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Аннотация
Мочекаменная болезнь является распространённым многофакторным заболеванием, отличающимся вы-
сокой частотой рецидивирования. Данный обзор посвящён кислотно-основному состоянию (pH) мочи как 
одному из основных факторов, определяющим её литогенные свойства. Показатель pH оказывает влияние 
на экскрецию литогенных веществ и ингибиторов камнеобразования, растворимость и кристаллизацию 
участвующих в камнеобразовании веществ. Растворимость мочевой кислоты в моче существенно снижается 
при pH ниже 5,5. это объясняет высокую встречаемость мочекислых конкрементов у пациентов с метабо-
лическим синдромом. Свойственная им инсулинорезистентность приводит к снижению экскреции ионов 
аммония в проксимальными канальцах, приводя к стойкой ацидофикации мочи. К изменениям системного 
или локального рН чувствительна активность многих транспортных процессов, участвующих в обработке 
кальция, цитратов и фосфатов. Остаются противоречивыми данные о влиянии pH на растворимость оксалата 
кальция. Вместе с тем не вызывает сомнений определяющая роль pH мочи в экскреции цитрата — важней-
шего ингибитора камнеобразования. щелочной рН способствует образованию конкрементов, содержащих 
фосфаты кальция. В условиях постоянно повышенного pH мочи у пациентов с персистирующей уреазопро-
дуцирующей инфекцией мочевыводящих путей происходит быстрый рост «инфекционных» конкрементов. 
В обзоре обобщена информация о причинах снижения и повышения pH мочи, а также о возможностях 
медикаментозных и немедикаментозных способов модификации pH мочи при проведении профилактики 
рецидивирования камнеобразования.

Ключевые слова: мочекаменная болезнь; камни в почках; pH мочи; цитрат; метафилактика; литолиз
Аббревиатуры: кислотно-основное состояние (КОС); мочекаменная болезнь (МКБ); почечный 
канальцевый ацидоз (ПКА); потенциальная кислотная нагрузка на почки — potential renal acid 
load (pRAl) 

Финансирование. Исследование не имело спонсорской поддержки. Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов. Вклад авторов: Н.К. Гаджиев — концепция и разработка дизайна исследования, научное руководство, написание текста руко-
писи, научное редактирование; В.А. Гелиг — разработка дизайна исследования, обзор литературы, написание текста рукописи; А.В. Кутина 
— разработка дизайна исследования, обзор литературы, написание текста рукописи; И.А. Горгоцкий — обзор литературы, написание текста 
рукописи; А.И. Карпищенко —научное руководство, критический обзор, научное редактирование; Д.С. Горелов — написание текста рукопи-
си, критический обзор, софтверная поддержка; И.В. Семенякин — написание текста рукописи, софтверная поддержка; Д.Д. Шкарупа — на-

Н.К. Гаджиев, В.А. Гелиг, А.В. Кутина
КИСЛОтНО-ОСНОВНОе СОСтОяНИе (pH) МОЧИ: 
МеХАНИЗМ РеГУЛяцИИ И еГО РОЛь В МетАФИЛАКтИКе 
МОЧеКАМеННОй БОЛеЗНИ

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


121ISSN 2308–6424
UROVEST.RU

Вестник урологии
Vestnik Urologii
2022;10(4):120-140

reVieW
articles

учное руководство, написание текста рукописи; А.Н. Закуцкий — научное руководство; написание текста рукописи, софтверная поддержка; 
О.В. Кулешов — написание текста рукописи, научное редактирование.
 Корреспондирующий автор: Виталий Аркадьевич Гелиг; e-mail: vgelig@yandex.ru
Поступила в редакцию: 09.09.2022. Принята к публикации: 08.11.2022. Опубликована: 26.12.2022.
Для цитирования: Гаджиев Н.К., Гелиг В.А., Кутина А.В., Горгоцкий И.А., Карпищенко А.И., Горелов Д.С., Семенякин И.В., Закуцкий А.Н., Куле-
шов О.В., Шкарупа Д.Д. Кислотно-основное состояние (pH) мочи: механизм регуляции и его роль в метафилактике мочекаменной болезни. 
Вестник урологии. 2022;10(4):120-140. DOI: 10.21886/2308-6424-2022-10-4-120-140.

Urinary ph: its regulation and relevance in urolithiasis 
metaphylaxis
© Nariman K. Gadzhiev 1, Vitalii A. Gelig 1, Anna V. Kutina 2, Ivan A. Gorgotsky 1, 
Anatoly I. Karpishchenko 3, Dmitry S. Gorelov 4, Igor V. Semenyakin 5,
Alexander N. Zakutsky 6, Oleg V. Kuleshov 7, Dmitry D. Shkarupa 1

1 St. petersburg State University – pirogov clinic of Advanced Medical Technologies 
154 Fontanka River Emb., St. Petersburg, 199034, Russian Federation
2 Sechenov Institute of Evolutionary physiology and Biochemistry — the Russian Academy of Science
44 Torese Ave., St. Petersburg, 194223, Russian Federation
3 St. petersburg State Medical Institution «Medical Information and Analytical center»
30 Shkapina St., St. Petersburg, 198095, Russian Federation 
4 pavlov First St. petersburg State Medical University
6-8 Lev Tolstoy St., St. Petersburg, 197022, Russian Federation
5 MEDSI clinical and Diagnostic centre
16 Krasnaya Presnya St., Moscow, 123242, Russian Federation 
6 Multidisciplinary clinic OsNova 
20 Serebristy Blvd., St. Petersburg, 197227, Russian Federation

Abstract
Urolithiasis is a common multifactorial disease characterized by a high recurrence rate. This review is devoted to 
the urine pH as one of the main factors determining its lithogenic properties. It affects the excretion of lithogenic 
substances and stone formation inhibitors, the solubility, and the crystallization of substances involved in stone 
formation. The urine pH significantly affects the solubility of uric acid in urine, which decreases at a pH < 5.5. This 
explains the high incidence of uric acid concretions in patients with metabolic syndrome. Their insulin resistance leads 
to a decrease in the excretion of ammonium ions in the proximal tubules, leading to persistent urine acidification. 
The activity of many transport processes involved in the processing of calcium, citrates and phosphates is sensitive 
to changes in systemic or local pH. The data on the effect of urine pH on the solubility of calcium oxalate remain 
contradictory. At the same time, there is no doubt about the determining role of urine pH in the excretion of citrate, 
the most important stone formation inhibitor. The alkaline urine pH promotes the formation of concretions containing 
calcium phosphates. In conditions of constantly elevated urine pH in patients with persistent urease-producing 
urinary tract infection, a rapid growth of «infectious» concretions occurs. The review summarizes information on 
the causes of the decrease and increase in the urine pH, as well as the possibilities of medicinal and non-medicinal 
methods of modifying the urine pH during the prevention of stone formation recurrence.

Keywords: urolithiasis; kidney stones; urine pH; citrate; metaphylaxis; litholysis 
Abbreviations: acid-base state (ABS); potential renal acid load (pRAl); urolithiasis (Ul); renal tubular 
acidosis (RTA)
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Введение
Мочекаменная болезнь (МКБ) является 

широко распространённой урологической 
патологией, занимающей второе место 
в структуре всех урологических заболева-
ний после неспецифических воспалитель-
ных заболеваний почек и мочевыводящих 
путей. её встречаемость составляет не ме-
нее 3,0% среди трудоспособного населения 
в возрасте от 20 до 40 лет, а к 70-летнему 
возрасту она обнаруживается у каждого 
восьмого [1]. Распространённость МКБ 
в разных странах колеблется от 3,5 до 9,6%, 
при этом в экономически развитых странах 
отмечается её неуклонный рост. В странах 
Западной европы её распространённость 
достигает 5,0 – 14,0%, в Великобритании 
и США — 7,0 – 15,0% [2]. В России наблюда-
ются те же тенденции. В период с 2005 по 
2019 год заболеваемость МКБ увеличилась 
на 16,2%, а встречаемость достигла 35,4%. 
Анализ полученных эпидемиологических 
данных показал прямую корреляцию между 
увеличением случаев МКБ и ростом коли-
чества случаев диабета, ожирения, а также 
увеличением потребления мясных продук-
тов. Подтверждением влияния этих факто-
ров на прирост заболеваемости является 
отсутствие увеличения заболеваемости 
среди детей на протяжении всего анали-
зируемого периода [3]. 

