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Патогенез, діагностика та лікування 
кристалурій

Кристалурія – це підвищений вміст у сечі кристалічних сольових залишків біологічно активних 
кислот (сечової, щавлевої, вугільної, фосфорної та ін.). Кристалічні частинки накопичуються 
в нирках і осідають на внутрішніх стінках сечовивідних шляхів, що в поєднанні з іншими 
несприятливими факторами призводить до поступового розвитку сечокам’яної хвороби.

Проходження крові через капілярну 
сітку клубочка пов’язане з первинним 
утворенням сечі  (ультрафільтрат), що 
з капілярного простору клубочка пере-
ходить у початкову частину канальців 
першого порядку. Ендотелію капілярів 
клубочків властива висока проникність 
(у 25 разів вища в порівнянні з такою ін-
ших капілярів людського організму). Че-
рез цей фільтр можуть проходити частки 
раді усом не більше 15 Ангстремів, тож бі-
лок плазми крові практично не фільтру-
ється, але присутня мінімальна кількість 
альбуміну. Первинна сеча –  це практично 
плазма крові, проте рівень неіонізованих 
кристалоїдів (глюкоза, сечовина, креа-
тинін) у ній на 4% вищий, ніж у плазмі 
крові.  Основними функціями ниркових 
канальців є секреція і реабсорбція.

Секреція в просвіт канальців  речовин, 
котрі знаходяться в перитубулярних ка-
пілярах, контролюється нер вовими, гор-
мональними, гуморальними факторами. 
У проксимальних звивистих канальцях 
реабсорбується велика частина ком-
понентів первинної сечі. Реабсорбція 
залежить від рівня гормонів паращи-
топодібних залоз. Близько 15% Nа, K+, 
Cl- проходить реабсорбцію у дистальних 
канальцях.

На тлі впливу різних екзогенних, ендо-
генних, генетичних факторів спостеріга-
ється порушення метаболізму в біологіч-
них середовищах, яке супроводжується 
підвищенням рівня каменеутворюючих 
речовин за рахунок підвищення кон-
центрації Ca, P, Mg, оксалатів, сечової 
кислоти в сироватці крові, що призво-
дить до збільшення їх виділення нирка-
ми (як основним органом підтримання 
гомеостазу) і, як наслідок, перенасичен-
ня сечі солями. Своєю чергою, перена-
сиченість сечі в разі порушення рівня 
інгібіторів кристалізації (як-от цитрат, 
магній, цинк, неорганічний пірофосфат, 
нефрокальцин, білок Тамма – Хорсфал-
ла) та мукополісахаридів спричиняє фор-
мування кристалів –  гіперкристалурію, 
агрегацію й утворення мікролітів.

Найважливіший стан у формуванні 
кристалів і мікролітів –  сатурація сечі, 
коли неможливе  подальше розчинення 
солей (сатурований  розчин). Хімічні про-
цеси в чистому розчині відрізняються від 
таких у  сечі. Остання є біологічно актив-
ним середовищем, де присутні інгібітори 
кристалізації й агрегації. Низькомолеку-
лярні інгібітори в сечі пригнічують агре-
гацію. У разі  суперсатурації відзначається 
надлишок вільної енергії (так звана тер-
модинамічна сила), необхідної для фор-
мування кристала.

Гіперкристалурія на сьогодні асоцію-
ється з передкам’яним станом, особливо 
в патогенезі рецидивного каменеутво-
рення у пацієнтів із сечокам’яною хво-
робою (СКХ).

Згідно із сучасними даними, серед 
причин порушення ниркової фільт-
рації і виділення неповноцінної сечі 
з виникненням гіперкристалурії 
і нефролітіазу значну роль відіграють 
ферментопатії (тубулопатії) –  вродже-
ні патологічні стани в нирках, за яких 
уражені проксимальні чи дистальні 
канальці нирок. Тубулопатії являють 
собою порушення обмінних процесів 
в організмі чи функції ниркових ка-
нальців у результаті недостатності або 
відсутності певного ферменту. Генетич-
но зумовлені тубулопатії –  це вродже-
ні «помилки» метаболізму: оксалурія, 
уратурія, цистинурія, амікоацидурія, 
галактоземія, фруктоземія, лактоземія. 
 Необхідно констатувати, що оксалурія, 
уратурія, цистинурія, амікоацидурія 
можуть також виникати після перене-
сених захворювань нирок (пієлонеф-
рит, гломерулонефрит),  кишечника, 
печінки (холецистит, гепатит і т. ін.) 
у зв’язку з  порушенням їх функції. 
У цьому разі зазначені патологічні ста-
ни є набутими.

