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Цитратам, як одному з методів 
лікув ання хв орих на с еч ок ам' яну  
хворобу  з  к ам енями сечов ої к исл оти,  
присв яч ено багато літератури.  
Разом з тим, патофі зіол огія цитратів  
та механізм їх в пл иву на утв орення  
каменів у сечов их шляхах до цього 
часу зал ишаютьс я спірними, або 
нед ос татньо в ивч еним и. Р оль  
цитратів як ін гібіторів  
кам енеу тв орення у с еч ов их шл яхах -  
одна з найв аж ливіших проблем в  
урол огі ї також характеризується  
поверх нев им розгл яд ом і  
нед остатнім її висвітленням у літера-
турі . Все це свідчить про відсутність 
ґру нтов них знань  щодо д аного 
питання. Безу м ов но, це пов 'язано з  
загал ь ною тенденцією у медичному 
світі зосереджув ати увагу на 
хірургічних ас пек тах лікування  
нефролітіазу і  зменшенням інтересу  
до в ивч ення як м ех анізму  
кам енеутворення,  так і  його 
патогенетич ного лік ув ання.  

Клінічна практик а нагл яд но 
дем онструє,  що звільнення с еч ов их  
шляхів  л юд ини від кам енів не є  
патогенетич ним лікуванням  
уроліті азу,  а  є палі атив ним зах одом,  
що лише тимч асово звіль няє с еч ові  
шлях и від к ам енів. Про це свідч ать  
сучас ні  дані  літерату ри. Ч ас тота 
рецид иві в у тв орення к ам ені в нирок  
протягом перших 3 років станов ит ь  
бл из ь к о 5 3 %,  з  н их  м а йж е 90-
95% рецид ивів в иник ає у перший  
рік після в идал ення к аменів. У відда-
леному періоді  спостереж ення,  
вел ич ина цього пок азник а  
станов ить бл изьк о 77% [1, 2, 8, 11]. 
Також необхідно відзнач ити, що 
рецид ив не к ам енеу тв орення  
найч асті ше в иник ає у найбл ижч ий 
пері од після звіл ьнення сеч ов их  
шл яхів від кам еня тому, ідо 
видал ення ос таннього посил ює  дію 
тих чи інших фак торів ризику  
виник нення нефролітіазу. Дж ерел а 

літерату ри та резуль тати наших  
влас них д осліджень факторів ризику  
нефролітіазу до, та відразу післ я  
в ид ал ення к онк рем енту, с від ч ать  
про те, що незалеж но від того, яким  
лікув аль ним м етод ом видал ений 
камінь,  це  
призв одить до зрушень метастабіль-
ного концентраційного діапазону  
кам енеутворююч их реч ов ин та інших  
фак торів ризику нефролітіазу,  при 
яких  є ду же висок ою ймовірність  
повторного каменеутв орення [2 , 4, 8-
11].  

Вс е це не м ож е не ту рбу в ати 
лікар ів , і  в той с ам ий ч ас  
прим у шує ї х біль ш ретель но 
вивч ати патогенез сечок ам' яної  
хвороби та розробляти па-
тогенетич не лікув ання  хв орих на 
уроліті аз.  

Одним з перспективних напрямів 
вивчення механізму 
каменеутворення та патогенезу 
сечокам'яної хвороби,  на наш 
погляд, є інгібітори утворення 
каменя, серед яких головну роль 
від іграє лимонна кислота та її солі.  
Виголошені положення 
підтверджуються зменшеною 
кількістю цитратів у  сечі хворих на 
уролітіаз, а також дискусією серед 
вчених про значення їх ролі у  
виникненні нефролітіазу. Лимонна 
кислота є ключовим компонентом 
циклу трикарбонових кислот і 
найважливішим джерелом енергії в 
організмі людини.  З усього 
цитрату,  який метаболізується 
організмом, тільки дуже невелика 
його частина потрапляє у  сечу. 
Щодо д ієтичного цитрату,  то тільки 
0,7% його з'являється у сечі [7, 29].  

