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Фактори ризику розвитку сечокам’яної хвороби 
(Огляд літератури)
В.А. Слободянюк
дУ «Інститут урології НАмН України», м. Київ

Сечокам’яна хвороба (СКХ) на сьогодні продовжує залишатись однією з найбільш актуальних проблем сучасної урології. 
Захворюваність на СКХ у світі становить 5–10%, при цьому відзначається її щорічне зростання. Часте рецидивування захворювання 
ускладнює становище, значно збільшуючи строк втрати працездатності, а загальна кількість хворих на СКХ робить цю патологію 
соціально значущою, оскільки в 65–70% випадків вона діагностується у найбільш працездатної частини населення. Не дивлячись на 
доволі велику кількість наукових досліджень в плані вивчення причин виникнення СКХ, чіткого уявлення про її етіологію дотепер не 
існує. СКХ вважається багатофакторіальним захворюванням. Протягом багатьох років активно проводяться молекулярно-генетичні 
дослідження, які направлені на з’ясування взаємозв’язку СКХ із спадковими факторами. 
На сьогодні достатньо переконливо доведений тісний взаємозв’язок генетичних порушень з клінічними проявами СКХ. Основ-
на частина випадків СКХ належить до патологій із спадковою схильністю, але описано і багато синдромів із моногенною приро-
дою успадковування. Усе частіше з’являються наукові дослідження, при яких в якості факторів ризику СКХ розглядаються такі 
серйозні захворювання, як цукровий діабет 2-го типу (Цд2), ожиріння, метаболічний синдром (мС) тощо. Існує пряма кореляція між 
захворюваністю на уролітіаз та ступенем ожиріння як у чоловіків, так і у жінок. Частота виявлення уратних конкрементів у пацієнтів 
з ожирінням у 4 рази вища, ніж у пацієнтів з нормальним індексом маси тіла. Відзначено надто високу частоту уратного нефролітіазу 
і в пацієнтів із СКХ на фоні Цд2. Окремі компоненти мС корелюють з підвищеним ризиком нефролітіазу. При збільшенні в одного 
пацієнта числа компонентів мС пропорційно зростає і ризик виникнення СКХ. 
Мета дослідження: пошук, систематизація, аналіз існуючих публікацій щодо ролі різних факторів ризику розвитку СКХ. Пошук 
інформації був проведений з використанням різних баз даних (PubMed, електронна реферативна база Національної наукової медичної 
бібліотеки м. Києва). Аналіз даних наукової літератури засвідчив, що на розвиток СКХ суттєво впливає метаболічний дисбаланс. У 
зв’язку зі збільшенням хворих на Цд2, пацієнтів з ожирінням, наявністю мС розвиток СКХ за цих умов стає ще більшою проблемою 
і потребує подальших досліджень у плані вивчення етіології, патогенезу, а також серйозних факторів ризику в її виникненні. Від ре-
тельного вивчення порушень обміну речовин, місцевих патологічних змін уретеро-ренального комплексу, можливих факторів ризику 
залежать наслідки хвороби та частота рецидиву. Здатність виявляти фактори ризику утворення конкрементів буде сприяти зниженню 
захворюваності на СКХ, її профілактиці та метафілактиці рецидивування.
Ключові слова: сечокам’яна хвороба, фактори ризику, генетичні аномалії, метаболічний синдром, цукровий діабет, ожиріння.