Генетичні розлади  
і гіперкристалурія

У генетичному каталозі McKusick 
On-Line Mendelian Inheritansein Man 
(OMIM) виявлено близько 30 станів, 
при яких уролітіаз є головною озна-
кою чи симптомом загального прояву 
хвороби («Гетерогенні стани з різними 
клінічними, біохімічними і генетични-
ми проявами»), у тому числі хвороб, що 
супроводжуються гіперкристалурією 
з утворенням каменів у нирках. Одні 
з них добре вивчені (первинна гіпер-
оксалурія), натомість патогенез інших 
попри їх широку розповсюдженість за-
лишається нез’ясованим (сімейна ідіо-
патична гіперкальціурія). Усі ці стани 
можна розподілити на декілька груп. 
Перша з них –  це стани, для яких спад-
кові форми очевидні, гени клоновані, 
мутації ідентифіковані, причинні зв’яз-
ки між генотипом і фенотипом встанов-
лені. До другої групи відносять стани, 
щодо яких спадкові прояви прослід-
ковуються, проте їх генетичні основи 
не встановлені й можливо орієнтуватися 

лише на сімейний анамнез. Також 
виокремлюється певна група моно-
генних захворювань –  аутосомних 
Х-взаємо пов’язаних, рецесивних і до-
мінантних станів. Відомо, що моно-
генні захворювання супроводжуються 
стабільною гіперкристалурією. За похо-
дженням розрізняють камені кальцію 
оксалату, кальцію оксалату в комбіна-
ції з кальцію фосфатом, камені сечової 
кислоти, інші пуринові камені, цисти-
нові камені.

Встановлення генетичного впливу 
на уролітіаз ускладнене через його ба-
гатофакторну природу, особливо при 
утворенні каменів повністю чи частково 
з кальцію оксалату. Значна кількість па-
раметрів, спрямованих на кристалізацію 
кальцію оксалату в нирках, наприклад 
висока його концентрація та наявність 
промоторів кристалізації (урати, сечова 
 кислота) і низька концентрація інгібі-
торів кристалізації (цитрат, уромодулін, 
остеопонін, нефрокальцин), можуть 
бути генетично детермінованими. Зро-
зуміло, що без «будівельного матеріа-
лу» –  гіперкристалурії –  не може бути 
конкременту.

Типи гіперкристалурії
Первинна гіпероксалурія типу 1 

(ПГ‑1). Це аутосомно-рецесивне по-
рушення метаболізму гліо ксилату 
зумовлене недостатністю в печінці 
проміжного метаболічного ферменту 
аланін-гліоксилат-аміно трансфера зи 
(АГТ). Описана також часткова му-
тація, що призводить не до зниження 
активності, а до зменшення компарт-
менталізації ферменту в мітохондріях 
замість пероксисом. Множинні інші 
специфічні мутації також ідентифіко-
вані, і їх широке різнобарв’я змінило 
тактику клінічних підходів, особливо 
при пренатальній діагностиці. Клініч-
но ПГ-1 характеризується підвищенням 
рівня екскреції оксалату та гліколату 
і хронічним накопиченням кальцію 
оксалату в сечовому трак ті з утворенням 
каменів у нирковій паренхімі (нефро-
кальциноз). ПГ-1 є високогетерогенним 
захворюванням на клінічному та моле-
кулярному рівнях. Клінічний рівень –  
це захворювання нирок, молекуляр-
ний –  захворювання печінки (рис. 1, 2).

Клінічно фенотип хвороби гетероген-
ний. Деякі автори виокремлюють клініч-
но неонатальні, дитячі, дорослі форми, 
що, імовірно, є варіантами перебігу 
хвороби в часі та тяжкості маніфестацій 
клінічних форм. У середньому патологіч-
ний стан  проявляється у віковому періоді 
життя від 1 до 7 років, у більшості ви-
падків –  до 5 років. Хвороба маніфестує 
нирковими кольками,  гематурією. На тлі 
нефрокальцинозу прогресують хронічна 
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Рис. 1. Зв’язок між обміном речовин у гепатоциті та утворенням каменів кальцію оксалату

Гепатоцит

Д-гліцерат L-гліцерат → L-гліцерат (ПГ-2)
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Гліколат → Гліколат (ПГ-1)
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Гліцин Гліоксилат

Продовження на стор. 3.