За фізіологічних умов основна 
форма існування цитрату в організмі 
- це вільний,  тривалентний аніон. З 
9,0 ммоль цитрату, який 
фільтрується у нирках кожну 
хвилину клітинами проксимальної 



частини нефрону, ре абсорбується  
майже 75%, тобто 6,75 ммоль, і  

тільки 25%, або 2,25 ммоль 
залишається у сечі. Епітеліальні 
клітини проксимальної частини  
нефрону отримують також цитрат з 
перитубулярних капілярів. Ця 
фракція складає 1,5 ммоль/хв.  
Таким чином, за фізіологічних умов 
цитозольна фракція цитрату сісладає 
8,25 ммоль/хв. Транспорт цитрату в 
епітеліальну клітину нефрону 
здійснюється за рахунок 
мембранного Иа-цитратного 
котранс -иортера (спряжений 
активний транспорт).  Цитозольна 
фракція цитрату потрапляє до 
мітохондрії, де вмикаючись у цикл 
Кребса окислюється до води та 
двоокису вуглецю, одночасно за-
безпечуючи нирку важливим 
джерелом енергії [12,  13,  21,  22, 
45] . 

Головними детермінантами, що 
впливають на обмін цитрату в 
нирках,  є зміни кислотно-лужного 
балансу.  При виникненні 
метаболічного ацидозу нирки 
намагаються компенсувати його, 
виводячи надлишок кислих про-
дуктів з організму.  За рахунок 
цього сеча у просвіті нефронів 
також має різко кислу реакцію.  У 
відповідь на це стимулюється 
окислення цитрату у мі-тохондріях 
епітеліальних клітин.  При цьому 
полегшується проникнення цитрату 
до мітохондрій та уповільнюється 
його вихід. За рахунок цього різко 
знижується цитоіюльпл фракція цит-
рату, що стимулює: Ка-цитратний ко-
транспортер мембран епітелію 
нефро-н а.  Підвищ ується фрак ція  
цитрату,  щ о реабсорбується (до 
8,55 ммоль/хв),  та фракція цитрату 
з неритубулярної крові та 
інтерс тиціального простору (до 3 
ммоль/хв).  За рахунок підвищ еної 
реабсорбції цитрату, фракція цит-
рату, що екскретується, за умов 
метаболіч ного ацидозу складає  
близько 0,5 ммоль/хв. 
Мітохондріальна фрак ція 
підвищується до 11,5 ммоль/хв. 
Значне зниження сечової фракції 
цитрату і рН сечі при метаболічному 
ацидозі значно підвищує ризик 
каменеутворення у сечових шляхах. 
Ці зміни ниркового обміну цитрату  

найчастіше відбуваються без змін 
рівня цитрату у сироватці крові.  
Незначна кількість цитрату при 
метаболічному ацидозі декретується 

епітеліальними клітинами ка-

нальців [22,  32, 45]. 
Прямо протилежні зміни мають 

місце при метаболічному алкалозі,  
який гальмує окислення цитрату в 
мітохон-дріях. Мітохондріальна 
фракція зменшується до 5 
ммоль/хв,  підвищується цитозольна 
фракція цитрату, що гальмує 
реабсорбцію цитрату з просвіту неф-
рону до 4,5 ммоль/хв і знижує фрак -
цію цитрату з неритубулярної крові 
до 0,5 ммоль/хв. За рахунок цих 
змін сечова фракція цитрату 
збільшується до 4,5 ммоль/хв [12, 
22,  45]. 
Як відомо, системні зміни кислотно-
лужного балансу від іграють 
основну роль у визначенні величини 
фракції цитрату, що екстретується. У 
літературі зустрічаються дані, згідно 
з якими зміни системного рН 
викликають зміни мітохондріального 
градієнту рН на внутрішній 
мітохондріальній мембрані 
епітеліальних клітин нефронів.  
Зміни цього градієнту впливають на 
функцію трикарбоксилатного насосу,  
який здійснює транспорт цитрату 
крізь мембрану мітохондрій, тим 
самим збільшуючи або зменшуючи 
його окислення.  При алкалозі  
зростає цитоп лаз матич ний  рН, що 
зменшує градієнт рН. Це гальмує 
роботу трикарбоксилатного насосу,  
знижуючи надходження цитрату в мі-
тохондрію. При ацидозі мають місце 
протилежні явища [12, 13, 43, 45, 50].  

