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e frequency of the urolithiasis in the
world according to some cross-sectional
studies stays at the level of 3.5-9.6%. In
the last 10 years the urolithiasis in many
countries shows a tendency for growth.
Metabolic syndrome (MS) is a 
pathologic complex of the symptoms,
which includes different metabolic and
hormonal disturbances. e frequency
of the MS in the population is rather
high, and according to scientific data is
at the level of 14-39%. Recently it was
supposed, that urolithiasis and MS share
common entities. More oen patients
with MS have uric acid stones. It was
shown in the scientific investigations,
that three pathophysiologic mechanisms
lie in the basis of the uric acid stones
formation: 1) very low pH of the urine;
2) low diuresis because of low water
intake; 3) hyperuricosuria. At that, it is
considered that the most important 
factor is a low pH of the urine (pH≤5.5).
Among the causes of the high urine
acidity are disturbances in the excretion
of the ammonium ions (NH4+) and 
excessive excretion of the acids (net acid
excretion - NAE). Besides uric acid
stones MS-patients have also the other
types of the stones. More oen 
they have Ca-oxalate stones or mixed
stones (uric acid/Ca-oxalate). It is being
widely discussed over the role of the 
hyperinsulinemia and insulin resistance
(as a background for MS) in the stone
formation, so as over the connection 
between different components of the
MS (such as arterial hypertension, 
hyperglycemia, hypertriglyceridemia,
etc.) and risk factors for the urolithiasis.

роблема мочекаменной бо-
лезни (МКБ) в настоящее
время является одной из
наиболее актуальных в со-
временной урологии и ме-
дицине в целом. Это свя-
зано, в первую очередь, с

высокой распространенностью этого
заболевания. По данным нескольких
популяционных исследований, распро-
страненность мочекаменной болезни  в
мире составляет  от 3,5 до 9,6% [1]. При
этом, доля мочекаменной болезни
среди всех урологических заболеваний
достигает 40% [2].

Актуальность данной проблемы
обусловлена еще и тем, что в 65 – 70%
случаев болезнь диагностируется у
лиц в возрасте 20 – 60 лет, то есть в
наиболее активном трудоспособном
периоде жизни. Кроме того, в 35 – 38%
случаев болезнь носит рецидивирую-
щий характер, поэтому особое значе-
ние с медико-экономической точки
зрения приобретают длительные
сроки реабилитации и потеря трудо-
способности этими больными [3]. 

В течение последних 10 лет во
многих странах все чаще отмечается
тенденция к росту заболеваемости
мочекаменной болезнью. Опублико-
ванные в 2003 году результаты амери-
канского популяционного исследова-
ния состояния здоровья и питания
(NHANS III) демонстрируют значи-
тельное увеличение распространенно-

сти МКБ у взрослого населения США в
период  с 1988 по 1994 гг. по сравнению
в более ранним периодом с 1976 по
1980 гг. (5,2% по сравнению с 3,8% со-
ответственно) [4]. Подобная тенденция
отмечается также в Российской Феде-
рации. Так, абсолютное число заре-
гистрированных больных мочека-
менной болезнью в РФ в 2008 году со-
ставило 713397, что на 13,3% больше
чем в  2006 году [5]. 

Единой концепции этиопатоге-
неза мочекаменной болезни  до сих
пор не существует. Развитие заболева-
ния связано с рядом сложных физико-
химических процессов, происхо-
дящих как в организме в целом, так и
в почке и мочевыводящих путях в
частности [6]. Появление новых опе-
ративных методов лечения камней
почек и мочеточников несколько
уменьшило интерес к изучению этио-
логии, патогенеза и консервативного
лечения МКБ [7]. На протяжении дол-
гого времени традиционный подход к
лечению МКБ  определял развитие тех-
ники оперативных вмешательств и раз-
работку новых технологий удаления
камня, что к настоящему времени поз-
волило практически полностью отка-
заться от открытых оперативных
вмешательств на почке по поводу этого
заболевания. Необходимость суще-
ствования и совершенствования мало-
инвазивных эндоскопических методов
избавления от камня не подвергается
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сомнению, однако это не избавляет па-
циента от возможности появления
новых конкрементов, так как причины
образования камней, как правило, не
устраняются.  Именно поэтому в на-
стоящее время вновь возрос интерес к
исследованиям в области этиологии и
патогенеза МКБ, так как только на ос-
новании знаний этиопатогенеза воз-
можна разработка оптимальных
методов консервативного лечения и
профилактики заболевания. 

