
потенційну роль інсулінорезистентності в по-
рушенні екскреції іонів амонію і, таким чином, 
зниженні pH сечі.

Зміни в синтезі аміаку в нирках спричиня-
ють порушення буферної ємності і знижен-
ня рН сечі. Результати декількох досліджень 
свідчать, що хворі з уратними каменями, які 
дотримуються контрольованої дієти, екскре-
тують меншу кількість амонію і, відповідно, 
у них компенсаторно підвищується відсоток 
титрованої кислотності (Sakhaee K. et al., 2002; 
Cameron M.A. et al., 2006).

Етіологія порушень амонієгенезу залишаєть-
ся не до кінця вивченою. У серії експериментів 
I.A. Bobulescu et al. (2008, 2009) дійшли висно-
вку, що накопичення жиру в нирках (або нир-
ковий стеатоз) пов’язане з порушенням актив-
ності натрій-водневого антипорту в апікальній 
мембрані проксимальних канальців. Оскільки 
натрій-водневий антипорт відповідає за екскре-
цію амонію, його знижена активність спричи-
няє порушення виведення амонію. Відносний 
дефіцит сечового буфера призводить до стійкої 
кислої реакції сечі.

Зменшення об’єму сечі 
У пацієнтів із хронічною діареєю та кишко-

вими стомами мають місце системний метабо-
лічний ацидоз, низький рН сечі і зменшення 
об’єму сечі, які сприяють утворенню каме-
нів із СК. У дослідженні J.H. Parks et al. (2003) 
за участю хворих на нефролітіаз з/без патології 
кишечника встановили, що у пацієнтів після 
оперативних втручань на товстому кишечнику 
спостерігається зменшення об’єму і знижен-
ня рН сечі, що підвищує суперсатурацію СК. 
Результатом цього є більш висока частота фор-
мування уратних конкрементів. Збільшення 
об’єму сечі, ймовірно, буде відігравати важливу 
роль в профілактиці каменеутворення, однак 
сьогодні поки не проведено клінічних випробу-
вань з вивчення цього питання.

Лікування
Питний режим і дієта
Найпершим лікувальним заходом при веденні 

пацієнтів з уратним нефролітіазом є збільшен-

ня споживання рідини – не менше 3 л, для за-
безпечення добового діурезу як мінімум – 2,5 л. 
Збільшення об’єму сечі приведе до зниження 
суперсатурації СК. Хоча жодних інтервенційних 
досліджень з вивчення ефектів від збільшення 
об’єму сечі у пацієнтів з уратними каменями 
не проводилось, учені довели, що збільшення 
об’єму сечі є ефективним заходом щодо зни-
ження показника рецидивування кальцієвого 
нефролітіазу на 40-50% (Borghi L. et al., 1996). 
Перевірка гіпотези, чи буде збільшення об’єму 
сечі без застосування олужнюючих препаратів 
достатнім для запобігання уратному нефроліті-
азу, не проводилась. 

Пацієнтам з уратними каменями рекомендо-
вано обмеження вживання білкових продуктів 
тваринного походження (м’яса, риби та птиці) 
до денної норми 0,8 г/кг/доб і заміна їх свіжи-
ми фруктами та овочами. Дотримання вищеза-
значеної дієти сприятиме зменшенню екскре-
ції уратів із сечею та алкалізації сечі (Meschi T. 
et al., 2004). Разом із тим значимість корекції 
харчового раціону в профілактиці уратного не-
фролітіазу не була досліджена, про її ефектив-
ність порівняно з цитратною терапією даних 
немає.