Risk factors for urolithiasis 
(Review)
V.A. Slobodyanyuk

Urolithiasis is still one of the most urgent problems of modern urology today. The incidence in the world is 5–10%, with its annual increase. 
Frequent recurrence of the disease complicates the situation, significantly increasing the duration of disability, and the total number of patients 
with urolithiasis makes this pathology socially significant, given that in 65–70% of cases it is diagnosed in the most able-bodied part of the 
population. There is no clear picture of urolithiasis etiology despite the considerable amount of scientific research in this field. Urolithiasis is 
considered a multifactorial disease. Molecular genetic studies have been actively pursued for many years to elucidate the relationship of urolithiasis 
with hereditary factors. 
To date, the close correlation of genetic disorders with clinical manifestations of urolithiasis has been sufficiently demonstrated. The majority 
of urolithiasis cases are related to pathologies with hereditary predisposition, but many syndromes with a monogenic inheritance nature are also 
described. Increasingly, there is a growing body of research in which the risk factors for urolithiasis are serious illnesses such as diabetes mellitus 
type 2, obesity, metabolic syndrome and more. There is a direct correlation between the incidence of urolithiasis and the degree of obesity in both 
men and women. The incidence of urinary calculi in patients with obesity is 4 times higher than in patients with normal body mass index. Too 
high frequency of urate nephrolithiasis was also observed in patients with DM type 2. Certain components of metabolic syndrom correlate with 
an increased risk of nephrolithiasis. 
The purpose of our work was to search, systematize, analyze existing publications regarding the role of various risk factors for the development of 
urolithiasis. The search for information was conducted using different databases (PubMed, electronic reference database of the National Scientific 
Library of Kyiv). Analysis of the scientific literature revealed that metabolic imbalance is significantly affected by the development of urolithiasis. 
Due to the increase in patients with diabetes mellitus, patients with obesity, metabolic syndrome, the development of urolithiasis under these 
conditions becomes an even greater problem and needs further research in terms of the etiology, pathogenesis, as well as serious risk factors in its 
occurrence. Thorough examination of metabolic disorders, local pathological changes of the urethro-renal complex, possible risk factors depend on 
the consequences of the disease and the frequency of relapse. The ability to identify risk factors for the formation of concrements will contribute 
to reducing the incidence of urolithiasis, its prevention and metaphilactic recurrence.
Key words: urolithiasis, risk factors, genetic abnormalities, metabolic syndrome, diabetes, obesity.

Факторы риска развития мочекаменной болезни
(Обзор литературы)
В.А. Слободянюк

Мочекаменная болезнь (МКБ) сегодня продолжает оставаться одной из наиболее актуальных проблем современной урологии. Заболева-
емость МКБ в мире составляет 5–10%, при этом отмечается ее ежегодный рост. Частое рецидивирование заболевания усугубляет поло-
жение, значительно увеличивая сроки потери трудоспособности, а общее количество больных делает эту патологию социально значимой, 
тем более что в 65–70% случаев она диагностируется у наиболее трудоспособной части населения. Несмотря на значительное количество 
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научных исследований в плане изучения причин возникновения МКБ, четкой позиции в плане ее этиологии до сих пор нет. МКБ счита-
ется многофакторным заболеванием. На протяжении многих лет активно проводятся молекулярно-генетические исследования, направ-
ленные на выяснение взаимосвязи МКБ с наследственными факторами. 
Известно достаточное количество данных, указывающих на эту взаимосвязь. Большинство случаев МКБ относится к патологии с наслед-
ственной предрасположенностью, но описано и много синдромов с моногенной природой наследования. Все чаще появляются научные 
исследования, при которых в качестве факторов риска МКБ рассматриваются такие серьезные заболевания, как сахарный диабет 2-го 
типа (СД2), ожирение, метаболический синдром (МС). Существует прямая корреляция между уролитиазом и степенью ожирения как у 
мужчин, так и у женщин. Частота выявления уратных конкрементов у пациентов с ожирением в 4 раза выше, чем у людей с нормальным 
индексом массы тела. Отмечена высокая частота уратного нефролитиаза и у пациентов с МКБ на фоне СД2. Отдельные компоненты МС 
также коррелируют с повышенным риском возникновения нефролитиаза. При увеличении у одного пациента числа компонентов МС 
пропорционально возрастает и риск возникновения МКБ. 
Цель исследования: поиск, систематизация, анализ существующих публикаций относительно роли различных факторов риска развития 
МКБ. Поиск информации был выполнен с использованием различных баз данных (PubMed, электронная реферативная база Национальной 
научной медицинской библиотеки г. Киева). Анализ данных научной литературы продемонстрировал, что на развитие МКБ существенно 
влияет метаболический дисбаланс. В связи с растущим увеличением больных СД2, пациентов с ожирением, наличием МС развитие МКБ 
в этих условиях становится еще большей проблемой и требует дальнейших исследований в плане изучения этиологии, патогенеза, а также 
серьезных факторов риска в ее возникновении. От тщательного изучения нарушений обмена веществ, местных патологических изменений 
уретеро-ренального комплекса, возможных факторов риска зависят исход заболевания и частота рецидивов. Выявление факторов риска об-
разования конкрементов будет способствовать снижению заболеваемости МКБ, ее профилактике, метафилактике рецидивирования.
Ключевые слова: мочекаменная болезнь, факторы риска, генетические аномалии, метаболический синдром, сахарный диабет, ожирение.