Отличительной чертой МКБ являет-
ся высокая частота её рецидивирования. 
Согласно номограмме риска рецидивно-
го камнеобразования ROKS (Recurrence 
оf Kidney Stone), в основе которой лежит 
анализ историй болезни более 4-х тысяч 
пациентов, частота рецидивирования МКБ 
достигает 11%, 20%, 31% и 39% в течение 
2-х, 5-ти, 10-ти и 15-ти лет, соответственно 
[4]. По другим данным, при отсутствии адек-
ватной профилактики риск возникновения 
рецидива и повторного оперативного лече-
ния достигает 25 – 50% в течение ближай-
ших 5-ти лет и 60 – 75% в течение 10-ти лет 
после удаления камня [5]. это определяет 
высокую актуальность проведения адек-
ватной метафилактики, профилактики ре-
цидива камнеобразования после удаления 
конкремента хирургическим путём или его 
самостоятельного отхождения, эффектив-
ность которой может достигать 80% [6] 
и основывается она прежде всего на по-
нимании механизмов камнеобразования, 
диагностики и оперативном устранении 

литогенных нарушений. 
Согласно современным представлени-

ям, уролитиаз является полиэтилогичным 
заболеванием, а формирование конкре-
мента является результатом нарушения ба-
ланса многих литогенных факторов и инги-
биторов камнеобразования. К основным 
литогенным субстанциям относятся ионы 
кальция, мочевая кислота, оксалаты, фосфа-
ты, цистин и др. Основными ингибиторами 
камнеобразования считаются цитрат, ионы 
магния, неорганический пирофосфат, не-
фрокальцин, белок Tamm – Horsfall и др. 

В значительной степени литогенный по-
тенциал мочи определяется её кислотно-
основным состоянием, где концентрацию 
свободных ионов водорода в среде отра-
жает водородный показатель (pH), который 
равен отрицательному десятичному лога-
рифму этой концентрации: pH =-lg[H+]. Он 
в значительной степени влияет на степень 
диссоциации основных веществ, участвую-
щих в литогенезе. В норме pH мочи нахо-
дится в диапазоне от 4,5 до 8,0, преимуще-
ственно около 6,0.

В настоящий момент pH мочи признан 
независимым фактором, влияющим на 
образование всех видов мочевых конкре-
ментов (рис. 1) [7, 8]. Однако зачастую при 
проведении метафилактики мочекаменной 
болезни данному показателю не уделяется 
должного внимания. 

цель исследования: обобщить имею-
щиеся данные о формировании рН мочи, 
его влиянии на камнеобразование, а также 
клинических аспектах его модификации 
при проведении метафилактики различных 
форм мочекаменной болезни.

Алгоритм литературного поиска
Выполнен поиск и анализ зарубежной 

и отечественной литературы с использо-
ванием баз данных ScOpUS/ScienceDirect, 
pubMed/MEDlINE, elIBRARy, google Scholar 
с 1990 по 2021 год, по ключевым словам: 
«kidney stones», «urolithiasis», «pH urine». 
Для выявления дополнительных потенци-
ально релевантных исследований прове-
дён анализ ссылок во включённых источ-
никах. 

Результаты
Роль почек в поддержании кислотно-

основного равновесия организма. 
Кислотно-основное состояние (КОС) явля-
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ется одним из важнейших компонентов 
гомеостаза. Например, диапазон допусти-
мых показателей рН крови крайне узок: 
совместимые с жизнью значения рН крови 
находятся в пределах от 6,80 до 7,80. Норме 
соответствует ещё более узкий диапазон 
рН: 7,35 – 7,45 — для артериальной кро-
ви и 7,32 – 7,42 — для венозной. В процес-
се клеточного метаболизма в организме 
в сутки образуется 15 моль углекислого газа 
и минеральных кислот (сульфаты, фосфа-
ты и др.) в количестве приблизительно 
1 мэкв/кг массы тела (60 – 70 мэкв). По-
скольку концентрация свободных ионов 
водорода в плазме крови составляет около 
40*10-6 мэкв/л, очевидно, что ежедневное 
накопление даже такого небольшого ко-
личества, как 60 – 70 мэкв ионов водоро-
да, было бы для организма смертельным. 
Физиологический оптимум концентрации 
протонов (Н+) в организме поддерживается 
за счёт сбалансированной активности функ-
ционально единой системы, включающей 
в себя буферные, биохимические и физио-
логические процессы. 

Основная роль почек в поддержании 
кислотно-основного равновесия крови со-
стоит в выведении ионов водорода и в вос-

становлении бикарбонатного буфера кро-
ви. Регуляция почками КОС базируется на 
процессах фильтрации, секреции, реаб-
сорбции различных веществ и процессе 
глюконеогенеза [10]. 

Физиологические процессы, определяю-
щие pH мочи. В отличие от pH крови, pH 
мочи не является физиологической кон-
стантой, и его значения могут варьиро-
ваться в широких пределах (от 4,5 до 8,0). 
Колебания pH мочи в норме могут быть 
обусловлены циркадианным ритмом, физи-
ческой нагрузкой, приёмом лекарственных 
препаратов, приёмами пищи и другим [11]. 

Одним из ключевых соединений, уча-
ствующих в регуляции КОС и оказывающих 
влияние на pH мочи, является бикарбонат 
(HcO3-). В нормальных условиях при от-
сутствии алкалоза бикарбонат практиче-
ски полностью реабсорбируется из мочи, 
и выведение его минимальных количеств 
влияния на pH мочи не оказывает. Он на-
чинает определяться в моче в случае, если 
его концентрация в плазме крови превы-
шает 28 ммоль/л. являясь низкомолеку-
лярным соединением, бикарбонат легко 
фильтруется в почечных клубочках. За 
сутки гломерулярной фильтрации подвер-

Рисунок 1. Зависимость растворимости в моче литогенных веществ от pH (с изменениями 
по N. laube [9])
Figure 1. pH dependence of lithogenic substances solubility in urine (changes according to N. Laube [9]): 
1 — calcium oxalate; 2 — phosphates; 3 — ammonium urate; 4 — uric acid; 5 — cystine 
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гается 4,0 – 4,5 моль бикарбоната, однако 
95% его количества реабсорбируется в ка-
нальцах, и только 5% экскретируется с мо-
чой. Реабсорбция бикарбоната происходит 
в проксимальных канальцах (до 80% его 
содержания), в толстом восходящем отделе 
петли Генле и дистальном извитом каналь-
це (16%) и в собирательных трубках (4%).

Реабсорбция бикарбоната в прокси-
мальных канальцах показана на рисун-
ке 2. Бикарбонат, поступивший в просвет 
канальца в результате клубочковой филь-
трации, взаимодействует с протонами, се-
кретирующимися сюда канальцевыми клет-
ками с помощью Na+/H+-обменника (NHE3). 
В результате образуется угольная кислота, 
которая под влиянием люминальной кар-
боангидразы IV типа распадается на воду 
и углекислый газ, диффузией поступающий 
внутрь клеток. В цитоплазме клеток угле-

кислый газ взаимодействует с водой при 
участии карбоангидразы II типа, и форми-
рующаяся угольная кислота диссоцииру-
ет на бикарбонат и протон (НСО3- и Н+). 
С помощью Na+/H+-обменника протоны 
вновь секретируются в просвет канальца, 
где описанный ранее цикл повторяется, 
а бикарбонат через Na+-зависимые бикар-
бонатные котранспортеры (семейство NBc) 
на базолатеральной мембране поступает 
в интерстиций и по околоканальцевым ка-
пиллярам возвращается в системный кро-
воток.