Окрім цього, метаболічний ацидоз 
впливає також на активність  

цитозоль-ного ензиму цитратного 
метаболізму -АТФ-цитратліазу. В 
літературі існують дані, згідно з якими 
хронічний ацидоз підвищує активність 
цього ензиму в епітелії нефронів, що 
призводить до прискорення обміну 
цитрату та зменшення його фракції, що 
екстретується. 
. Автори підтверджують це тим, що інгі-
бування цього цито.чольного ензиму 48-
гідроксицитратом призводить до змен-
шення гіпоцитратурії [28]. 

Існують також й інші детермінанти 
екскреції цитратів.  Найважливішою з 
них є гіпокаліємія, яка викликає ін-
трацелюлярний ацидоз. При цьому, ек-
скреція цитрату зменшується за тим 
самим механізмом, що і при метаболіч-
ному ацидозі [12, 45 
Органічні кислоти, такі як сукциннт, 
малат, фумарат стимулюють 
інтраренальннй синтез цитрату, 
виступаючи як субстрат. Естрогени, 
знижуючи надходження цитрату в мі-



тохондрію. При ацидозі мають місце 
протилежні явища [12, 13, 43, 45, 50].  

Окрім цього, метаболічний ацидоз 
впливає також на активність  
цитозоль-ного ензиму цитратного 
метаболізму -АТФ-цитратліазу. В 
літературі існують дані, згідно з якими 
хронічний ацидоз підвищує активність 
цього ензиму в епітелії нефронів, що 
призводить до прискорення обміну 
цитрату та зменшення його фракції, що 
екстретується. Автори підтверджують 
це тим, що інгібування цього 
цито.чольного ензиму 48-
гідроксицитратом призводить до змен-
шення гіпоцитратурії [28]. 

Існують також й інші детермінанти 
екскреції цитратів.  Найважливішою з 
них є гіпокаліємія, яка викликає ін-
трацелюлярний ацидоз. При цьому, ек-
скреція цитрату зменшується за тим 
самим механізмом, що і при метаболіч-
ному ацидозі [12, 45]. Органічні кислоти,  
такі як сукциннт, малат, фумарат 
стимулюють інтраренальннй синтез 
цитрату, виступаючи як субстрат. Ес-
трогени, прогестерон, паратгормон,  
кальцитонін, вітамін Д - збільшують 
екскрецію цитрату, а андрогени, нав-
паки, знижують [17, 43, 44, 50]. Нижня 
межа нормального вмісту цитрату, в 
середньому, становить 320 мг/доб, не-
залежно від статі та віку людини [36,  
37, 4-І] 

Цитрати сечі інгібують процеси кри-
сталізації ти агрегації. Таким чином, 
субстратом для дії цитратів повинні 
бути кристалічні утворення. Але, пе-
ред тим, як виникне процес кристалі-
зації, потрібно щоб у сечі з'явилися 
певні фізико-хімічні умоли для цього 
явища. 