Сечокам’яна хвороба (СКХ) сьогодні продовжує залиша-
тись однією з найбільш актуальних проблем сучасної 

урології. Пов’язано це з її високою поширеністю та схиль-
ністю до рецидивів. Захворюваність на СКХ у світі становить 
5–10%, при цьому відзначається її щорічне зростання [1–3]. 
Це можна пояснити тим, що зберігають своє значення тради-
ційні фактори ризику СКХ, а саме: генетичні, ендемічні, клі-
матичні, дієтичні, аномалії сечової системи тощо. В Україні 
СКХ посідає друге місце серед усіх урологічних захворювань 
після інфекції сечових шляхів [4]. Хворі на СКХ становлять 
30–45% усього контингенту урологічних стаціонарів. Утво-
рення конкрементів у сечовидільному тракті, особливо в 
нирках, суттєво порушує перебіг урологічних захворювань і є 
однією з провідних причин смертності. Часте рецидивування 
захворювання ще більше ускладнює становище, значно збіль-
шуючи строк втрати працездатності, а загальна кількість хво-
рих на СКХ робить цю патологію соціально значущою, адже в 
65–70% випадків вона діагностується у найбільш працездат-
ної частини населення.

Не дивлячись на доволі велику кількість наукових до-
сліджень в плані вивчення причин виникнення СКХ, чіткого 
уявлення про її етіологію дотепер не існує. СКХ вважається 
багатофакторіальним захворюванням. 

Мета дослідження: пошук, систематизація, аналіз існую-
чих публікацій стосовно ролі різних факторів ризику розви-
тку СКХ. На сучасному етапі розвитку науки саме міждис-
циплінарний підхід до цієї проблеми дозволить наблизитись 
до її вирішення. Протягом багатьох років активно прово-
дяться молекулярно-генетичні дослідження, що вивчають 
взаємозв’язок СКХ зі спадковими факторами [5, 6]. На сьо-
годні достатньо переконливо доведений тісний взаємозв’язок 
генетичних порушень з клінічними проявами багатьох захво-
рювань, у тому числі і СКХ. Основна частина випадків СКХ 
належить безперечно до мультифакторіальної патології, 
тобто хвороб зі спадковою схильністю. Що стосується моно-
генної природи успадковування, то вона є основою невеликої 
кількості спадкових синдромів, що супроводжуються уролі-
тіазом, але знання про них повинні бути в арсеналі урологів. 
До них належать хвороба Дента, синдром Барттера, синдром 
Леша-Нихана, первинна гіпероксалурія, цистинурія тощо. 

Хвороба Дента – Х-зчеплений рецесивний нефролітіаз, 
для якого характерні протеїнурія, гіперкальціурія, нефро-
кальциноз, ниркова недостатність. Обумовлена хвороба му-
таціями у гені, розташованому на хромосомі Хр.11.22. Визна-
чені мутації цього гена [7]. 

Синдром Барттера – генетично обумовлена тубулопатія. 
Успадковується за аутосомно-рецесивним типом. Спричи-

няється мутацією гена CLCNKB (локус 1р36). Проявляєть-
ся суттєвими порушеннями електролітного обміну, зокрема 
гіпокаліємією, кислотно-основної рівноваги (розвивається 
метаболічний алкалоз), гіповолемією, гіперплазією юкста-
гломерулярного апарату нирок та вторинним гіперальдосте-
ронізмом. 