Сравнительно недавно было
впервые обращено внимание на  взаи-
мосвязь МКБ и метаболического син-
дрома (МС). Опубликованные в мае
2008 года результаты исследования со-
стояния здоровья и питания (NHANS
III), проведенного в США с 1988 по
1994 гг. и охватившего 8814 мужчин и
женщин, продемонстрировали тесную
корреляцию между МС и случаями
мочекаменной болезни. Наличие одно-
временно 4-х и более компонентов МС,
диагностированного согласно крите-
риям Национальной Образовательной
Программы по Холестерину (NCEP),
увеличивает риск развития МКБ при-
мерно в 2 раза [8].  Отдельные компо-
ненты МС, такие как абдоминальное
ожирение, артериальная гипертензия
(АГ), гипергликемия и сахарный диа-
бет (СД) 2 типа независимо коррели-
руют с повышенным риском нефро-
литиаза [8].

Метаболический синдром – это
патологический симптомокомплекс,
включающий различные метаболиче-
ские и гормональные нарушения. Со-
гласно диагностической модели, пред-
ложенной Международной Федера-
цией Диабета (International Diabetes 
Federation) в 2005 году [9], диагноз МС
выставляется при наличии абдоми-
нального ожирения (которое опреде-
ляется при окружности талии (ОТ) у
мужчин  ≥ 94 см и у женщин  ≥ 80 см)
и, как минимум, двух из нижеперечис-
ленных факторов: 
• повышение уровня триглицеридов 
≥ 150 мг/дл (1,7 ммоль/л) или нормаль-
ный уровень триглицеридов при
приеме соответствующей терапии;
• артериальная гипертония (АД 
≥ 130/85 мм рт.ст.) или нормальное АД,
контролируемое гипотензивными пре-
паратами;
• повышение уровня глюкозы плазмы
≥ 100 мг/дл (5,6 ммоль/л)  или наличие
ранее диагностированного сахарного
диабета.

Распространенность метаболи-
ческого синдрома в общей популяции
довольно высока и, по данным раз-
ных исследований, колеблется от 
14 до 39% [10]. Лидируют в этом отно-
шении Соединенные Штаты Америки
[11] Количество пациентов с МС с
каждым годом увеличивается. 

Наиболее часто у пациентов с МС
обнаруживаются камни мочевыводя-
щих путей, состоящие из мочевой кис-
лоты [12]. В исследовании Pak C.Y. и
соавт. у пациентов с сахарным диабе-
том 2 типа частота встречаемости урат-
ного нефролитиаза была в 6 раз выше,
чем у пациентов из общей популяции
[13]. Сообщалось о более высокой рас-
пространенности компонентов МС,
таких как ожирение, СД 2 типа, нару-
шение толерантности к глюкозе (НТГ)
и гипертриглицеридемия у пациентов
с мочекислым уролитиазом [14-16]. По
данным исследования Losito A. и соавт,
АГ также была независимым фактором
риска формирования мочекислых кон-
крементов [17]. При этом, по данным
Taylor E.N. и соавт., у пациентов с АГ
при увеличении индекса массы тела
(ИМТ) повышалась концентрация и
экскреция мочевой кислоты [18].

По данным различных исследо-
ваний, в основе формирования
мочекислых камней выделяют три
патофизиологических механизма: 
1) резко кислую pH мочи; 2) низкий ди-
урез, связанный с недостаточным ко-
личеством употребляемой жидкости;
3) гиперурикозурию [19-21]. При этом
высокая кислотность мочи (pH ≤ 5,5)
считается наиболее важным патогене-
тическим фактором. Известно, что в
резко кислой среде растворимость
мочевой кислоты падает. Слабораство-
римая мочевая кислота кристаллизу-
ется в мочевых путях и преобразуется
в мочевые камни [22]. 

Впервые связь между высокой
кислотностью мочи и риском форми-
рования мочекислых камней была опи-
сана еще около 40 лет назад [23].
Однако о достоверной лабораторной и
клинической связи между низкой pH
мочи и МС стало известно относи-
тельно недавно. Предполагается роль
инсулинорезистентности и гиперинсу-
линемии (основных звеньев патогенеза
МС) в повышенной кислотности мочи
и формировании мочекислых камней
[24, 25]. 