Гіперкристалурія

Первинна гіперкристалурія

Надмірна абсорбція оксалату
Підвищення синтезу щавлевої кислоти
Дефіцит кальцію в кишечнику
Надмірне вживання жирної їжі  
(жирні амінокислоти зв’язують кальцій)
Порушення виділення захисних колоїдів 
нирками, утримання кальцію  
в розчиненому вигляді
Порушення надходження  
вітамінів А, В1, В2, D

Вторинна гіперкристалурія

Вживання продуктів з великим вмістом 
щавлевої кислоти
Надмірне вживання вітаміну С
Зниження активності кишкової 
мікрофлори (Oxalobacter formigens)
Дефіцит піридоксину (вітаміну В6)
Порушення активності ферментів печінки 
(аланін-гліоксилат-амінотрансферази)

Рис. 2. Причинно-наслідковий зв’язок у формуванні кальцій-оксалатного нефролітіазу
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ниркова недостатність (ХНН), уремія; 
 летальний наслідок до 20 років має міс
це у 80% випадків. На цьому тлі кальцію 
оксалат накопичується в багатьох тка
нинах організму (системний оксалоз). 
Патогенетичним методом лікування є 
пересадка печінки разом з ураженими 
нирками, що дозволяє одночасно заміс
тити біохімічно та патофізіологічно де
фектні органи. В урології накопичений 
досвід понад 100 таких втручань із при
воду ПГ1. Часткова трансплантація 
(печінки чи нирки) неефективна.

Первинна гіпероксалурія типу 2 (ПГ‑2). 
Це аутосомнорецесивне захворювання 
на біохімічному рівні виникає на фоні 
недостатності проміжного ферменту 
гліоксилатредуктази. В організмі люди
ни гліоксилатредуктаза сприяє перетво
ренню гліоксилату в гліколат. У разі не
достатності гліоксилатредуктази значна 
кількість гліоксилату метаболізується 
в оксалат. На відміну від гліколату глі
оксилат токсичний для тканин, він спри
чиняє низку ферментних порушень. Клі
нічно перебіг ПГ2 схожий з таким ПГ1, 
є багато спільних симптомів, але картина 
захворювання менш виражена. За певних 
обставин ПГ2 також може прогресувати 
в термінальну ХНН. У подальшому про
водиться каузальна терапія (хронічний 
гемодіаліз, транс плантація).

Х‑зчеплений рецесивний нефролітіаз
Хвороба Дента (можливо, тип ІІІ гіпо

фосфатемічного рахіту) є алельними 
варіантами Хспецифічного ниркового 
порушення з характерною протеїнурією 
(низькомолекулярний білок), вираже
ною гіперкальціурією, фосфат урією, 
нефрокальцинозом, нефролітіазом 
і нирковою  недостатністю. За хімічною 

будовою ниркові камені складаються 
з кальцію фосфату та кальцію оксалату.

Синдром Леша – Найхана розвивається 
в результаті дефіциту ферменту гіпоксан
тингуанінфосфорибозилтрансферази. 
Розрізняють 3 клінічні форми: класичну 
хворобу  Леша – Найхана, атипову без 
ураження ЦНС й атипову з ураженням 
ЦНС. Поряд із затримкою розумово
го розвитку і неврологічним дефіци
том у хворих розвивається нефролітіаз 
на фоні високого синтезу й екскреції се
чової кислоти, відзначається стійка гіпе
рурикурія. Для лікування застосовується  
алопуринол, що інгібує ксантиноксидазу 
і знижує рівень урикемії.

Синдром де Тоні –  Дебре –  Фанконі 
(порушення кальційфосфатного обмі
ну, зокрема рахітоподібні захворювання, 
нас лідкова тубулопатія з порушенням 
реабсорбції фосфатів) –  амінорецесив
не захворювання, при якому підвищу
ється сечова екскреція ксантину і, мен
шою мірою, гіпоксантину. Хворіють 
частіше чоловіки. Причина –  дефіцит 
ферменту ксантиноксидази (ксантинде
гідрогенази), який каталізує перетворен
ня гіпоксантину в ксантин і далі в сечову 
кислоту.

Цистинурія –  спадкове захворювання 
нирок, при якому підвищується сечо
ва секреція цистину, лізину, аргініну й 
орнітину. Цистин погано розчиняється 
і тому сприяє каменеутворенню. У ге
нетичному  аспекті цистинурія є гетеро
генним захворюванням. З лікувальною 
метою показане олужнення сечі до рН 
>7 (цитратні суміші, водний режим – ді
урез >2 л).