В обычных условиях в дистальных ка-
нальцах большая часть бикарбоната уже 
реабсорбирована. Механизм реабсорбции 
бикарбоната в дистальных отделах нефро-
на и собирательных трубочках в целом 
схож с таковым в проксимальных каналь-
цах, но есть и ряд отличий. Во-первых, вы-
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Рисунок 2. Реабсорбция профильтровавшегося бикарбоната клетками проксимального ка-
нальца (А), аммониогенез и продукции нового бикарбоната (B). Пояснение: Верхняя клетка (А) 
— процесс реабсорбции профильтровавшегося бикарбоната. Нижняя клетка (Б) — процессы 
аммониогенеза и продукции нового бикарбоната. NHE3 — Na+/H+-обменник, NBce1 — Na+/би-
карбонатный котранспортер, KA II и KA IV — карбоангидраза II типа (цитоплазматическая) и IV 
типа (люминальная), цтК — цикл трикарбоновый кислот, ПГ — почечная глутаминаза, волни-
стая стрелка — простая диффузия
Figure 2. Reabsorption of filtered bicarbonate by proximal tubule cells (A), ammoniogenesis and production 
of new bicarbonate (B). The upper cell (A) — the process of reabsorption of filtered bicarbonate. The lower 
cell (B) — the processes of ammoniogenesis and the production of new bicarbonate. NHE3 — Na+/H+-
exchanger, NBCe1 — Na/bicarbonate cotransporter, СA II and СA IV — carbonic anhydrase of type II 
(cytoplasmic) and type IV (luminal), TCA — tricarboxylic acid cycle), RG — renal glutaminase, wavy arrow — 
simple diffusion
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ход бикарбоната через базолатеральную 
мембрану клеток осуществляется через 
cl-/HcO3--обменник (семейство анионных 
обменников AE). Во-вторых, отличается 
механизм секреции протонов: они преи-
мущественно переносятся с помощью пер-
вично активного транспорта вакуолярной 
H+-ATФазой (V-АтФаза) и в меньшей степе-
ни с помощью К+/H+-обменника.

Важную роль в образовании макси-
мально кислой мочи играет секреция 
протонов вставочными клетками А-типа 
(рис. 3). В проксимальных канальцах кон-
центрация протонов может повышаться 
только в 3 – 4 раза (рН снижается до 6,7), 
а в собирательных трубочках содержание 
протонов способно возрастать в 900 раз 
(при этом рН мочи достигает минимально 
возможного уровня — 4,5). Несмотря на 
это, в количественном отношении лишь 
небольшая часть ионов водорода выделя-
ется с конечной мочой в свободном виде. 
Выделение основного количества ионов 
водорода происходит за счёт связывания 
протонов с буферными системами в про-
свете канальцев. Наиболее важными бу-

ферными соединениями являются фосфаты 
и ионы аммония, меньше вклад цитратной 
и уратной буферных систем.

С клинической точки зрения, важно по-
нимать, какие факторы определяют количе-
ство секретируемых канальцами протонов. 
Определяющую роль играет рН внеклеточ-
ных жидкостей, но секреция Н+ также суще-
ственно меняется при снижении объёма 
циркулирующей крови и колебаниях кон-
центрации калия в крови.

Основной в количественном отношении 
буферной системой в почечных канальцах 
является следующая система — аммиак 
(NH3) – аммоний (NH4+). Источником ионов 
аммония служит глутамин, образующийся 
при метаболизме аминокислот в печени 
и доставляющийся с током крови к почкам. 
Аммониогенез происходит главным обра-
зом в эпителии проксимальных канальцев 
(рис. 2), а также толстого восходящего от-
дела петли Генле и дистальных извитых 
канальцев нефрона. 

В результате гидролиза глутамина под 
действием ферментов почечной глутами-
назы и глутаматдегидрогеназы образует-
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Рисунок 3. Секреция протонов и продукция нового бикарбоната А-клетками собирательных 
трубок, транспорт фосфатов и фосфатный буфер мочи. Пояснение: V-АтФаза — вакуолярная Н+-
АтФаза, Ае1 — бикарбонат-хлоридный обменник
Figure 3. Proton secretion and production of new bicarbonate by A-cells of collecting tubes, transport of 
phosphates and urine phosphate buffer. V-ATPase — vacuolar H+-ATPase, AE1 — chloride-bicarbonate 
exchanger
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ся две молекулы аммиака (NH3) и альфа-
кетоглутарат. Аммиак свободно проходит 
через билипидный слой мембраны клеток 
в просвет канальцев, где соединяется с во-
дородом с образованием ионов аммония 
(NH4+). Часть аммиака превращается в NH4+ 
внутриклеточно и выводится в просвет ка-
нальца через Na+/H+-обменник. В просвете 
канальца ионы аммония могут соединяться 
с анионами (сульфатами, хлоридами, фос-
фатами) с образованием аммонийных со-
лей, выделяющихся с мочой. По мере даль-
нейшего метаболизма альфа-кетоглутарата 
в канальцевых клетках в ходе цикла Кребса 
или глюконеогенеза образуется две моле-
кулы бикарбоната, которые поступают во 
внеклеточную жидкость, возмещая бикар-
бонат, который потребовался для изна-
чальной нейтрализации неорганических 
кислот. Ионы бикарбоната, образованные 
в ходе данного процесса, представляют со-
бой вновь синтезированные соединения. 
таким образом, почки ежедневно образу-

ют примерно 50 – 100 ммоль «нового» би-
карбоната и способны пополнять запасы 
бикарбонатов во внеклеточной жидкости.

Второй буферной системой являет-
ся фосфатная буферная система (рис. 3). 
Значительная часть секретирующихся 
протонов в просвете канальцев соединя-
ется с гидрофосфат-ионом (HpO3

2-) с об-
разованием дигидрофосфат-иона (H2pO3

-). 
При снижении рН канальцевой жидкости 
до 5,8 практически весь HpO3

2- переходит 
в H2pO3

-. Главным образом, этот процесс 
происходит в дистальных отделах нефрона 
и собирательных трубочках [9]. Количество 
протонов, выводимых в связанном виде, 
составляет 10 – 40 мэкв в сутки. 

Снижение pH мочи и влияние на лито-
генез. Негативное влияние длительного 
снижения pH мочи < 5,8 (обозначаемого 
в англоязычной литературе термином «acid 
arrest») на течение мочекаменной болез-
ни обусловлено повышенной склонностью 
к кристаллизации мочевой кислоты, по-
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Рисунок 4. Клетка проксимального почечного канальца в условиях резистентности к инсулину. 
Пояснение: NHE3 — Na+/H+-обменник, NBce1 — Na/бикарбонатный котранспортер, KA II и KA IV 
— карбоангидраза II типа (цитоплазматическая) и IV типа (люминальная), цтК — цикл трикарбо-
новый кислот, ПГ — почечная глутаминаза, волнистая стрелка — простая диффузия, СЖК — сво-
бодные жирные кислоты, URAT1 и glUT9 — переносчики уратов
Figure 4. Proximal renal tubule cell in conditions of insulin resistance. NHE3 — Na/H-exchanger, NBCe1 
— Na/bicarbonate cotransporter, CA II and CA IV — carbonic anhydrase of type II (cytoplasmic) and type 
IV (luminal), TCA cycle — tricarboxylic acid cycle, RG — renal glutaminase, wavy arrow — simple diffusion, 
FFA — free fatty acids, URAT1 and GLUT9 — urate transporters
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вышением интенсивности формирования 
кристаллов оксалата кальция и снижением 
экскреции цитрата, ингибирующего камне-
образование [12]. Применительно к патоге-
незу мочекаменной болезни представляет 
интерес хронический ацидоз. Ацидотиче-
ское состояние признается хроническим 
при длительности его существования более 
5 – 7 дней [13].