Гіпофосфатемічний нефролітіаз; остеопороз. Успадкову-
ється за аутосомно-домінантним типом. Виявлено дві мутації 
гена натрій-фосфорного транспортера. Картування гена на 
хромосомі 5q35.3. Мутантний білок сприяє зниженню обміну 
фосфатів. У зв’язку з втратою фосфору порушується регуляція 
синтезу паратгормону та 1,25-(ОН)

2 вітаміну D, що викликає 
гіперпаратиреоз, гіперкальціурію з утворенням нефрокальци-
нозу. Проявляє себе захворювання на перших роках життя, але 
інколи може маніфестувати і в пізньому віці [8]. 

В основі синдрому Леша-Нихана лежить дефект гена 
HPRT, що розташований на довгому плечі Х-хромосоми. Ген 
бере участь в обміні пуринів. Ферментативний дефект спри-
чинює порушення пуринового обміну і відповідно підвищену 
продукцію сечової кислоти. У дітей з цією патологією у ран-
ньому віці утворюються уратні конкременти у сечовивідних 
шляхах. На сьогодні відомо понад 600 мутацій гена HPRT [9]. 

Цистинурія – спадкова патологія, що характеризується 
порушенням транспорту амінокислот (цистину, лізину, аргі-
ніну, орнітину) в епітеліальних клітинах ниркових канальців 
та формуванням цистинових каменів. Мутації гена SLC3A1 
сприяють порушенню мембранних транспортних систем. За 
цих умов припиняється реабсорбція цистину, кліренс остан-
нього дорівнює кліренсу інуліну, який є еталоном клубочко-
вої фільтрації [10]. 

Безумовно, перерахована тільки невелика частка спад-
кових патологій, що супроводжуються уролітіазом. Треба 
зазначити, що сьогодні для кожного ідентифікованого гена, 
мутації якого спричинюють спадкове моногенне захворюван-
ня, розроблені, що надзвичайно важливо, ефективні методи 
молекулярно-генетичної діагностики, як правило, направлені 
на генотипування найбільш частих мутацій відповідного гена. 
Отже, застосування молекулярно-генетичних методів при 
моногенній патології дозволяє ідентифікувати весь спектр ге-
номних порушень і тим самим встановлювати причину захво-
рювання. Що стосується мультифакторіальних захворювань, 
то тут розшифровка етіології складніша, бо в процес розвитку 
конкретної форми захворювання залучено десятки генів, що 
значно ускладнює діагностику. Втім, і в цьому плані є певні 
успіхи. Дослідження геному людини зробили реальною ран-
ню досимптоматичну діагностику. Практично це досягається 
шляхом тестування генів схильності, які можна визначити як 



ЗДОРОВЬЕ МУЖЧИНы №1 (72) 2020
ISSN 2307-5090

77

Л Е К Ц И И  И  О Б З О Р Ы

гени, поліморфізм яких сумісний з життям, але під впливом 
несприятливих факторів середовища можуть стати причи-
ною захворювання. 

Все більше проводиться досліджень, направлених на по-
шук поліморфізмів кандидатних генів, що беруть участь у 
формуванні уролітіазу. Це значно полегшить його ранню 
діагностику [11, 12]. Треба відзначити, що в 2012 році япон-
ськими вченими були ідентифіковані три нових локуси для 
СКХ у 5q35.3, 7p14.3 i 13q14.1. Локуси rs 12654812 y 5q35.3, 
rs 12669187 y 7p14.3 i rs 7981733 y 13q14.1 були пов’язані з 
СКХ. Особи з трьома і більше алелями ризику мали у 5,9 
разу більш високий ризик розвитку СКХ, ніж ті, у кого був 
тільки один алель ризику [13, 14]. Наука не стоїть на місці, 
дослідження в цьому плані продовжуються. Отже, сучасні ви-
сокотехнологічні методи допоможуть чи підтвердити, чи до-
повнити, чи спростувати вже отримані дані.