Уратурія  виникає в результаті пору
шення синтезу пуринів з підвищен
ням рівня сечової кислоти в крові 

і в результаті зниження її реабсорбції 
в ниркових канальцях. Підвищення 
рівня сечової кислоти відбувається 
в усіх випадках розпаду нуклеотидів, 
у тому числі при пієлонефриті. За хіміч
ним аналізом 97% каменів складаються 
із сечової кислоти, 3% –  із солей ура
тів. У лікуванні рекомендовано алопу
ринол по 100 мг 3 р/добу, фебуксостат 
80120 мг, молочнорос линну дієту, вод
ний режим.

Галактоземія і фруктоземія –  вродже
ні порушення вуглеводного обмі
ну; спостерігаються у 1213% хворих 
на нефролітіаз. Галактоземія виникає 
внаслідок порушення перетворення 
галактози в глюкозу в результаті дефі
циту ферменту галактозо1фос фат
уриділтрансферази в печінці та ери
троцитах. Надходження в клубочковий 
фільтрат значної кількості галактози 
зумовлює галактозурію і втрату аміно
кислот. Галактоза токсична і спричиняє 
порушення функцій печінки, нирок, 
рогівки ока. Фруктоземія –  неперено
симість хворими фруктози через недо
статність ферменту фруктозо1фосфат
альдолази в печінці, нирках, слизовій 
 оболонці кишечника; при цьому розви
вається фруктозурія; супроводжується 
протеїнурією, аміноацидурією; в кро
ві накопичується фруктоза, яка має 
токсичні власти вості.

Ниркова форма первинного 
гіперпаратиреоїдизму

Ниркова форма первинного гіперпа
ратиреоїдизму зумовлена первинною 
світлоклітинною гіперплазією з адено
матозом паращитоподібної залози чи без 
нього. Відбувається підвищення в крові 
рівня паратгормону, який токсично діє 
на епітелій клубочкових канальців з по
дальшою їх дистрофією і гіперкальці
урією на фоні гіпомагніурії. 

Поряд із вродженими тубулопатія
ми, що супроводжуються різними фор
мами гіперкристалурії, значну частку 
випадків становлять набуті форми гіпер
кристалурії.

Порушення обміну вітаміну D
Недостатність в організмі вітаміну D 

призводить до гіперкальціурії і, в пев
них випадках, до розвитку СКХ. Пере
насиченість вітаміном D при його ліку
вальному призначенні (передозування) 
чинить токсичну дію на ниркову парен
хіму, спричиняючи порушення функції 
канальців, нефрокальциноз і СКХ.

Порушення обміну вітаміну В6  
(піридоксин)

Піридоксин, як і вітамін D, метаболі
зується печінкою у важливий кофактор 
для АГТ. Токсичний  фактор вітаміну В

6
 

наразі не з’ясований. Дефіцит АГТ про
являється в гепатоцитах. Дія піридокси
ну в гепатоцитах вивчена  недостатньо. 
 Припускають, що вітамін В

6
 збільшує 

стабільність АГТ в міто хондріях. Віта
мін В

6
 в організмі фосфорилюється в пі

ридоксин5фосфат і входить до складу 
ферментів, виконує декарбоксилюван
ня, трансамінування і рацемізацію амі
нокислот, сприяє обміну триптофану 
і біосинтезу серотоніну. Піридоксин 
рекомендовано застосовувати в комп
лексному лікуванні при гіперкальціурії, 
оксал урії та у хворих після видалення 

кальційокса латних каменів із сечови
відних шляхів з метою вторинної профі
лактики. Підвищена екскреція кальцію 
відмічається при системних захворю
ваннях скелета, якот остеомієліт, сар
коїдоз, туберкульоз, акромегалії, а також 
при тяжких травмах скелета, суглобів, 
порушеннях відтоку сечі в разі аномалій 
розвитку сечовидільної системи, сечомі
хурової обструкції. Встановлено, що гі
подинамія супроводжується підвищеною 
екскрецією кальцію.

Синдром Бернетта  (milkalkali
syndrome). Утворення лужних каменів 
у нирках у хворих із виразковою хворо
бою відбувається на тлі гіперацидного 
гастриту при довготривалому прийомі 
молока і лужних ліків.

Екзогенні фактори гіперкристалурії
Значну роль у порушенні колоїдно

го стану сечі відіграють екзогенні фак
тори: питна вода, харчові продукти, 
навколишнє середовище, дисбаланс 
мікроелементів. Важливе значення 
має харчування: переважання в раціо
ні м’ясних продуктів супроводжується 
збільшенням в організмі рівня пуринів, 
закисленням сечі з розвитком сечо
кислої гіперкристалурії і сечокислого 
нефролітіазу. 