Описываются две причины, спо-
собствующие повышенной ацидифи-

кации мочи. К ним относятся наруше-
ние экскреции иона аммония (NH4+) и
избыточная экскреция кислот (net acid
excretion – NAE) [20, 21]. В норме кис-
лотно-щелочной баланс мочи поддер-
живается высокопроизводительной
аммониевой буферной системой. При
избытке кислот аммиак (NH3), выде-
ляемый клетками почечных канальцев,
соединяется с ионами водорода (Н+) в
почечных канальцах, образуя ион ам-
мония (NH4+). Некоторыми исследова-
телями было показано снижение
экскреции аммония у пациентов с МС
[25, 26]. Впервые связь между инсули-
норезистентностью, pH мочи и аммо-
ниогенезом была продемонстрирована
при использовании гиперинсулинеми-
ческого эугликемического клэмп-теста
у пациентов с мочекислым уролитиа-
зом [24]. Эти исследования показали
потенциальную роль инсулинорези-
стентности в нарушении экскреции
иона аммония (NH4+) и, таким обра-
зом, снижении pH мочи. Известно, что
инсулиновые рецепторы представлены
в различных частях нефрона [27, 28].
При исследовании на животной мо-
дели (крысы, собаки) инсулин показал
себя как стимулятор почечного аммо-
ниогенеза [29, 30]. Соответственно,
при инсулинорезистентном состоянии
нарушается стимулирующий эффект
инсулина в отношении синтеза и экс-
креции NH4+. Еще одним механизмом,
помимо нарушения работы аммоние-
вого буфера, способствующим повы-
шению кислотности мочи, является
избыточная экскреция кислот (NAE).
По данным исследования Maalouf N.M.
и соавт., у пациентов с МС отмечалась
достоверно более высокая экскреция
кислот по сравнению с контрольной
группой [25]. Известно, что избыточ-
ная экскреция кислот (NAE) может
быть как следствием чрезмерного упо-
требления с пищей продуктов с кис-
лым pH и низким употреблением
щелочных продуктов, так и эндогенной
гиперпродукцией кислотных валент-
ностей [20]. При сравнении пациентов
с мочекислым уролитиазом с конт-
рольной группой (без уролитиаза) экс-
креция кислот была достоверно выше
в первой группе [31]. В данном иссле-
довании обе группы пациентов полу-
чали одинаковое по кислотности
питание, что позволило исключить
влияние употребляемой пищи на 
экскрецию кислот и предположить эн-
догенную гиперэкскрецию кислот у
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пациентов с уратными камнями. В
своем исследовании Sakhaee K. и
соавт. предположили, что повышен-
ная эндогенная экскреция кислот
(NAE) и нарушение экскреции NH4+

у пациентов с уратным нефролитиа-
зом могут быть связаны с инсулино-
резистентностью и развитием СД 2
типа [22]. Однако нарушение кислот-
ности мочи  было выявлено как у па-
циентов с гиперинсулинемией и
МКБ, так и у пациентов без МКБ при
наличии гиперинсулинемии. Таким
образом, остается открытым вопрос,
почему у одних пациентов с МС и
гиперинсулинемией повышенная
кислотность мочи приводит к фор-
мированию конкрементов в мочевых
путях, а у других пациентов, при
сходных условиях, МКБ  не развива-
ется. 

Помимо мочекислых конкре-
ментов у пациентов с МС встречаются
также камни с альтернативным хими-
ческим составом. Чаще всего это
камни из оксалата кальция или сме-
шанные камни (мочевая кислота/
кальций оксалат). Кристаллы мочевой
кислоты, которыми перенасыщена
кислая моча пациентов с МС, могут
служить центрами нуклеации для
эпитаксиального роста кристаллов
кальция оксалата [16, 32]. В исследо-
вании, проведенном Cupisti A. и
соавт., в котором изучалось влияние
инсулинорезистентности на состав
мочи у пациентов с кальциевыми
камнями, была найдена взаимосвязь
между компонентами МС и риском
кальциевого нефролитиаза [33]. В
этом исследовании уровень инсули-
норезистентности (определенный
при помощи индекса HOMA) об-
ратно коррелировал с экскрецией
цитрата (основного солюбилизато-
ра мочи, препятствующего форми-
рованию кальций-оксалатных кам-
ней). Интересно также исследование 
DeFronzo R.A. и соавт., которые при
обследовании здоровых молодых доб-
ровольцев, используя эугликемиче-
ский гиперинсулинемический клэмп-
тест, показали, что гиперинсулинемия
увеличивает экскрецию кальция с
мочой примерно на 60% без всяких
изменений его концентрации в плазме
или скорости клубочковой фильтра-
ции [34]. Несколько исследований
сообщают о наличии положительной
корреляции между ИМТ и экскре-
цией кальция и оксалатов и отрица-