В останні роки все частіше з’являються наукові дослі-
дження, де в якості факторів ризику СКХ розглядаються такі 
серйозні захворювання, як цукровий діабет 2-го типу (ЦД2), 
ожиріння, метаболічний синдром (МС) тощо. МС – одна з 
актуальних проблем сучасної медицини. Згідно визначення 
Міжнародної федерації діабету, МС – це поєднання абдомі-
нального ожиріння, інсулінорезистентності, дисліпідемії, ар-
теріальної гіпертензії, порушень системи гемостазу, хроніч-
ного субклінічного запалення [15]. Характерним зовнішнім 
проявом МС є ожиріння, яке в останні роки вважають важли-
вим фактором ризику розвитку СКХ. За даними ВООЗ, 13% 
населення Землі страждають на ожиріння і поширеність його 
з кожним роком зростає. Існує пряма кореляція між захворю-
ваністю на уролітіаз та ступенем ожиріння як у чоловіків, так 
і у жінок. Відзначено, що частота СКХ у чоловіків і у жінок з 
ожирінням вища, ніж у людей з нормальним індексом маси 
тіла (ІМТ) в 1,7 та в 2,2 разу відповідно [16]. 

С.А. Голованов і співавтори (2015) довели, що частота ви-
явлення уратних конкрементів у пацієнтів з ожирінням була 
в 4 рази вища, ніж у пацієнтів з нормальним ІМТ: 39,4% і 9,1% 
відповідно [17]. У пацієнтів з високим ІМТ фіксували гіпе-
рурікемію, збільшення добової екскреції сечової кислоти та 
фосфатів на фоні зниження рН сечі. У низці робіт знайдена 
кореляція між збільшенням ІМТ та підвищенням екскреції із 
сечею фосфатів, уратів і зниженням рН сечі [18]. Крім того, 
ожиріння зазвичай супроводжується інсулінорезистентніс-
тю, що призводить до порушення в нирках амоніогенезу та 
підвищення кислотності сечі. Виходячи з наведених вище да-
них, нормалізацію маси тіла у хворих на СКХ необхідно роз-
глядати як один із головних та патогенетично обґрунтованих 
методів діючої профілактики СКХ та запобігання рецидиву 
цього захворювання. У чоловіків із МС поряд з ожирінням 
відзначали симптоми гіпогонадизму: зниженню рівня тестос-
терону та гонадотропіну. Ризик розвитку уролітіазу у таких 
чоловіків зростав утричі [19]. Тестостерон проявляє пряму 
анаболічну дію як на гладенькі, так і на скелетні м’язи, сприяє 
гіпертрофії та збільшенню м’язової маси. Анаболічний ефект 
його полягає також у стимуляції синтезу органоспецифічних 
білків деяких органів. Зменшення тестостерону неминуче 
призводить до м’язової гіпотрофії, зниження синтетичних 
процесів в організмі і може бути причиною підвищеного ви-
вільнення пуринових основ і відповідно – гіперпродукції се-
чової кислоти. 

Дослідження P. Srikanthan та А. Karlamangla (2011) до-
вели зворотні кореляції між ступенем вираженості м’язової 
маси, рівнем загального тестостерону та інсулінорезистент-
ністю. Відкриття цього механізму взаємодії інсуліну та тес-
тостерону у чоловіків через об’єм м’язової маси дозволяє 
припустити, що в патогенезі уролітіазу є літогенні фактори, 
виникнення й прогресування яких спричинюють як гіпого-
надизм, так і інсулінорезистентність [20]. Корекція гіпогона-

дизму у чоловіків із МС сприяє зниженню гіперінсулінемії, 
позитивно впливає на біохімічні фактори ризику СКХ, зни-
жує сироваткову концентрацію сечової кислоти, підвищує її 
екскрецію і збільшує рН сечі [21]. 