До екзогенних факторів виникнен
ня гіперкристалурії необхідно віднести 
прийом таких лікарських препаратів, 
як сульфаніламіди, тетрацикліни, ан
тикоагулянти, аспірин, витаміни D і С, 
глюкокортикоїди, нітрофурани, деякі 
антибіотики та ін. Поряд із цим велику 
роль відіграють супутні захворювання 
(онкопатологія, подагра, поліартрит, па
тологія крові), променева терапія.

Види і типи гіперкальціурії
Гіперкальціурія відрізняється знач

ною різноманітністю. У її основі ле
жать різні патогенетичні механізми 
(таблиця).

Абсорбційна гіперкальціурія зумовлена 
підвищеною абсорбцією кальцію з ки
шечника в результаті високої концен
трації вітаміну D, надмірного вживання 
продуктів із високим вмістом кальцію. 
У результаті це призводить до гіперкаль
ціємії і гіперкальціурії.

Розрізняють 4 типи абсорбційної 
гіпер кальціурії:

• І тип зустрічається відносно рідко 
(1015% випадків) і є найтяжчим варіан
том перебігу хвороби; основою патоло
гічних порушень є вроджені тубулопатії 
з раннім нефрокальцинозом;

• ІІ тип є найбільш поширеним, 
його діагностика доступна навіть в ам
булаторних умовах.  Хворому признача
ється безкальцієва дієта протягом 3 діб, 
при цьому  відмічається зниження або 
 нормалізація рівня кальці урії. Цей тест 
широко  використовується в лікуванні гі
перкальціурії та вторинній профілактиці 
кальційоксалатного нефролітіазу;

• ІІІ тип доволі рідкий (58% випад
ків). У його основі лежить втрата фос
фатів нирками внаслідок ферментного 
дефіциту і гіпофосфатемії. Остання ак
тивує вітамін D

3
, який стимулює абсорб

цію фосфору з кишечника і паралельно – 
гіпер абсорбцію кальцію, що призводить 
до гіперкальціурії;

• ІV тип пов’язаний з ідіопатичною 
гіперпродукцією вітаміну D

3
, який 

посилює всмоктування кальцію з ки
шечника і викликає гіперкальці урію. 
Нещодавні генетичні дослідження ви
явили, що це пов’язано з мутацією гена 
CYP24A1, який кодує інформацію про 

Продовження на стор. 4.

В. В. Черненко, д. мед. н., професор, завідувач відділу сечокам’яної хвороби ДУ «Інститут урології НАМН України», м. Київ

Патогенез, діагностика та лікування кристалурій
Продовження. Початок на стор. 2.

Таблиця. Класифікація гіперкальціурії

Вид Патогенез Лабораторні прояви

Абсорбційна

І типу
Значна абсорбція 
кальцію зі шлунково-
кишкового тракту

Гіперкальціурія зберігається  
на фоні низькокальцієвої дієти

ІІ типу

Незначно підвищена 
абсорбція кальцію  
зі шлунково-кишкового 
тракту

Гіперкальціурія зникає  
після застосування 
низькокальцієвої дієти

ІІІ типу
Втрата фосфору  
із сечею, активація 
вітаміну D

Гіпофосфатемія, гіперфосфатурія; 
на цьому фоні – гіперкальціємія, 
гіперкальціурія

IV типу
Ідіопатична 
гіперпродукція  
вітаміну D3

Висока концентрація вітаміну D3
 

в крові, гіперкальціємія, 
гіперкальціурія, низький рівень 
паратгормону

Ренальна

Порушення реабсорбції кальцію в ниркових 
канальцях, гіперкальціурія, вторинний 
гіперпаратиреоз – підвищена реабсорбція  
кальцію в кишечнику

Нормокальціємія.  
Високий рівень паратгормону. 
Висока гіперкальціурія натще

Резорбтивна Первинний гіперпаратиреоз, резорбція 
кальцію з кісток, підвищений синтез вітаміну D

Підвищений рівень паратгормону 
в сироватці крові, гіперкальціємія

Нирковий 
канальцевий 
ацидоз

Помірна реабсорбція кальцію в ниркових 
канальцях унаслідок хронічного ацидозу Гіперхлоремія, гіперкальціурія

УРОЛОГІЯ
МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я
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структуру ферменту 1,25(ОН)2D24 
гідроксилази. Клінічні прояви мутації 
зазначеного гена здебільшого спосте
рігаються в ранньому віці, однак в де
яких випадках клінічно проявляються 
і в дорослих.

Ренальна гіперкальціурія виникає в ре
зультаті порушення реабсорбції кальцію 
в ниркових канальцях, підвищення рів
ня кальцію в сечі та розвитку вторинно
го гіперпаратиреозу; при цьому рівень 
кальцію в крові залишається в нормі, 
оскільки його втрата компенсується 
підвищеною реабсорбцією кальцію з ки
шечника і кісток скелета.