Наиболее распространённой причиной 
длительной стойкой ацидификации мочи 
является метаболический синдром, состав-
ляющими которого являются инсулиноре-
зистентность, абдоминальное ожирение, 
гипергликемия, дислипидемия и артери-
альная гипертензия [14]. Снижение pH при 
инсулинорезистентности объясняется таки-
ми процессами, как снижением экскреции 
ионов аммония и увеличением экскреции 
протонов и органических кислот [15].

В клетках проксимального почечного 
канальца в условиях резистентности к ин-
сулину повышается активность Na+/H+ пе-
реносчика, что приводит к снижению рН 
в его просвете. Повышается активность 
cубстрата инсулинового рецептора 2 типа 
IRS-2, что усиливает реабсорбцию бикар-

боната из просвета канальца, ещё больше 
снижая рН мочи (рис. 4).

В клетках дистального почечного ка-
нальца в условиях инсулинорезистентности 
также наблюдается перегрузка свободными 
жирными кислотами, увеличивающая вну-
триклеточное содержание H+. это повы-
шает активность карбоангидразы и увели-
чивает секрецию Н+ в просвет, тем самым 
результируя в низкий рН мочи (рис. 5).

Кроме этого, при наличии инсулиноре-
зистентности повышается экскреция мо-
чевой кислоты (вероятно, при глюкозурии 
ингибируется реабсорбция мочевой кисло-
ты при участии транспортера glUT9). таким 
образом, резистентность к инсулину повы-
шает риск возникновения как мочекислых, 
так и кальций-оксалатных конкрементов 
[16]. Метаболический синдром в целом 
и его отдельные компоненты признаны 
независимыми факторами камнеобразо-
вания [17].

Снижение pH мочи также наблюдается 
при метаболическом ацидозе — расстрой-
стве кислотно-основного состояния, при 
котором наблюдаются снижение pH кро-
ви, снижение бикарбонатов в крови при 
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Рисунок 5. Клетка дистального почечного канальца в условиях резистентности к инсулину. По-
яснение: V-АтФаза — вакуолярная Н+-АтФаза, Ае1 — бикарбонат-хлоридный обменник, НКА — 
Н+/К+-АтФаза
Figure 5. Distal renal tubule cell in conditions of insulin resistance. V-ATPase — vacuolar H+-ATPase, AE1 — 
chloride-bicarbonate exchanger
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нормальном или повышенном содержании 
кислот. С целью компенсации в условиях 
ацидоза в почках повышается активность 
ренальной глутаминазы, что усиливает ги-
дролиз глутамина в эпителии почечных 
канальцев с образованием аммиака. Обра-
зующийся аммиак связывает протоны с об-
разованием аммонийных солей, которые 
экскретируются с мочой. 

Метаболический ацидоз также наблю-
дается у пациентов с инсулинозависимым 
сахарным диабетом, с первичной надпо-
чечниковой недостаточностью, гипорени-
немическим гипоальдостеронизмом [18].

Причиной стойкой ацидификации мочи 
может быть потеря бикарбоната с каловы-
ми массами вследствие хронической диа-
реи, которой страдают пациенты с неспец-
ифическим язвенным колитом, болезнью 
crohn, илеостомой, перенесшие резекцию 
тонкой кишки либо при длительном приё-
ме слабительных [19]. Встречаемость моче-
кислых камней у таких пациентов достигает 
30%, что на 8 – 10% превышает распростра-
нённость мочекислого нефролитиаза в ев-
ропейской популяции [20]. также у данной 
группы пациентов высока вероятность раз-
вития гиперкальциурии, гипероксалурии, 
гипоцитратурии и снижение суточного 
диуреза, что значительно повышает ли-
тогенный потенциал мочи [18]. Причиной 
снижения pH мочи также может быть пи-
щевое поведение, при котором в рационе 
присутствует большое количества белка 
и жиров животного происхождения при 
минимальном потреблении продуктов рас-
тительного происхождения [21]. 

Отдельно стоит отметить, что хрони-
ческий ацидоз у пациентов с хронической 
болезнью почек, возникающий вследствие 
снижения активности канальцевого аммо-
ниогенеза, снижения канальцевой секре-
ции протонов и нарушения клубочковой 
элиминации остатков органических кислот 
не сопровождается снижением pH мочи.

Повышение pH мочи и влияние на ли-
тогенез. Выраженное повышение pH мочи 
наблюдается у пациентов с уреазопроду-
цирующей инфекцией мочевых путей, при 
почечном канальцевом ацидозе, метабо-
лическом алкалозе, и в меньшей степени 
— у приверженцев вегетарианской и веган-
ской диет [22]. Персистирующая уреазопро-
дуцирующая инфекция мочевых путей яв-
ляется наиболее частой причиной стойкого 

повышения pH мочи. Бактериальная уреаза 
гидролизует мочевину до углекислого газа 
и аммиака, который подвергается дальней-
шему метаболизму с образованием катиона 
аммония и гидроксида, что приводит к су-
щественному сдвигу pH мочи в щелочную 
сторону. Ионы аммония соединяются с маг-
нием, фосфатом и водой с образованием 
магний-аммоний-фосфатных конкрементов 
(струвита), карбонат анионы соединяются 
с кальцием и фосфатами с образованием 
апатитовых конкрементов (гидроксиапатит 
и карбонатапатит) (рис. 6). Кристаллизация 
карбонатапатита происходит при рН мочи 
выше 6,8, струвита — при рН выше 7,2 [23]. 
Следует также отметить наличие прямого 
токсичного действия образующейся высо-
кой концентрации аммиака на уроэпители-
альные клетки, приводящего к разрушению 
гликозаминогликанового слоя клеток и об-
легчению адгезии к ним бактерий [24]. 

К облигатным уреазопродуцирующим 
бактериям относятся Proteus spp., Providencia 
rettgeri, Morganella morganii, Corynebacterium 
urealyticum, Ureaplasma urealyticum. 

Proteus spp. вырабатывает уреазу 
с чрезвычайно высокой активностью 
и является причиной камнеобразования 
у более половины пациентов с инфекци-
онным уролитиазом [25]. К факультатив-
ным уреазопродуцирующим бактериям 
относятся Enterobacter gergoviae, Klebsiella 
spp., Providencia stuartii, Serratia marcescens, 
Staphylococcus spp., Escherichia coli. Счита-
ется, что только 1,4% штаммов E. coli об-
ладает уреазопродуцирующей способно-
стью [26]. 

Риск образования кальций-фосфатных 
и кальций-оксалатных конкрементов суще-
ственно выше у пациентов с почечным ка-
нальцевым ацидозом (ПКА), отличительной 
чертой которого является стойкое повыше-
ние pH мочи. это заболевание характеризу-
ется нарушением ацидификации мочи при 
отсутствии выраженного снижения функ-
ции клубочкового аппарата, что приводит 
к метаболическому ацидозу и стойкой ще-
лочной реакции мочи. ПКА может быть на-
следственным или приобретённым вслед-
ствие рецидивирующего пиелонефрита, 
обструктивной уропатии, острого канальце-
вого некроза, саркоидоза, идиопатической 
гиперкальциурии, первичного гиперпара-
тиреоза и других заболеваний. 

Наибольшее клиническое значение име-
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ет ПКА 1 типа (дистальный), при котором 
нарушена секреция протонов в дистальных 
почечных канальцах. Клиническим призна-
ком ПКА являются стойкие показатели pH 
мочи выше 5,8 при условии, что исключена 
инфекция мочевыводящих путей.