тельной - между ИМТ и экскрецией
цитрата [18, 35-37]. При ретроспек-
тивном анализе данных, полу-
ченных при обследовании  109 чело-
век без МКБ и 128 пациентов с каль-
ций-оксалатным нефролитиазом,
было показано, что в первой группе
обследуемых экскреция кальция
была выше у лиц с МС и увеличива-
лась по мере увеличения компонен-
тов МС (с 3,6 ± 1,8 ммоль/сут при
отсутствии МС до 6,0 ± 2,9 ммоль/сут
у лиц, имеющих одновременно 4
компонента МС, р = 0,0003). У паци-
ентов из второй группы (с кальций-
оксалатным нефролитиазом) фак-
торы риска формирования конкре-
ментов (гиперкальциурия, гиперокса-
лурия) были выражены в большей
степени, но, при этом, не были свя-
заны с наличием или отсутствием МС
и степенью его выраженности [38]. 

Данные большинства исследова-
ний свидетельствуют о большей рас-
пространенности МС среди мужчин
европейского населения (примерно
15% мужчин старше 40 лет) [39, 40].
Так, в исследовании DECODE, при
участии 4715 мужчин и 5554 женщин,
оценивалась распространенность МС
согласно 4 предложенным определе-
ниям МС: ВОЗ, Национальной Обра-
зовательной Программы по Холес-
терину (NCEP, ATP-III), Пересмотра
Рекомендаций Национальной Обра-
зовательной Программы по Холесте-
рину (NCEP, ATPIII-R) и Междуна-
родной Федерации Диабета (IDF). 
Согласно предложенным определе-
ниям, МС  был выявлен  у 27,0%,
25,9%, 32,2% и 35,9% мужчин и у
19,7%, 23,4%, 28,5% и 34,1% женщин
соответственно [41].

В США в последнее время име-
ется тенденция к выравниванию 
гендерной разницы встречаемости
МС, однако, это связано, в первую
очередь, с высокой распространен-
ностью МС среди женского латино-
американского населения [10]. Евро-
пейская же тенденция преобладания
МС в мужской популяции остается
прежней. 

Несомненно, клиническое зна-
чение МС у мужчин более серьезно,
чем у женщин. Это обусловлено не
только большей распространен-
ностью МС, но и большей «злокаче-
ственностью» МС у мужчин. Так,
абдоминальный тип ожирения, кото-
рый считается наиболее неблагопри-

ятным и является основным диаг-
ностическим критерием МС,  харак-
терен именно для мужчин (мужской
тип распределения жировой ткани)
[42]. Bjorntorp P. и Kissebah A.H. c
соавт. показали, что при одинаковом
показателе ИМТ абдоминальное
ожирение сопровождается более вы-
соким риском развития сопутствую-
щих заболеваний, чем перифери-
ческое ожирение [43, 44]. Именно
поэтому выраженность последствий
и осложнений ожирения является
более высокой у мужчин по сравне-
нию с женщинами. По данным неко-
торых исследователей, зависимость
осложнений ожирения от распреде-
ления жира выражена сильнее, чем
зависимость от степени ожирения
[45, 46]. Именно поэтому некоторые 
исследователи говорят об осново-
полагающей роли МС у мужчин, в 
отличие от женщин, в качестве пре-
диктора сердечно-сосудистой смерт-
ности [39, 47, 48]. 

МКБ, так же как и МС, больше
распространена в мужской популя-
ции. По данным эпидемиологиче-
ских исследований, проведенных в
США в последние годы, среди всех
пациентов, страдающих мочекамен-
ной болезнью, на долю мужчин 
приходится 62% [49, 50]. Сходные
данные были получены при исследо-
вании основных типов МКБ в Мос-
ковском регионе. При этом среди
мужчин отмечается тенденция роста
заболеваемости МКБ. Так, процент
страдающих уролитиазом мужчин
увеличился с 52,2% в период с 
1990 по 2000 гг. до 57,2% (с 2005 по
2009 гг.) [51]. 

Учитывая наличие корреляции
между МС и риском МКБ, а также
высокую распространенность и со-
циальную значимость этих заболева-
ний, изучение факторов риска МКБ
у пациентов с МС представляет
собой важную междисциплинарную
задачу с целью разработки профи-
лактических мероприятий, направ-
ленных на предотвращение развития
МКБ и ее метафилактики.  В связи 
с более высокой распространен-
ностью практически всех компонен-
тов МС в мужской популяции
представляется наиболее актуаль-
ным изучение различных факторов
литогенеза именно у пациентов муж-
ского пола с метаболическим син-
дромом.  
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