Медикаментозна терапія
Мета лікування уратного нефролітіазу полягає 

у збільшенні розчинності СК у сечі і зниженні 
її концентрації шляхом підвищення рН сечі. 
Отже, при цьому буде збільшуватися кількість 
розчинних уратів та зменшуватися – погано 
розчинної, недисоційованої СК. Слід розрізня-
ти терапевтичні підходи у разі наявності у паці-
єнта каменів і потреби в їх розчиненні та ситуа-
цію, коли конкременти відсутні, і основна мета 
полягає в профілактиці їх утворення. Цілодо-
бове олужнення сечі у спробі розчинити каме-
ні можна здійснювати при застосуванні калію 
цитрату або бікарбонату для підтримання про-
тягом 24 год рівня рН сечі у діапазоні між 6 і 6,5 
(Pak C.Y. et al., 1986). Цитратна терапія також 
рекомендована пацієнтам, які проходять удар-
но-хвильову літотрипсію, для розчинення за-
лишкових фрагментів після процедури. Цитрат 
калію можна призначати в початковій дозі 30-
40 ммоль/доб і підвищувати її до 100 ммоль/доб 
у 2-3 прийоми. Вищі дози показані хворим 
з більш низьким рН сечі, особливо пацієнтам 
з хронічною діареєю або синдромом короткого 
кишечника. Обмеженням щодо застосування 
препаратів цієї групи є диспепсія (печія), яка 
частіше зустрічається у літніх людей. Іншим 
потенційним побічним ефектом терапії є гіпер-
каліємія, особливо у хворих на ЦД, пацієнтів, 
які приймають інгібітори ангіотензинперетво-
рюючого ферменту, антагоністи мінералокорти-
коїдних рецепторів, а також в осіб зі зниженою 
клубочковою фільтрацією. У таких випадках 
необхідно вимірювати рівень калію в сироватці 
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крові через 2-4 тиж від початку лікування. На-
трію цитрат або бікарбонат – препарати другої 
лінії терапії хворих на уратний нефролітіаз із не-
переносимістю калію цитрату або бікарбонату. 

Профілактика рецидивів уратного нефролі-
тіазу може потребувати проведення менш ніж 
24-годинної алкалізації. У даному випадку ре-
комендовано один прийом препаратів у нічний 
час дозою 20-30 ммоль для досягнення рН сечі 
6,5 щонайменше 1 раз на добу (Rodman J.S., 
2002).

Варто заохочувати пацієнтів на початку при-
йому цитратних препаратів або при зміні їх до-
зування використовувати тест-смужки для 
визначення рН сечі 1 раз в день у різний час. 
Тестування рН сечі протягом доби може також 
бути корисним для оцінки кількості спожитого 
білка і кислот із харчових продуктів. Практич-
ний досвід показує, що при достатньому олуж-
ненні сечі лікування нефролітіазу буде успіш-
ним, незважаючи на неспроможність обмежити 
споживання тваринних білків.

Інгібітор карбоангідрази ацетазоламід було 
запропоновано додатково призначати до стан-
дартної олужнюючої терапії уратних каме-
нів (Sterrett S.P. et al., 2008). Механізм його дії 
пов’язаний зі зменшенням поглинання бікар-
бонату в проксимальних канальцях і пригнічен-
ням секреції іонів водню в дистальних каналь-
цях, що проявляється в підвищенні pH сечі. 
Однак чимало лікарів не впевнені та скептично 
ставляться до безпечності лікування цим препа-
ратом довгостроковим курсом через виникнен-
ня серйозних побічних ефектів. Бікарбонатурія, 
що виникає при застосуванні ацетазоламіду, 
призводить до втрати калію і як результат – до гі-
покаліємії, тому в такому разі показаний при-
йом калію цитрату. Підвищення рН сечі може 
підвищувати ризик утворення фосфатно-каль-
цієвих каменів внаслідок гіперкальціурії і гі-
поцитратурії на фоні метаболічного ацидозу. 
Такі конкременти часто виявляють після при-
йому топірамату – інгібітора карбоангідрази, 
що використовується для лікування епілептич-
них припадків і мігрені (Welch B.J. et al., 2006). 
Метаболічний ацидоз і гіперкальціурія, швид-
ше за все, мають тривалий негативний вплив 
на мінеральну щільність кісткової тканини 
(Goldfarb D.S., 2011).