Для верификации диагноза дистального 
ПКА в основном проводится нагрузочный 
кислотный тест с пероральным приёмом 
аммония хлорида (рис. 7). Суть теста заклю-
чается в изучении резерва кислотовыдели-
тельной способности почек в условиях аци-
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Рисунок 6. Формирование конкрементов из струвитов, карбонатапатита и урата аммония при 
уреазопродуцирующей инфекции
Figure 6. Formation of struvites, carbonatapatite and ammonium urate stones in urease-producing infection

Рисунок 7. Алгоритм диагностики почечного канальцевого ацидоза 1 типа
Figure 7. Diagnostic algorithm of renal tubular acidosis type 1 
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доза, обусловленного приёмом аммония 
хлорида. тест считается положительным, 
если однократный приём аммония хлорида 
в дозе 0,1 г/кг массы тела или трёхдневный 
приём в дозе 0,05 г/кг не снизил pH мочи 
ниже 5,4. Однако проведение данного теста 
ограничено тем, что в Российской Федера-
ции аммония хлорид не зарегистрирован 
в качестве лекарственного препарата.

Альтернативой может быть более доступ-
ный в клинической практике фуросемид-
флудрокортизоновый тест (FF test). Вечером 
накануне тестирования пациенту назнача-
ется 1 мг флудрокортизона внутрь (жела-
тельно на фоне ограничения приема соли 
менее 1 г/сут в течение 3 дней), а следую-
щим утром парентерально вводится фу-
росемид в дозе 1 мг/кг с целью создания 
относительного дефицита натрия. Фуросе-
мид блокирует Na+/K+/2cl--котранспортер 
в толстом восходящем отделе петли Henle, 
что увеличивает доставку натрия в собира-
тельные трубочки. Усиленная реабсорбция 
натрия главными клетками собирательных 
трубок приводит к возникновению негатив-
ного трансэпителиального потенциала, что 
у здоровых людей должно увеличивать экс-
крецию ионов калия и водорода с мочой, 
тем самым снижая рН мочи [27]. 

Другим механизмом повышения рН 
мочи могут быть компенсаторные процес-
сы при метаболическом алкалозе, который 
характеризуется повышением уровня pH 
крови и увеличением концентрации бикар-
боната крови. Причиной алкалоза может 
быть использование щелочных растворов 
(например, гидрокарбоната натрия), ор-
ганических соединений (лактата, цитрата 
и ацетата) [28].

При длительном респираторном ацидо-
зе компенсаторно увеличивается образова-
ние бикарбоната почками. При проведении 
искусственной вентиляции лёгких в режиме 
гипервентиляции резко снижается парци-
альное давление углекислого газа в крови, 
развивается преходящая гипербикарбона-
темия и повышается pH крови (состояние, 
обозначаемое как постгиперкапнический 
метаболический алкалоз).

Повышение pH мочи также наблюдается 
при сильной рвоте вследствие потери про-
тонов и снижения секреции бикарбоната 
в желудочно-кишечном тракте, однако дан-
ные состояния являются преходящими и не 
влияют на камнеобразование.

Влияние pH мочи на экскрецию цитра-
та. Уровень pH мочи оказывает прямое 
влияние на экскрецию цитрата — одного 
из важнейших ингибиторов камнеобра-
зования. Гипоцитратурия или выделение 
менее 2,5 ммоль цитрата в сутки являются 
распространённым литогенным нарушени-
ем у пациентов с мочекаменной болезнью 
[29]. цитрат образует соединение с каль-
цием, уменьшая его свободное количество 
в моче, а также уменьшает преципитацию 
кристаллов оксалата и фосфата кальция 
и их агломерацию [30]. Стоит отметить, что 
практически весь поступающий с пищей 
цитрат всасывается в желудочно-кишечном 
тракте, при этом его абсорбция не различа-
ется у лиц с камнеобразованием и у здоро-
вых людей [31].

В плазме крови концентрация общего 
цитрата (преимущественно в виде каль-
циевых, натриевых и магниевых солей 
лимонной кислоты) составляет от 0,05 до 
0,3 ммоль/л. Большая часть поступившего 
из желудочно-кишечного тракта цитрата 
метаболизируется в печени до углекисло-
го газа и воды (в итоге до бикарбоната). 
Синтез эндогенного цитрата происходит 
в митохондриях при участии фермента 
цитрат-синтазы из оксалоацетата и ацетил-
кофермента А. Синтез цитрата является од-
ним из этапов цикла трикарбоновых кислот 
(цикл Krebs) — центральной части пути ка-
таболизма большей части органических 
молекул. эндогенный цитрат и небольшая 
часть абсорбированного в желудочно-
кишечном тракте цитрата, не подвергшаяся 
катаболизму в печени, поступают в кро-
воток и затем подвергаются клубочковой 
фильтрации. цитрат свободно фильтруется 
в клубочках, после чего большая часть про-
фильтровавшегося цитрата (от 65 до 90%) 
реабсорбируется с последующим метабо-
лизмом до углекислого газа и воды [32]. 
С мочой выделяется лишь около 5 – 10% 
профильтровавшегося цитрата. таким об-
разом, концентрация цитрата в моче опре-
деляется интенсивностью процессов его 
реабсорбции, а не фильтрации. Наиболее 
важным фактором, влияющим на актив-
ность процессов реабсорбции цитрата, яв-
ляется pH мочи [33]. Реабсорбция цитрата 
происходит в проксимальных канальцах 
нефрона и осуществляется Na-зависимым 
переносчиком дикарбоксилата (NaDc-1) 
(рис. 8). Он транспортирует молекулу двух-
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валентного цитрата, в то время как в про-
свете проксимальных канальцев цитрат на-
ходится преимущественно в трёхвалентной 
форме. 

Повышение содержания протонов в ка-
нальцевой жидкости приводит к переходу 
цитрата в двухвалентную форму. Даже не-
большое снижение pH (с 7,4 до 7,2) в почеч-
ных канальцах значительно увеличивает 
реабсорбцию цитрата с помощью NaDc-
1 [34]. Внутриклеточное снижение рН по-
вышает количество NaDc-1 в апикальной 
мембране, подавляет синтез и стимулирует 
катаболизм цитрата в эпителии прокси-
мальных почечных канальцев. Фермент 
АтФ-цитратлиаза активирует окисле-
ние цитрата до оксалоацетата и ацетил-
кофермента А в цитоплазме, а аконитаза 
катализирует изомеризацию цитрата до 
изоцитрата в митохондриях. Низкий уро-
вень внутриклеточного цитрата способству-
ет его реабсорбции в клетку из просвета 
проксимальных канальцев. 

таким образом, при заболеваниях, ассо-
циированных со снижением рН мочи или 
снижением pH внутри клеток, снижается 
и экскреция цитрата с развитием гипоци-
тратурии. К таким заболеваниям относят 

метаболический ацидоз, тубулярный аци-
доз, метаболический синдром, хрониче-
скую диарею (вследствие потери бикарбо-
натов) [35]. 

К гипоцитратурии могут приводить ги-
покалиемия и внутриклеточный ацидоз на 
фоне применения тиазидных диуретиков 
(потому рекомендован приём цитратных 
смесей на фоне терапии тиазидами), а так-
же скудное поступление цитрата с пищей 
при полном отказе от употребления фрук-
тов или при потреблении большого коли-
чества животного белка.