Значущим фактором ризику уролітіазу є ЦД2. Так, 
Ф.С. Бова (2010) відзначив надто високу частоту (94,7%) 
уратного нефролітіазу у пацієнтів з СКХ на фоні ЦД2 [22]. 
Підвищений ризик уролітіазу при ЦД2 реалізується через 
гіперурікемію у поєднанні зі зниженням рН сечі, що сприяє 
формуванню уратних конкрементів [23]. I.A. Bobulesku і спі-
вавтори (2013) відзначили, що зміни в сечі при ЦД2 у цілому 
нагадують картину початкової стадії подагричної нефропатії. 
Підвищення рівня ниркової екскреції сечової кислоти у по-
єднанні з кислою реакцією сечі саме собою не може спричи-
нювати формування уратних каменів. Як вважають автори, 
суттєву, якщо не ключову, роль у розвитку уратного нефролі-
тіазу на фоні ЦД2 відіграє порушення в нирках амоніогенезу. 
Саме екскрецією іона амонія (NH

4
+) у вигляді амонійних со-

лей організм у фізіологічних умовах нейтралізує зайву кис-
лотність сечі за умови надлишкового утворення кислих про-
дуктів внаслідок порушеного обміну речовин, при білковому 
навантаженні тощо. Своє припущення автори підтвердили 
експериментально на спеціальній лінії щурів, що мали гене-
тичну схильність до ожиріння і зі швидким розвитком ЦД 
[24]. Компенсація метаболічного ацидозу веде до зменшення 
ступеня зниження рН сечі, що є позитивним з позиції мета-
філактики уратного нефролітіазу [25]. 

A.E. Weinberg та співавтори (2014) продемонстрували 
прямий і статистично значущий зв’язок між рівнем глікози-
льованого гемоглобіну (HbA1c), фоновим рівнем інсуліну, 
ІМТ та ризиком розвитку нефролітіазу. 

HbA1c – показник компенсації ЦД2. Згідно з результа-
тами цього дослідження, при декомпенсації ЦД2 ризик не-
фролітіазу збільшується. Велике значення має вираженість 
порушень вуглеводного обміну. Вірогідність нефролітіазу 
може бути знижена за рахунок стійкої компенсації порушень 
вуглеводного обміну. Гіперінсулінізм є наслідком зниження 
чутливості рецепторів до інсуліну (інсулінорезистентності), 
а це основний механізм розвитку ЦД2 [26]. Цікавими є до-
слідження E.B. Fram і співавторів (2016), які встановили, що 
рівень HbA1c має позитивну кореляцію з креатиніном крові, 
цитратом сечі, діурезом, рівнем ниркової екскреції кальцію. 
Пацієнти з ЦД2 мали більш низький рівень рН сечі, рівень 
екскреції кальцію і фосфату порівняно з контрольною гру-
пою [27]. Заслуговує на увагу ситуація, коли у пацієнта є по-
рушення вуглеводного обміну, але за своїми проявами вони 
не відповідають критеріям діагнозу «Цукровий діабет 2-го 
типу». Автори виявили достовірну позитивну кореляцію між 
частотою формування ниркових конкрементів та ізольова-
ним порушенням толерантності до глюкози, ізольованою гі-
перглікемією натще. Визначення рівня глюкози та інсуліну 
в плазмі натще, HbA1c дозволило оцінити зв’язок між цими 
показниками в розвитку СКХ і зробити висновок, що асоці-
йований з порушеннями вуглеводного обміну підвищений 
ризик нефролітіазу формується доволі рано – ще на етапі по-
рушення толерантності до глюкози, задовго до маніфестації 
ЦД2 [28–30]. 