Загально відомо, що будь-які розчи-
ни, у 'тому числі й сеча, можуть бути у 
трьох основних станах щодо розчине-
них у них речовин. При розчиненні 
будь-якої кристалічної речовини, у сечі 
настає той момент, коли кількість 
кристалів, що розчиняються, дорівнює 
кількості кристалів, що самостійно ут-
ворюються у сечі за даних температур-
них умов, і це є загальним законом для 
усіх існуючих розчинів. Цей СТІНІ рів-
новаги нагинається станом насиченості 
розчину або сечі, і умовно визначаєть-
ся як коефіцієнт насиченості розчину 
(Кар) [7, 20, 48]. Відносно цієї величини, 

яка є різною для різних кристалічних 
речовин та розчинників, розглядаються 
такі стани сечі, як перенасиченість та 
ненасиченість, які є вирішальними 
щодо утворення каменя у сечових 
шляхах, або розчинення вже існуючого 
конкременту. 

Якщо концентрація речовини у сечі 
нижче, ніж Кар, утворення кристаліч-
ного матеріалу є неможливим, оскільки 
швидкість розчинення речовини на-
багато перевищує швидкість утворення 
кристалів. Додані до такого розчину 
або сечі кристали будуть розчинювати-
ся до тих пір, доки розчин не стане на-
сиченим, тобто досягне значення Кар. 
Можливість розчинення кристалічної 
речовини за даних умов у ненасиченій 
сечі зумовлює можливість розчинення 
вже існуючих у сечових шляхах крис-
талів ти каменів, за умоіш того, що є 
можливість створити гіпотонічну сечу, а 
також цій сечі ніщо не заважатиме 
безпосередньо контактувати з каменем 
[7, 24, 48, 49].  

При поступовому збільшенні кон-
центрації насиченого розчину або сечі, 
швидкість утворення кристалів підви-
щується, а швидкість розчинення ре-
човини знижується. При певному кон-
центраційному показнику настає спон-
танна преципітація кристалів, що ут-
ворюються, і випадає осад. Цей показ-
ник умовно визначається як коефіцієнт 
утворення нової речовини (КГр). Розчин 
або сечу з концентрацією речовини 
вище, ніж Кар, називають пере-
насиченою. У такій сечі через певний 
проміжок часу обов'язково утвориться 
нова кристалічна фаза. Чим вище кон 
центрація такої перенасиченої сечі,  
тим менший проміжок часу потрібний для 
випаду осаду. Якщо у перенасичений 
розчин або сечу додати кристалики 
розчиненої речовини, то за умов, коли 
швидкість кристалоутворення 
набагато перевищує швидкість розчи-
нення, додані кристали будуть посту-
пово збільшуватися у розмірах. При 
цьому концентрація розчиненої речо-
вини буде знижуватися, таким чином 
розчин,  

буде збіднюватися |7, 19, 25, 27,  
48]. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 

 

 
 



При концентраційних значеннях, 
рівних та перевищуючих Кїр, обов'яз-
ково виникає нуклеація та утворення 
нової кристалічної фази і цей процес, 
за умов іп оіію, практично не можна 
зупинити. Вважається, що утворення 
кристалічної речовини у перенасиченій 
сечі є своєрідним захисним механізмом 
щодо підтримання стану рівноваги 
Кзр. 

На думку багатьох дослідників уролі-
тіазу та клініцистів, найбільший інтерес 
являє собою концентраційний діапазон 
між показниками Кар та Кір, який 
називається метастабільним. Це той 
концентраційний діапазон, який най-
частіше має місце у сечі як здорової 
людини, так і хворої на уролітіаз, по 
відношенню до каменеутворюючих ре-
човин. Це той діапазон, у якому має 
місце крихкий баланс між силами, що 
сприяють каменеутворенню і силами, 
що йому протидіють, в якому терапев-
тичний вилив може мати певний 
ефект. Відносна величина кожної з цих 
протилежних сил може зумовити утво-
рення нового каменя у сечовій системі. 
Метастабільний концентраційний діа-
пазон - це простір для можливого ви-
никнення гетерогенної нуклеації, а та-
кож простір для біологічної дії специ-
фічних інгібіторів кристалізації та агре-
гації. Якщо розглядати здорову людину, 
то метастабільний концентраційний 
діапазон у сечі, це той стан сечі, при 
якому здатність складного, перена-
сиченого кименеутворюючими речови-
нами розчину до утворення нової крис-
талічної фази, кристалічного росту та 
агрегації компенсована присутністю 
специфічних інгібіторів 15, 7, 25, 2(5, 39, 
42, 46].  