Влияние pH мочи на активность анти-
бактериальных препаратов. Значение pH 
среды влияет на активность большинства 
антибактериальных препаратов. Фторхи-
нолоны, аминогликозиды, макролиды, ко-
тримоксазол и фосфомицин максималь-
но активны при щелочном рН, тогда как 
тетрациклины, нитрофурантоин и многие 
бета-лактамные антибиотики проявляют 
максимальную активность в более кислых 
условиях. Активность сульфаметоксазола, 
оксациллина, амоксициллина, ванкомици-
на, имипенема и клиндамицина не зави-
сит от pH среды. целесообразно учитывать 
данные особенности антибактериальных 

Рисунок 8. Реабсорбция цитрата в проксимальных канальцах. Пояснение: NaDc-1 — натрий-
дикарбоксилатный котранспортер
Figure 8. Citrate reabsorption in proximal tubules. NaDC-1 — a sodium dicarboxylate cotransporter
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препаратов при выборе протокола терапии 
для повышения эффективности их исполь-
зования [36].

Измерение pH мочи в клинической 
практике. Для понимания исходного статуса 
и целесообразности проведения модифика-
ции pH мочи в качестве инструмента мета-
филактики необходимо ориентироваться 
на данные исходной суточной pH-метрии. 
европейская ассоциация урологов реко-
мендует измерять уровень pH в свежевы-
деленной моче 4 раза в день с помощью 
индикаторных тест-полосок или цифровых 
pH-метров. Максимальную точность изме-
рения обеспечивают цифровые pH-метры, 
которые считаются «золотым стандартом» 
измерения pH мочи [37]. Они позволяют 
измерять pH с интервалом, равным 0,1, 
однако имеют ряд недостатков, таких как 
высокая стоимость и необходимость их пе-
риодической калибровки.

Более простым методом определения 
pH является использование индикаторных 
тест-полосок. В России доступные в рознич-
ной сети индикаторные полоски позволя-
ют измерять pH в пределах от 5,0 до 9,0. 
Однако у некоторых производителей от-
сутствуют промежуточные значения в диа-
пазоне между 5,0 и 6,0 и имеется большой 
шаг измерений в диапазоне от 6,0 до 9,0, 
равный 0,5, что снижает точность опреде-
ления и ценность полученных результатов. 
Более точные результаты измерений могут 
обеспечивать индикаторные полоски, вхо-
дящие в комплект упаковки лекарственных 
препаратов цитратных смесей. Они позво-
ляют определять, в зависимости от произ-
водителя, pH в пределах от 5,4 до 7,4 с ша-
гом 0,4 или от 5,6 до 8,0 с шагом 0,3.

Модификация pH мочи с помощью 
диеты. Пищевой рацион оказывает пря-
мое влияние на pH мочи. Употребление 
богатой животным белком пищи приводит 
к ацидификации мочи, а переход на диету 
со сниженным потреблением животного 
белка или вегетарианскую сопровождается 
повышением pH мочи [38].

Степень влияния каждого продукта 
на pH мочи выражается индексом pRAl 
(potential renal acid load) — потенциальной 
кислотной нагрузки на почки. Концепция 
pRAl была представлена в 1995 году со-
трудниками отдела питания и здоровья 
Научно-исследовательского института дет-
ского питания в Дортмунде Thomas Remer 

и Friedrich Manz [39]. Она была разработана 
для практического применения в профи-
лактике рецидивов мочекаменной болезни 
с помощью диеты или в других областях 
диетологии. Продукты с положительным 
pRAl индексом закисляют мочу. pRAl ин-
декс основных продуктов представлен 
в таблице 1. Для удобства подсчёта можно 
использовать онлайн-калькуляторы или 
мобильные приложения, например, «Daily 
pRAl calculator» или «pRAl dos alimentos».

Наибольший индекс pRAl имеют про-
дукты с высоким содержанием белка жи-
вотного происхождения (мясо, рыба, мо-
репродукты, твёрдые сыры). Продукты 
с отрицательным pRAl индексом (овощи 
и фрукты), наоборот, повышают pH мочи. 
Показано, что потребление продуктов с вы-
соким pRAl индексом ассоциировано с уве-
личением риска образования мочекислого 
и кальций-оксалатного уротилиаза. такая 
диета сопряжена с повышением экскреции 
кальция и гипоцитратурией, являющими-
ся основными литогенными нарушениями 
при формировании кальций-оксалатных 
конкрементов [40]. Увеличение потребле-
ния фруктов и овощей при гипоцитратурии 
повышает pH мочи и увеличивает суточную 
экскрецию цитрата, калия и магния, сни-
жая перенасыщение мочи солями мочевой 
кислоты и оксалата кальция [21]. При веге-
тарианской диете в сравнении со всеядной 
диетой ниже риск образования конкремен-
тов из мочевой кислоты [41].

Медикаментозные методы повышения 
pH мочи. Повышение pH мочи сопряже-
но с увеличением растворимости мочевой 
кислоты и цистина, увеличением экскреции 
мочевого цитрата, поэтому оно считается 
важным инструментом в лечении данных 
вариантов уролитиаза. Для повышения pH 
мочи используются препараты, содержа-
щие лимонную кислоту и её соли (натрия, 
калия и магния цитраты) и соли угольной 
кислоты (натрия и калия бикарбонаты). Ча-
сто их называют «цитратными смесями» 
или «щелочными цитратами».

цитрат инактивирует фосфатзависимую 
глутаминазу почечных канальцев, что сни-
жает активность аммониогенеза и приво-
дит к повышению pH мочи. цитратные сме-
си содержат большое количество лимонной 
кислоты или её солей, которые облада-
ют практически 100% биодоступностью. 
Однако только 1,5 – 2% поступившего из 
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Таблица 1. pRAl индекс популярных продуктов, по T. Remer et al. [39]
Table 1. PRAL index of popular products, according to T. Remer et al. [39]

Вид продукта | Product type pRAl Вид продукта | Product type pRAl
Напитки: | Drinks: Бобовые: | Legumes:

Разливное пиво | Draft beer -0,2 Фасоль | Beans -3,1
Бутылочное пиво | Bottled beer -0,1 Чечевица | Lentils 3,5
coca-cola | Coca-Cola 0,4 Горох | Peas 1,2
Кофе | Coffee -1,4 Мясо и мясопродукты: | Meat and meat products:
Красное вино | Red wine -2,4 Говядина | Beef 7,8
Чай | Tea -0,3 Курица | Chicken 8,7
Белое вино | White wine -1,2 Сосиски | Sausages 6,7

Жиры и масла: | Fats and oils: Свинина | Pork 7,9
Сливочное масло | Butter 0,6 Индейка | Turkey 9,9
Маргарин | Margarine -0,5 Молочные продукты и яйца: | Dairy products and eggs:
Оливковое масло | Olive oil 0 Сыр Гауда | Gouda Cheese 18,6
Подсолнечное масло | Sunflower oil 0 творог | Cottage cheese 8,7

Рыба: | Fish: Сливки | Cream 1,2
треска | Cod 7,1 яйца куриные | Chicken eggs 8,2
Пикша | Haddock 6,8 творожный сыр | Cottage cheese 4,3
Сельдь | Herring 7 твердый сыр | Hard cheese 19,2
Форель | Trout 10,8 Мороженое | Ice cream 0,6

Фрукты, орехи и соки: | Fruits, nuts and juices: Молоко | Milk 0,7
яблочный сок | apple juice -2,2 Пармезан | Parmesan 34,2
Абрикосы | Apricots -4,8 Плавленый сыр | Processed cheese 28,7
Бананы | Bananas -5,5 йогурт | Yogurt 1,2
Черная смородина | Black currant -6,5 Сахар и сладости: | Sugar and sweets:
Вишня | Cherry 3,6 Мед | Honey -0,3
Виноградный сок | Grape juice -1,0 Сахар | Sugar -0,1
Фундук | Hazelnuts -2,8 Овощи: | Vegetables:
Киви | Kiwi -4,1 Спаржа | Asparagus -0,4
Лимонный сок | Lemon juice -2,5 Брокколи | Broccoli -1,2
Апельсины | Oranges -2,7 Морковь | Carrot -4,9
Персики | Peaches -2,4 цветная капуста | Cauliflower -4,0
Ананас | Pineapple -2,7 Сельдерей | Celery -5,2
Изюм | Raisin -21,0 Огурец | Cucumber -0,8
Клубника | Strawberry -2,2 Баклажан | Eggplant -3,4
Грецкие орехи | Walnuts 6,8 Листья салата | Lettuce leaves -2,5
Арбуз | Watermelon -1,9 Грибы | Mushrooms -1,4

Зерновые продукты: | Grain products: Лук | Onion -1,5
Хлеб из ржаной муки | Rye flour bread 4,0 Картофель | Potato -4,0
Хлеб из пшеничной муки | Wheat flour bread 3,8 Редис красный | Red radish -3,7
Рис белый | White rice 1,7 томатный сок | Tomato juice -2,8
Пшеничная мука | Wheat flour 6,9 Помидоры | Tomatoes -3,1
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желудочно-кишечного тракта цитрата вы-
водится с мочой, так как большая его часть 
метаболизируется в печени. Увеличение 
мочевого цитрата при терапии цитратны-
ми смесями в первую очередь происходит 
благодаря уменьшению его реабсорбции 
в дистальных почечных канальцах при по-
вышении pH.

