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Уралит У® – калия-натрия гидрогенцитрат

(K6Na6H3(C6H5O7)5), который регулирует рН мочи и длитель-

но поддерживает сдвиг реакции в щелочную сторону (рН

6,2–7,5), при этом соли МК находятся в растворе и не обра-

зуют конкрементов. 

Одно из самых крупных исследований выполнено в уро-

логической клинике в Австрии, его данные опубликованы в

1977 г. [19]. В это исследование было включено 140 больных

с подтвержденными уратными камнями (рентгенопрозрач-

ность или кристаллы МК в моче), из них у 89% отмечалась

ГУ. Надо сразу оговориться, что исследование было макси-

мально приближено к клинической практике и в нем ис-

пользованы подходы, которые были приняты в те годы.

Всем больным назначали Уралит У®, а при наличии ГУ –

аллопуринол, малопуриновую диету, жидкость до 2–3 л 

в день. 

Показатели рН мочи контролировали с помощью спе-

циальных полосок для его измерения и поддерживали на

уровне 6,2–7,0. При достижении должного уровня рH  и

нормоурикемии препараты отменяли, но продолжали конт-

ролировать уровень рН, при его снижении или появлении

ГУ терапию возобновляли. Результаты исследования пред-

ставлены на рис. 3. У большинства больных отмечалось пол-

ное растворение камней в почках. У 18 больных исходы бы-

ли не столь благоприятные – операции и гемодиализ вслед-

ствие уратного криза. Возможно, одной из причин этого яв-

ляется недостаточный контроль ГУ и уровня рН мочи.

Действительно, современные рекомендации урологов

по ведению больных с уратным нефролитиазом основаны

на трех условиях:

1) длительность терапии от 4 нед до 6 мес и более;

2) непрерывность лечения и приверженность больных

терапии;

3) активное наблюдение.

Недавно было проведено сравнение монотерапии алло-

пуринолом (антигиперурикемическое действие) и сочетан-

ного применения аллопуринола с ощелачивающей мочу те-

рапией. Одна группа больных принимала 100–300 мг аллопу-

ринола, а другая – 100–300 мг аллопуринола в сочетании с

цитратом 3 г/сут. Длительность терапии составила 12 нед.

Было показано, что во 2-й группе достоверно более значимо

снизился уровень МК в крови и повысился клиренс МК [20]. 

Механизм усиления клиренса МК под действием още-

лачивающих средств неясен, однако эти данные могут рас-

сматриваться как дополнительный положительный момент

при лечении больных подагрой.
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