Отже, окремі компоненти МС корелюють з підвищеним 
ризиком нефролітіазу. Безумовно, при збільшенні в одного 
пацієнта кількості компонентів МС пропорційно буде зрос-
тати і ризик виникнення захворювання. Відомо чимало да-
них, які підтверджують зв’язок СКХ з МС [31, 32]. В. West 
та співавтори (2008) продемонстрували, що при МС ризик 
виникнення спонтанних ниркових каменів у два рази вище, 
ніж без нього. За наявності трьох компонентів МС частота 
виявлення конкрементів становила 7,5%, за наявності п’яти 
компонентів – 9,8% [33]. 
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Як пояснюється взаємозв’язок між МС або окремими 
його компонентами та ризиком виникнення уролітіазу? Один 
із найбільш важливих моментів – низька рН сечі, що знижує 
розчинність оксалату кальцію, сечової кислоти, цистину і 
сприяє утворенню відповідних каменів. Другим моментом є 
надлишкова кислотна екскреція, виснаження буферних сис-
тем, порушення в нирках амоніогенезу. Як вважає більшість 
вчених, амоній – ключ сечового буфера. При збільшенні кіль-
кості компонентів МС зростає ступінь порушення екскреції 
амонію, цьому сприяє інсулінорезистентність. Інсулін є сти-
мулятором амоніогенезу, сприяє обміну Na+ i H+ в канальцях 
нирок, останній іде на утворення NH4

+ [34]. Гіперінсулінемія 
може сприяти збільшенню екскреції із сечею кальцію, сечової 
кислоти, оксалату, які є факторами ризику уролітіазу. Також 
має значення подагричний діатез і підвищення кількості сечо-
вої кислоти. Надмірна маса тіла та ожиріння пов’язані з під-
вищеним ризиком подагричного діатезу, який сприяє кислій 
реакції сечі і утворенню каменів. У чоловіків з високим ІМТ 
концентрація сечової кислоти в сечі була на 13% вище, ніж у 
чоловіків з нормальним ІМТ. Поширеність подагри у цих чо-
ловіків становила 30% порівняно з 18% у чоловіків з нормаль-
ною масою тіла. Цей самий ризик зафіксовано і в пацієнтів 
із ЦД2 [35]. Були виявлені і суттєві зв’язки між наступними 
показниками глікемічного контролю (рівнем глікозильовано-
го гемоглобіну і глюкози в плазмі натще), резистентністю до 
інсуліну (інсулін плазми натще, оцінка моделі інсулінорезис-
тентності – НOMA-IR) та ризиком утворенням конкрементів. 

НOMA-IR – метод, що використовується в епідеміоло-
гічних дослідженнях для кількісної оцінки резистентності до 
інсуліну та визначення функції β-клітин). Найвищий шанс 

фіксували при рівні HbA
1c > 6,5%, високих показниках рів-

ня інсуліну натще та NOMA-IR. Заслуговує на увагу надій-
ний зв’язок HbA1c з рівнем глюкози натще, оскільки HbA1c 
є маркером довготривалого глікемічного контролю. Вираже-
на резистентність до інсуліну супроводжується високою ві-
рогідністю розвитку СКХ [36]. Тяжкість ЦД2, що визначена 
глікемічним контролем і резистентністю до інсуліну, є важ-
ливим фактором ризику розвитку уролітіазу. 

Отже, за даними наукової літератури, на розвиток СКХ 
суттєво впливає метаболічний дисбаланс. У зв’язку зі збіль-
шенням хворих на ЦД2, пацієнтів з ожирінням, наявністю 
МС розвиток СКХ за цих умов стає ще більшою проблемою і 
потребує подальших досліджень у плані вивчення етіології, а 
також серйозних факторів ризику її виникнення. Відсутність 
даних про кількісний мінералогічний склад конкрементів, 
про метаболічні порушення у пацієнтів створює складнос-
ті у встановленні причин утворення каменів. А це веде до 
того, що пацієнти після проведеного ефективного лікування 
доволі швидко потрапляють у стаціонар з рецидивом СКХ. 
Від ретельного вивчення порушень обміну речовин, місце-
вих патологічних змін уретеро-ренального комплексу, мож-
ливих факторів ризику, визначення тяжкості захворювання 
залежать наслідки хвороби та частота рецидиву. Велике зна-
чення має і активне продовження молекулярно-генетичних 
досліджень, направлених на вивчення зв’язків СКХ із спад-
ковими факторами, що дозволить виявляти групи ризику та 
своєчасно застосовувати відповідні заходи лікування. Здат-
ність виявляти фактори ризику утворення конкрементів буде 
сприяти зниженню захворюваності на СКХ, її профілактиці 
та метафілактиці рецидивування. 
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