Повышение рН более 6,8 позволяет про-
водить литолиз мочекислых конкрементов, 
так как константа диссоциации мочевой 
кислоты в моче составляет 5,5. Мочевая 
кислота переходит в растворимую форму 
вследствие замещения водорода гидрок-
сильных групп пуринового ядра мочевой 
кислоты щелочными металлами, поступаю-
щими из солей лимонной кислоты. Необхо-
димая для достижения указанных значений 
pH доза цитратной смеси может достигать 
6 – 18 г в сутки, следствием чего является 
высокая натриевая нагрузка, достигающая 
3 – 4 г в сутки. это способствует гиперкаль-
циуриии и как следствие возможному об-
разованию кальций оксалатных камней, 
а также к повышению артериального дав-
ления [42].

Повышение рН мочи рекомендуется па-
циентам с постоянно низким рН мочи и ги-
поцитратурией при проведении профилак-
тики кальций-оксалатного уролитиаза [43]. 
цитрат образует комплексы с кальцием, что 
уменьшает количество свободного кальция 
в моче. также он связывается с поверхно-
стью кристаллов оксалата кальция и фос-
фата кальция, замедляя их дальнейший 
рост и агломерацию [30]. В лабораторных 
условиях было показано, что даже незначи-
тельное повышение концентрации цитрата 
в моче также замедляет рост кристаллов 
фосфата [44].

С учётом риска развития гиперкаль-
циурии вследствие высокой натриевой 
нагрузки следует отдавать предпочтение 
цитратным смесям с низким содержания 
натрия. эффективность коррекции гипо-
цитратурии с помощью монотерапии ли-
монной кислотой несколько снижается за 
счёт создаваемой ею кислотной нагрузки, 
поэтому предпочтение отдаётся цитратам 
калия и магния. целесообразность долго-
срочного применения калия цитрата при 
проведении метафилактики МКБ показана 
во многих, в том числе рандоминизиро-
ванных, исследованиях [45]. Однако такой 
терапии придерживается только около 13% 

пациентов [46]. Низкая приверженность 
терапии обусловлена многими причинами, 
в том числе побочными эффектами в виде 
болей в животе, диареи и высокой стои-
мости лечения. Для повышения рН мочи 
может применяться цитрат магния, однако 
его приём в эффективных терапевтических 
дозировках так же сопряжён с высокой ча-
стотой развития диареи.

Применение цитратных смесей может 
приводить к обострению гиперацидно-
го гастрита и язвенной болезни желудка, 
что ограничивает их применение у ряда 
пациентов. целесообразно одновремен-
ное проведение гастропротективной те-
рапии ингибиторами протонной помпы 
и препаратами, увеличивающими уровень 
простагландина е2 в слизистой оболочке 
желудка. В качестве альтернативы цитрат-
ным смесям можно рассматривать натрия 
бикарбонат (пищевую соду), который яв-
ляется доступным и недорогим средством. 
Негативной стороной монотерапии бикар-
бонатом натрия является существенное по-
вышение экскреции натрия [42].

Выраженное повышение pH мочи на-
блюдается при применении ингибиторов 
фермента карбоангидразы, которыми яв-
ляются диуретики ацетазоламид (препарат 
диакарб) и метазоламид (не зарегистриро-
ван в Российской Федерации). Ингибиторы 
карбоангидраз приводят к уменьшению об-
разования и диссоциации угольной кисло-
ты в проксимальных канальцах, вследствие 
чего уменьшается поступление в кровь би-
карбоната, необходимого для пополнения 
щелочных резервов крови, и дефициту про-
тонов водорода в эпителиальных клетках 
канальца (рис. 9).

Дефицит протонов приводит к сниже-
нию активности Na+/H+-транспортера, 
вследствие чего в просвете канальцев воз-
никает избыток катионов натрия и дефи-
цит протонов водорода. Натрий выводится 
с изоосмотическим количеством воды, что 
приводит к увеличению диуреза. Дефицит 
протонов в просвете канальцев приводит 
к уменьшению его связывания с находя-
щимся в избытке в почечном фильтрате 
бикарбонатом с образованием угольной 
кислоты. Поэтому дефицит протонов в ито-
ге приводит к избытку бикарбоната, кото-
рый начинает выводиться с мочой, в итоге, 
повышая её рН. Недостаточное восполне-
ние бикарбонатного буфера крови может 
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привести к развитию гиперхлоремического 
ацидоза.

Ингибиторы карбоангидразы приме-
няются при лечении хронической сердеч-
ной недостаточности, отёчном синдроме, 
повышении внутричерепного давления, 
глаукоме, эпилепсии. Высокие дозы эффек-
тивно повышают pH мочи. Было показа-
но, что ацетозоламид в дозе 500 мг при 
применении через каждые 6 часов увели-
чил средний показатель рН мочи с 5,9 до 
7,2 [47]. Плохая переносимость пациента-
ми ацетазоламида ограничивает его при-
менение в качестве подщелачивающего 
мочу средства у пациентов с мочекамен-
ной болезнью. так, вследствие развития 
побочных эффектов половина пациентов 
с мочекислыми и цистиновыми конкре-
ментами не смогла продолжить терапию 
препаратом в дозе 500 мг в сутки с целью 
усиления подщелачивающего эффекта те-

рапии [48]. теоретически терапия высоки-
ми дозами ингибиторов карбоангидразы 
может быть полезна при назначении вы-
соких доз препаратов, кристаллизующихся 
в кислой моче, например, метотрексата, так 
низкая его растворимость в кислой моче 
может привести к кристаллизации препа-
рата в почечных канальцах с развитием 
острой почечной недостаточности. Однако 
ввиду риска развития внутриклеточного 
ацидоза не рекомендуется проводить те-
рапию высокими дозами препарата более 
48 часов [49].

Медикаментозные методы снижения 
pH мочи. Длительная ацидификация мочи 
рассматривается в качестве одного из ин-
струментов метафилактики инфекционного 
нефролитиаза, поскольку образование та-
ких камней происходит при pH мочи выше 
6,8. Считается, что снижение pH ниже этих 
значений препятствует формированию 
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Рисунок 9. Механизм действия ингибиторов карбоангидразы в проксимальном канальце и в со-
бирательных трубках
Figure 9. Acting mechanism of carbonic anhydrase inhibitors in the proximal tubule and collecting tubes
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инфекционных конкрементов [50]. также 
известно, что кислая среда оказывает ин-
гибирующее действие на бактериальную 
флору, однако рассчитывать на значимый 
эффект нельзя, поскольку он возникает при 
недостижимых in vivo значениях рН мочи 
менее 4,5 [51]. На практике даже снижение 
pH менее 6,8 у пациентов с персистирую-
щей уреазопродуцирующей флорой в моче 
при инфекционном нефролитиазе пред-
ставляет собой сложную задачу.