Енергетики метастабільного розчину є 
такою, що дозволяє кристалічне зрос-
тання вже існуючих у розчині кристалів, 
але не утворення кристалів сіє поио за 
проміжок часу, необхідний для по-
трапляння відфільтрованої сечі крізь 
внутрішньониркові та позаниркові се-
чові шляхи до сечового міхура. Але у 
сечових шляхах можуть створитися 
три різні умови для виникнення нової 
кристалічної фази [3, 7, 8, 10, 14, 39]: - 
концентрація сечі у сечових шляхах  

перевищить показник КГр; -матиме 
місце порушення уродина-міки 
сечових шляхів;  

-наявність у сечі мікроскопічних до-
мішок, що прискорюють процес нук-
леації. 

У будь-якому метастабільному роз-
чині за певний проміжок часу обов'яз-
ково виникає нуклеація з наступним 

кристалічним ростом. Це триває до тих 
пір, поки не сформується кристал, а 
розчин не досягне насиченого стану. 
Така система перейди у стан рівноваги між 
кристалізацією та розчинністю. Але у 
сечі, як складному розчині, існує багато 
мікроскопічних речовин, що здатні 
значно полегшувати процес нуклеації 
нрп концентраційних показниках, які 
набагато нижчі, ніж Кір для даної 
каменеутворюючої речовини. Існує так 
звана гетерогенна кристалізація, коли 
на кристалах однієї речовини 
відбувається кристалізація іншої речо-
вини, концентраційні показники якої 
значно нижчі, ніж КГр |7, 8, 10, 10,  
49]. При цьому відбувається абсорбція 
компонентів кристалічної решітки па 
гетерогенному кристалі спочатку у дио-
мірному просторі, а потім поєднання у 
тримірний масив, подібний до природ-
ного кристалу [20, 24, 25, 48]. Мас місце 
така закономірність: чим більше розміри 
молекул домішок походить на розмір 
молекул розчиненої речовини, тим 
швидше відбувається процес нук леації.  

Процеси, що відбуваються у сечі, як 
складному розчині, залежать не тільки 
від концентраційних співвідношень 
речовин, а також від іонної активності. 
Іонна активність - це пилив одних іонів 
розчину на і нш і,  можливість утворення 

комплексів іонів, за рахунок чого 
відбувається зменшення вільн ої  
ко н ц е н т ра ц ії  ї х  у  р оз ч и ні [ Ї М ,  20, 24].  
Наприклад, іони каль цію у творюють  
компл екс и з іонами цитрату у  
співвід ношенні  4: 1 , і  у  ць ому  в игляді  
не в пл ивають на с тупі нь  нас иченос-
ті  розч ину  к аль ці єм  [ 7 ].  

Так им ч ином, беруч и до ув аги 
вищезазнач ене,  найбіл ьш к ритичне 
яв ище, яке  повинно відбутися у с ечі  -  
це нукл еаці я.  Ал е ну кл еація  с ам а 
по с обі  ще не означає виник нення  
сеч окам' яної х вороби. Дрі бні  
кристал и часто зустрі - чаються як у 
сечі здорових суб'єктів,  так і У сечі 
хворих на сечокам'яну хворобу. 
Нуклеація та наступний кристалічний 
ріст, враховуючи дуже невели кий 
проміжок часу нід утворення пер-
винної сечі до потрапляння її у  
сечовий міхур, не встигають 
сформувати достатньо великий 
конгломерат для того, щоб він 
затримався у верхніх сечових 
шляхах, давши початок новому кон-
кременту. Це стає можливим за 
умов порушення уродинаміки 
сечових шлях ів з виникненням 
ретенції  сечі,  або якщ о кристали  
можуть адгезуватися до запально 



змінених слизових оболонок 
сечових шляхів, або накопичуватися 
у певних анатомічних структурах 
нирок і продовжувати зростати до 
тих пір, доки не стануть занадто 
великими, щоб без перешкод пройти 
по сечовим шляхам [3,  7,  8, 39] . 