Резорбтивна гіперкальціурія найчастіше 
зустрічається в комплексі з первинним 
гіперпаратиреозом. Причиною літоген
ного синдрому є втрата кальцію при ре
зорбції з кіст кової тканини. У більшості 
хворих резорбтивна гіперкальціурія про
являється як гіперкальціємія і гіперкаль
ціурія.

Нирковий канальцевий ацидоз є клі
нічним синдромом, пов’язаним із ме
таболічним окисленням у результаті 
порушення секреції Н+ у ниркових 
канальцях і закислення сечі, що при
зводить до виникнення гіперкальці
урії. Порушується реабсорбція бікар
бонатів, які потрібні для утримання 
буферної ємності. На цьому фоні нир
ки екскретують надлишок кислот піс
ля розпаду вуглеводів, жирів, білків, 
втрачаючи можливість як реабсорбу
вати бікарбонати, так й екскретувати 
в сечу Н+, що спричиняє метаболіч
ний ацидоз. Реабсорбція в канальцях 
зменшується; як результат, має місце 
гіперкальціурія.

Клінічні форми та лабораторні 
показники при гіперкристалуріях

Допоміжним методом у діагностиці 
порушень сольового обміну є лаборатор
не обстеження, яке можливо провести 
як амбулаторно, так і в умовах стаціо
нару. У добовій сечі, зібраній у звичай
них умовах проживання, визначається 
рівень кальцію, оксалатів, фосфору, се
чової кислоти, а також рН сечі. В аналізі 
крові теж визначаються ці показники. 
Рівень порушень вказує на вид криста
лурії, гіперкристалізацію і шляхи їх ко
рекції.

Сечокисла гіперкристалурія (уратурія) 
характеризується підвищенням рівня 
сечової кислоти в крові >360 мкмоль/л 
у чоловіків і >320 мкмоль/л у жінок. 
У разі підвищенням рівня сечової кис
лоти в сечі понад 0,4 ммоль/л має місце 
гіперурикурія. Важливим показником 
є кількість сечової кислоти в добовій 
сечі: кліренс сечової кислоти при се
чокислій гіперкристалурії –  >1200
1400 мг/добу; стійке закислення сечі –  
рН 4,25,5; в аналізі сечі –  кристали 
сечової кислоти. Клінічні прояви –  
дизуричні розлади, наявність криста
лів сечової кислоти у відстояній сечі, 
явища пієлонефриту.

Гіперкальціурія. В анамнезі – СКХ 
у близьких родичів. Супутні захворюван
ня, що провокують  гіперкальціурію, –  
захворювання шлунковокишкового 
тракту, травми, операції, хвороба нирок, 
онкологічна патологія. Також причин
ними факторами можуть бути неналежна 
якість питної води, порушення харчуван
ня. Клінічно відзначаються періодичні 

ниркові кольки, біль у спині, дизуричні 
розлади; можливі випадки підвищення 
температури тіла, відходження із сечею 
крупних кристалів, дрібних каменів. 
Лабораторні дані вказують на наявність 
у сечі кристалів оксалатів, сечової кисло
ти, лейкоцитурії, мікрогематурії, білка; 
рН сечі – на рівні 6,26,7 (слабокисла).

Фосфатна гіперкристалурія. В анам
незі хірургічні методи видалення ка
менів із сечовидільної системи, інші 
операційні втручання на органах се
човидільної системи; СКХ у близьких 
родичів, запальні захворювання нирок 
і нижніх сечовивідних шляхів, захво
рювання паращитоподібних залоз; 
в харчуванні переважають молочно
рос линна їжа, лимони, цитрусові. 
Клінічними проявами є дизуричні 
розлади, мутна сеча, часто із запахом 
аміаку. В аналізі сечі –  значна кількість 
лейкоцитів, білка; рН сечі ≥7, при інфі
куванні грамнегативною флорою (про
тей) –  8,09,5.

У практичній діяльності зазвичай 
спостерігаються змішані форми гіпер
кристалурій: солі сечової кислоті та окса
лат кальцію або фосфати в поєднанні 
з оксалатом кальцію.

Лікувальна тактика 
при гіперкристалурії

Гіперкристалурія не є самостійним 
захворюванням, це метаболічний комп
лекс, характерний для багатьох патоло
гічних порушень чи станів.