Зменшення урикозурії
Інгібітор КДГ алопуринол показаний паці-

єнтам з первинною подагрою, гіперурикемією 
і гіперурикозурією, однак його роль у запобі-
ганні уратному нефролітіазу є незрозумілою. 
Як видно з рисунка, при досягненні підвищен-
ня рН сечі інгібування КДГ навряд чи покра-
щить профілактику каменеутворення; з іншого 
боку, якщо олужнення сечі не вдалося досяг-
ти, зменшення урикозурії буде недостатньо. 
Тому алопуринол слід призначати пацієнтам 
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профілактики 
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та змішаних конкрементів

Використовується для підготовки 
до ДЛТ
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ефективність лікування 
за допомогою індикаторних 
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із захворюваннями кишечника, в яких алкаліза-
ція не завжди може бути ефективною. 

Оскільки КДГ каталізує перетворення гіпо-
ксантину в ксантин, а ксантин в СК, прийом 
алопуринолу зрідка може призводити до гі-
перксантинурії та формування ксантинових 
каменів. Звичайна доза алопуринолу становить 
100-300 мг/доб, що необхідно для зменшення 
екскреції СК із сечею на 30-50%. Несприят-
ливі наслідки такого лікування частіше мають 
місце у пацієнтів зі зниженою клубочковою 
фільтрацією або в осіб, які приймають тіази-
ди, і включають шлунково-кишкові розлади 
і таке потенційно небезпечне для життя усклад-
нення, як синдром гіперчутливості/синдром 
Стівенса – Джонсона. Препарат рекомбінант-
ного ферменту урикази разбуриказа трансфор-
мує СК до більш розчинного алантоїну і натепер 
є кращим засобом для профілактичного ліку-
вання у пацієнтів з ризиком розвитку синдро-
му лізису пухлини, індукованого хіміотерапією. 
Фебуксостат – більш новий аналог інгібітора 
КДГ непуринового походження, який викорис-
товується у хворих на подагру з гіперурикемією. 
Як і алопуринол, фебуксостат може бути ефек-
тивним у запобіганні каменеутворенню у хво-
рих на кальцієвий нефролітіаз із гіперурикозу-
рією (Goldfarb D.S., 2011).

Гіперурикозурія та кальцієві камені
Гіперурикозурія, на думку вчених, виступає 

фактором ризику утворення кальцієвих каме-
нів. Наявність у розчині СК знижує розчинність 
оксалату кальцію, і це явище отримало назву 
«висолювання». Даний механізм відрізняється 
від епітаксії, при якій один кристал слугує осе-
редком для формування іншого. Феномен ви-
солювання in vitro оксалату кальцію СК лише 
частково визнається доказовою медициною, 
оскільки не всі епідеміологічні дані свідчать, 

що гіперурикозурія є фактором ризику утворен-
ня кальцієвих каменів. Так, в одному великому 
проспективному обсерваційному досліджен-
ні авторам не вдалося підтвердити цей зв’язок 
(Curhan G.C., Taylor E.N., 2008). Разом із тим 
в іншому невеликому рандомізованому клініч-
ному дослідженні встановлено, що в чоловіків 
з гіперурикозурією відсутність гіперкальціурії 
асоціювалася зі значним зниженням показни-
ка рецидивування нефролітіазу через 3 роки 
(Ettinger B. et al., 1986). Чи буде застосування 
інгібіторів КДГ мати той самий ефект у жінок 
або в осіб з гіперкальціурією, залишається не-
відомим. Інгібітори КДГ будуть корисними 
у пацієнтів з уратними і кальцієвими каменями 
з гіпер урикозурією внаслідок мієлопроліфера-
тивних захворювань, вроджених порушень ме-
таболізму або гемолітичної анемії.

Висновки
У ході досліджень вченими доведено силь-

ний кореляційний зв’язок між ожирінням, 
ЦД і МС як причинами низького рН сечі і урат-
ним нефролітіазом. Кисла реакція сечі є основ-
ним фактором ризику формування каменів 
із СК. На відміну від кальцієвих конкрементів, 
урати можна розчинити за допомогою препара-
тів, що олужнюють сечу (цитратів), а також лі-
карських засобів, які зменшують утворення СК. 
Основним терапевтичним підходом при веденні 
пацієнтів з уратним нефролітіазом є підвищен-
ня рН сечі за рахунок цитратної терапії, при 
цьому інгібітори КДГ слід призначати виключ-
но за неможливості досягнення алкалізації сечі.
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