З цього випливає одне з 
найважливіших питань, чому у одних 
людей формується камінь,  а у  інших 
- ні,  особливо коли береться до 
уваги загальна тривалість життя 
людини,  впродовж якого сеча 
численну кількість разів буває 
перенасиченою. На це питання може 
бути тільки одна відповідь - у сечі 
є присутніми множинні субстанції, як і 
діють доволі специфічно, інгібуючи 
процеси кристалізації та агрегації. 
Вони у сечі хворих на уролітіаз 
перебувають у недостатній к ількості 
та концентрації,  щ об компенсувати 
рушійну силу каменеутворення [39, 
42,  46] .  Нині основний механізм д ії 
інгібіто-рін сечі є відомим - це 
адсорбція Інгібіторе на місцях росту 
кристалу, які перебувають на його 
поверхні. Іони кристалічної решітки 
адсорбуються на поверхні крис талу 
та мігрую ть до місць росту, де вони 
інтегруються в кристалічну решітку 
кристалу. Молекули інг ібіторів 
адсорбуються на цих місцях росту, 
«маскують» їх,  заважаючи новим 
іонам інтегруватися до кристалічної 
маси. Окрім цього, адсорбція 
інгібітору на кристалі змінює поверх -
невий електричний заряд,  який 
впливає на сили притягання між 
кристалами, змінюючи ступінь 
агрегації [25, 29, 40,  46,  47]. 
Критичне явище, що відбувається у 
сечі   -  це  нуклеація,   перший  
ступіньутворення кристалів. 
Необхідна умова для цього - 
пересичена сеча. У процесі нуклеації 
ядра,  що виникають,  повинні 
досягнути критичного розміру,  до 
того, як вони почнуть існувати як са-
мостійні, окремі та незалежні 
об'єкти. При цьому концентрація 
вільних іонів у розчині повинна бути 
достатньо великою, щоб показник 
утворення ядер перевищував 
показник розчинення дрібних 
часточок. Ріст модулюється мно-
жинними компонентами,  такими як 
і н гібітори та матриця, агентами, щ о 
знижують вільну концентрацію іонів 
ка-менеутворюючої речовини [8, 
18,  20,  39,  48].  З гомогенним 
процесом нуклеації конкурує 
гетерогенна нуклеація, яка може іноді 
відбуватися за умов значно меншого 

пересичення сечі [19, 34]. 
Після нуклеації,  наступним дуже  

важливим процесом є кристалічна 
агрегація. Без агрегації порівняно 
невеликі кристалічні ядра,  д іаметр 
яких є набагато меншим, ніж 
діаметр нефрона та інших сечових 
шлях ів,  без перешкод 
евакуювалися б з сечею.  

 
Процес кристалічної агрегації 

також балансує з процесом 
дезагрегації під впливом інгібіторів та 
промоторів агрегації у сечі [15,  26,  
29,  40,  42, 46,  47]. 

Таким чином, у сечі людини є при-
родній бар'єр, який обмежує 
ініціацію утворення кристалів 
каменеутворюю -чих речовин.  Чим  
вищ ий цей бар'єр,  тим менший 
ризик виникнення каменя у сечових 
шляхах. Для подолання цього 
бар'єру повинні створитися такі 
умови:  

- низька концентрація інгібіторів 
сечі; 

- висока  локальна   концентрація   
каменеутворюючих  речовин  
і/або по рушення уродинаміки; 

- чужорідні    нуклеїруючі кристали 
або інші субстанції.  