В качестве препаратов для ацидифика-
ции мочи рассматриваются l-метионин, 
аскорбиновая кислота, аммония хлорид 
[52]. l-метионин представляет собой не-
заменимую аминокислоту, участвующую 
в обмене серосодержащих аминокислот, 
адреналина, креатинина, цианкобаламина, 
аскорбиновой и фолиевой кислот, гормо-
нов, ферментов. Он обладает высокой био-
доступностью и в небольшом количестве 
выделяется с мочой. Приём здоровыми до-
бровольцами 1500 мг l-метионина в день 
приводил к снижению pH мочи и насыще-
ния её брушитом и струвитом [53]. 10-летнее 
наблюдение за 19 пациентами со струвит-
ными камнями показало, что длительное 
применение l-метионина в дозе 1500 – 3000 
мг в сутки позволило снизить частоту ре-
цидивирования камнеобразования. Иссле-
дование мочи каждые три месяца у этих 
пациентов демонстрировало снижение её 
pH и увеличение суточной экскреции ин-
гибиторов камнеобразования цитрата, маг-
ния, калия [51]. Однако целесообразность 
рутинного применения l-метионина для 
профилактики инфекционного нефроли-
тиаза вызывает сомнения ввиду отсутствия 
значимых исследований по оценке эффек-
тивности препарата и его слабого влияния 
на pH мочи при приёме в рекомендуемой 
дозировке (до 1500 мг в сутки) [54].

В качестве альтернативы l-метионину 
рассматривается аммония хлорид. Описа-
ны результаты длительного перорального 
приёма раствора аммония хлорида в дозе 
до 3 г в сутки 11 пациентами с инфекцион-
ным нефролитиазом в течение 32 месяцев, 
на протяжении которых отмечалось значи-
мое снижение pH мочи [53]. Однако широ-
кое применение аммония хлорида ограни-
чено риском развития такого серьёзного 
осложнения, как метаболический ацидоз. 
В России в качестве лекарственного препа-
рата аммония хлорид не зарегистрирован.

В качестве ещё одного средства для аци-
дификации мочи рассматривалась аскор-
биновая кислота. Однако исследования по-
казали отсутствие значимого влияния её 
перорального приёма и парентерального 
введения на кислотность мочи [55, 56].

Обсуждение
В настоящий момент не вызывает со-

мнений, что pH мочи оказывает значитель-
ное влияние на процессы камнеобразова-
ния. Необходимость проведения оценки 
pH мочи у больных уролитиазом и при 
необходимости его коррекция отражена 
в клинических рекомендациях по ведению 
пациентов с МКБ [43, 58]. 

Хорошо изучена роль длительной аци-
дофикации мочи. Снижение рН мочи ниже 
5,5 (ниже константы диссоциации моче-
вой кислоты в моче) является главной при-
чиной образования мочекислых конкре-
ментов. такое стойкое снижение pH мочи 
наблюдается у пациентов с избыточным 
весом вследствие развития гиперинсули-
немии и инсулинорезистентности вслед-
ствие висцерального ожирения, нарушения 
экскреции аммония и подкисления мочи 
в проксимальных канальцах. 

также причиной длительного снижения 
pH может быть рацион питания. Современ-
ная диета западного типа отличается де-
фицитом фруктов и овощей и чрезмерным 
потреблением продуктов животного про-
исхождения. это приводит к накоплению 
неметаболизируемых анионов — диети-
ческому метаболическому ацидозу. В ответ 
реализуются ренальные компенсаторные 
механизмы, направленные на восстановле-
ние кислотно-щелочного баланса: удаление 
неметаболизируемых анионов, сохране-
ние цитрата, усиление почечного аммиа-
генеза, и выделение ионов аммония. эти 
адаптивные процессы снижают рН мочи 
и способствуют литогенным изменениям 
в составе мочи, включающим гипоцитра-
турию, гиперкальциурию, потерю азота 
и фосфатов. Поэтому снижение pH мочи 
ниже 5,8 считается одним фактором обра-
зования кальций-оксалатных конкремен-
тов, несмотря на то что камни из оксалата 
кальция могут образовываться при любых 
значениях рН мочи. 

Повышение pH достигается путём из-
менения пищевого рациона (снижения 
потребления животного белка и увели-

обзоры
лиТераТуры

Н.К. Гаджиев, В.А. Гелиг, А.В. Кутина
КИСЛОтНО-ОСНОВНОе СОСтОяНИе (pH) МОЧИ: 
МеХАНИЗМ РеГУЛяцИИ И еГО РОЛь В МетАФИЛАКтИКе 
МОЧеКАМеННОй БОЛеЗНИ



137ISSN 2308–6424
UROVEST.RU

Вестник урологии
Vestnik Urologii
2022;10(4):120-140

чением потребления фруктов и овощей) 
и применением цитратных смесей, реже 
— бикарбоната натрия. Следует отметить, 
что длительная терапия цитратными сме-
сями ограничена риском развития гастро-
дуоденопатии и натриевой нагрузки. Для 
патогенетической коррекции нарушений 
кислотности мочи у пациентов с избыточ-
ным весом, сахарным диабетом 2 типа не-
обходимо проводить лечение данных за-
болеваний.

целевой диапазон pH мочи при прове-
дении профилактики мочекислого уроли-
тиаза определён в пределах 6,0 – 6,5, при 
проведении литолиза таких конкремен-
тов — в пределах 6,8 – 7,2. Повышение pH 
выше этих цифр при проведении литолиза 
нецелесообразно, так как сопряжено с по-
вышением риска образования кальций-
фосфатных конкрементов. 

Пациентам с кальций-оксалатным не-
фролитиазом, имеющим постоянно низкий 
уровень pH (ниже 5,8), целесообразно по-
вышение pH мочи до величин профилакти-
ческого диапазона 6,0 – 6,5. Более высоких 
значений pH в пределах 7,0 – 8,0 необхо-
димо достигать пациентам с цистиновым 
нефролитиазом, поскольку растворимость 
цистина существенно увеличивается при 
pH выше 7,5. 

В условиях высоких значений pH проис-
ходит формирования кальций-фосфатных 
и инфекционных конкрементов. таким па-
циентам целесообразно снижение pH мочи 
ниже литогенного показателя 6,5. Однако 
возможности медикаментозной ациди-
фикации мочи существенно ограничены 

ввиду низкой эффективностью доступного 
в клинической практике препарата (метио-
нина). 

Выводы
1. Показатель pH мочи является одним 

из маркеров, свидетельствующих о нали-
чии патологических изменений как в орга-
низме в целом, так и в мочевыделительной 
системе в частности. это один из ключевых 
параметров, определяющих литогенные 
свойства мочи, и оказывающий значитель-
ное влияние на формирование всех типов 
конкрементов. 

2. Определение рН мочи является важ-
ным этапом обследования пациентов с уро-
литиазом и должно проводиться 3 – 4 раза 
в день с помощью индикаторных тест-
полосок или электронных pH-метров.

3. Поддержание pH мочи в её нелито-
генном диапазоне с учётом состава кон-
кремента должно применяться в качестве 
инструмента профилактики рецидива.

4. В клинической практике доступны не-
медикаментозные (модификация пищевого 
рациона) и демонстрирующие более вы-
сокую эффективность медикаментозные 
методы (назначение щелочных цитратов), 
которые успешно применяются для повы-
шения pH мочи при проведении метафи-
лактики мочекислых, кальций-оксалатных 
и цистиновых конкрементов. 

5. Вместе с этим следует признать, что 
в настоящий момент в арсенале уролога от-
сутствуют средства, позволяющие безопас-
но проводить длительную и эффективную 
ацидификацию pH мочи.
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