Уратурія. У разі уратурії рекомендо
вано зменшити надходження в організм 
тваринних білків, виключити з раціо
ну наваристі м’ясні та рибні бульйо
ни, копченості, рибну ікру, печінку, 
селезінку, мізки, язик, свинину, сало, 
овечий та яловичий жир, нирки, студ
ні. Показані молочнорослинна дієта, 
лимони, цитрусові, лужні мінеральні 
води.

Корекція рН сечі проводиться за до
помогою цитратних сумішей (37 ммоль 
цитрату калію або 9 ммоль цитрату на
трію) 23 р./добу. Якщо рівень сечової 
кислоти в крові і сечі підвищений, слід 
додатково призначити 300 мг алопури
нолу.

Одними з важливих профілактичних 
чинників щодо гіперурикурії і гіпер
урикемії є дотримання молочно
рос линної дієти, вживання великої 
кількості рідини для забезпечення до
бового діурезу 2 л, прийом препара
ту Канефрон® Н по 2 таблетки або по 
50 крапель 3 р./день, який має здат
ність знижувати сатурацію сечі сечовою 
кислотою, підвищувати діурез, pН сечі 
і концентрацію іонів Mg+.

Фосфатурія. Поряд із вродженими 
вадами обміну фосфатів у клінічній 
практиці значну роль відіграють на
буті патологічні стани, за яких відбу
ваються значне залуження сечі, вира
жена фосфатурія. Часто фосфатурія 
виникає в лежачих, спінальних хворих 
на фоні порушення відтоку сечі. Фос
фати часто виявляються при змішаних 
кристал уріях у разі СКХ. Особливу 
увагу необхідно приділяти мікробному 
пейзажу сечі. За наявності уреазопроду
куючої інфекції (Proteus, інші грамнега
тивні бактерії) насамперед призначаєть
ся  антибактеріальна терапія. Підвищена 
екскреція фосфатів відзначається при 

первинному і вторинному гіперпарати
реозі, тубулопатіях, гострому каналь
цевому некрозі, транс плантації нирки. 
 Терапія спрямована на підкислення рН 
сечі і включає фіто препарати, сік облі
пихи, клюкви.

Зпоміж хіміопрепаратів признача
ються метіонин із хлористим амонієм, 
суспензії гідроксиду алюмінію та гід
роксиду магнію, препарати пеніциліну.

Рекомендовані кислі мінеральні 
води. Для дорослого пацієнта кіль
кість спожитої рідини має дорівнювати 
22,5 л/добу. Патогенетично обґрунто
ваним є застосування комплексного 
рослинного препарату Канефрон® Н 
по 2 таблетки або 50 крапель тричі на 
день. Активні рослинні компоненти 
у складі препарату сприяють зменшен
ню сатурації сечі конкрементоутворю
ючими субстанціями (оксалати, урати), 
підвищенню концентрації іонів магнію 
в сечі (природний інгібітор кристалі
зації). Також вони сприяють усуненню 
вторинних факторів каменеутворення: 
інфекція, порушення уродинаміки, за
палення. Дієта м’ясна; не вживати ли
мони, молочні продукти.

Кальціурія, оксалурія. Це найпошире
ніший вид гіперкристалурії. Виявляєть
ся в усіх вікових групах; у дітей виділено 
окремий  варіант із дисметаболічними 
нефропатіями, що асоціюється з пору
шенням метаболізму щавлевої кислоти 
і кальцію, пуринового обміну та метабо
лізму амінокислот. Унаслідок порушення 
обміну щавлевої кислоти утворюються 
нерозчинні солі з кальцієм із форму
ванням кристалів оксалату. Утворення 
крупних форм у 80% випадків травмує 
епітелій сечовивідних шляхів.

Діагностика в дитячому віці складна. 
Порушення виявляють у 34річному 
віці у вигляді інтоксикації, вегетосу
динних порушень, болю в животі, алер
гії, висипу, проявів бронхіальної астми, 
лейкоцитурії, ніктурії, гіперстенурії (пи
тома вага сечі сягає до 1030).

Причиною утворення оксалату каль
цію може бути надмірне надходження 
оксалату з продуктами харчування, по
силений синтез щавлевої кислоти в ор
ганізмі, підвищена проникність окса
лату в результаті дефіциту кальцію 
в кишечнику, надмірне вживання жир
ної їжі (жирні кислоти зв’язують каль
цій), недостатність вітамінів А, В, D й, 
особливо, вітаміну В
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 і магнію.

Гіпероксалурія. Це стан, коли за добу 
в людини із сечею екскретується по
над 40 мг щавлевої кислоти. Як відомо, 
гіпероксалурія може бути первинна 
та вторинна. Первинна –  це вроджені 
тубулопатії, вторинна зумовлена цілою 
низкою факторів, в основному харчо
вими чинниками. Гіпероксалурія в по
єднанні з гіперкальціурією є основни
ми факторами в утворенні оксалатного 
нефролітіазу.