Якщо бар'єр подоланий,  
неодмінно відбувається кристалічне 
зростання та агрегація. Завдяки 
агрегації, кристали утворюють 
конгломерати, які за своїми 
розмірами та масою не здатні безпе-
решкодно вийти з сечових шлях ів.  
Таким чином визначено, що однією з 
ланок при формуванні каменів 
сечових шляхів є низька 
концентрація інгібіто- рів сечі. Одним а 
найважливіших природних інгібіторів 
сечі є цитрат. Якщо розглядати 
активність інгібіторів сечі по 
відношенню до молекулярної маси, ТО 
можна відзначити невелику інгібі-торну 
активність цитрату у порівнянні з 
іншими інгібіторами. Але, беручи до 
уваги те, що за фізіологічних умов су-
ма цитратів в організмі є більшою, ніж 
інших інгібіторів, можна казати про 
найбільшу вагу цього інгібітору у за-
гальній інгібіторній активності сечі 
[23, 31, 33, 45].  

Як відомо з багатьох джерел, гіпо-
цитратурія є дуже частим явищем при 
нефролітіазі взагалі. За даними різних 
авторів частота гіпоцитратурії при неф-
ролітіазі складає від 19 до 63% [7, 8, 
10, 23, 33, 41]. При гіпоцитратурії сеча 
пацієнтів характеризується підви-
щеною схильністю до каменеутворен-



ня, що є результатом недостатньої інгі-
буючої дії цитрату [16, 23, 30]. 
Розглядаючи дію цитратів при каль-
цієвому нефролітіазі, можна казати 
про те, що цитрат реалізує свою інгібі-
торну дію за двома основними шляха-
ми: 

-   утворення   комплексів   а   іонами 
кальцію; 

-  гальмування безпосередньо криста-
лізації кальцію оксалату. 
Утворюючи комплекси з іонами каль-

цію, цитрат знижує концентрацію у сечі 
вільного кальцію, перешкоджаючи його 
сполученню 3 оксалатом. Цитрат також 
має здатність інгібувати спонтанну 
преципітацію кальцію оксалату та 
затримувати накопичення його кри-
сталів. Нарешті, цитрат запобігає гете-
рогенній нуклеації кальцію оксалату 

на кристалах  
мононатрієвого урату |31, 33-35].  
Таким чином, нами розглянуто фізи-

ко-хімічні аспекти каменеутворення у 
сечових шляхах з урахуванням провід-
ної ролі цитратів при виникненні неф-
ролітіазу. Консерватиина терапія, про-
філактика та метафілактика уролітіазу 
повинні базуватися на чіткому знанні 
механізмів виникнення сечових каменів 
та патогенезу хвороби, які безумовно, 
потребують подальшого поглибленого 
вивчення. Беручи до уваги якомога 
більше патогенетичних аспектів 
виникнення сечокам'яної хвороби, 
можна створювати ефективні схеми па-
тогенетичного лікування та профілактики 
цієї хвороби і отримувати позитивний 
результат.  
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В.С.Дзюрак, A.C.Крикун, В.В.Когут, А.И.Бойко 
Патофизиология цитратов и их роль в возникновении камней в мочевых     
путях 
В статье представлены обмен и патофизиологическая роль основного 

ингибитора кампеобра-зования н мочевых путях - лимонной кислоты и ее 
солей, в возникновении нефролитиаза. Устаноп-лено, что экскреция цитрата в 
основном  зависит от кислотно-щелочного равновесии в организме. Рассмотрен 
механизм ингибиторного действия цитратов на основе кристаллизационно-аі 
регаци-онной теории камнеобразования. 

V.S.Dzyurak , A.S.Krikun, V.V.Kogut, A.I.Boyko 
Pathophysiology of citrates and its role in stone formation in urinary tract In article is 
presented metabolism and pathophysiology role in occurring of nephrolithiasis of the main inhibitor of 
stone formation in ur inary tract - a citric ac id and its salts.The citrate excretion is largely depends on 
acid-alkaline balance in organism. The mechanism of inhibit ion actions of citrate to examine on baue of 
crystallisation-agglomeration theory of stone formation.

 