Основи диференційної діагностики  
гіперкальціурії

Методи обстеження пацієнта з гіпер
кальціурією включають:

• біохімічне дослідження крові з ви
значенням рівнів креатиніну, сечовини, 
кальцію, сечової кислоти, фосфору, маг
нію, натрію, калію;

• біохімічне дослідження добової 
сечі з визначенням рівнів екскреції 

кальцію, сечової кислоти, фосфору, 
оксалатів, цитрату, натрію, калію, кре
атиніну;

• визначення добового рівня pH сечі;
• посів сечі на флору та чутливість 

до антибіотиків;
• визначення мінерального (хімічно

го) складу зібраних кристалів сечі.
За показаннями проводяться визна

чення рівня паратгормону й активної 
форми вітаміну D в крові, а також спе
ціальні проби для диференційної діаг
ностики гіперкальціурії (обстеження 
екскреції кальцію після проведення 
низькокальцієвих проб, навантаження 
кальцієм, тіазидна провокація).

• Низькокальцієва проба –  протягом 
3 днів пацієнт має дотримуватися діє
ти (виключити молоко, кефір, йогурт, 
сири, бринзу, молочнокислий сир, каву, 
какао, шоколад, бобові, сметану, горі
хи, фісташки, гірчицю, вівсянку, томати, 
салат, шпинат). Після цього проводить
ся забір добової сечі для визначен
ня транспорту солей. При показниках 
гіперкальці урії <6,25 та 6,30 мл/добу 
діаг ностують абсорбційну гіперкальці
урію II типу.

Для підтвердження абсорбційної 
гіперкальціурії нами запропонова
но навантаження кальцієм: глюконат 
кальцію 0,5 тричі на добу (добова доза 
складає 150 мг) протягом 3 днів. У разі 
зростання рівня гіперкальціурії понад 
6,25 мл/добу підтверджують абсорбцій
ний тип гіперкальціурії.

• Тіазидна проба –  у разі завищено
го рівня паратгормону, гіперкальціурії 
та гіперурикемії  (первинний гіперпа
ратиреоз) протягом 37 діб приймають 
тіазидні діуретики  (гідрохлортіазид 
по 50 мг 2 р./добу) або хлорталідон 
по 50 мг 2 р./добу чи трихлортіазид 
4 мг/добу. Далі визначається рівень 
кальцію в крові і сечі; при  вираженій 
гіперкальціємії діагностується резорб
тивна форма гіперкальціурії. Лікувальна 
тактика –  резекція паращитоподібної 
залози; аналоги вітаміну D, кальци
міметики.

Після проведення диференційної 
діагностики типів кальційоксалат
ної гіперкристалурії рекомендується 
обґрунтована терапія. Лікувально
профілак тичні заходи при каль цій
оксалатній гіперкристалурії вимагають:

• зниження високої насиченності 
(розведення) сечі солями оксалату 
каль цію за рахунок водного режиму 
(22,5 л рідини на добу) в комбінації 
з фітопрепаратом Канефрон® Н по 2 та
блетки (або по 50 крапель) 3 р./добу;

• прийом вітаміну В
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 у дозі 40 мг/добу.

У випадках стійкої гіперкристал
урії чи гіперкальціурії показане про
ведення диференційної діагностики 
типу гіперкристалурії з подальшим 
призначенням тіазидної терапії (три
хлорметіазид у дозі 4 мг/добу) курсами 
по 36 міс. Крім того, Канефрон® Н 
здатний підвищувати рівень іонів Mg+ 
у сечі й зменшувати запальні процеси  
в сечових шляхах, покращувати уроди
наміку.

У комплексі лікувальних заходів реко
мендована дієтотерапія: безкальцієва або 
низькокальцієва дієта –  при гіперкаль
ціурії, дієта без обмеження кальцію –  
при гіпероксалурії. В окремих випадках 
стійкої оксалатурії рекомендуються пре
парати кальцію ( per os) для зв’язування 
оксалату в кишечнику і зменшення його 
абсорбції.

Стійкі форми гіперкальціурії і гіпер
оксалурії потребують довготривалого 
застосування тіазидних  діуретиків.

В. В. Черненко, д. мед. н., професор, завідувач відділу сечокам’яної хвороби ДУ «Інститут урології НАМН України», м. Київ

Патогенез, діагностика та лікування кристалурій
Продовження. Початок на стор. 2.
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