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はじめに 

尿路結石症は再発しやすい疾患であり、腎結石の再発率は、治療後３年間で 30％、

５年間で 45％、10 年間で 60％と報告されている 1)。本邦において、結石の種類別再発

率（観察期間 7 年）は、カルシウム含有結石では 41％、尿酸結石では 56％である 2)。

さらに、現在の尿路結石治療のファーストラインである体外衝撃波砕石術（以下、

ESWL）施行後においても、再発率が高いことが判明している 3)。尿路結石を繰り返す

ことによる腎機能への影響、働き盛りの年代の休業による社会的損失や医療経済の観

点からも、治療後に適切な再発防止対策が考慮されるべきである。 

最も頻度の高いシュウ酸カルシウム結石には多因子が関与すると考えられており、

その病態の複雑さや治療法・指導法の煩雑さから、再発予防についての患者教育は

非常に難しいのが現状である。しかし痛風や高尿酸血症は、その病態が比較的明確

であるため、それに伴う尿路結石の治療や再発予防にアプローチしやすいと思われる。

ただ良い再発防止対策を立案しても、それ相応の患者の認識や協力がなければ、そ

れは達成し得ないであろう。本稿では、尿路結石を持つ痛風・高尿酸血症の患者教

育を実践する上で重要な点をあげたい。 

 

 

１ 痛風・高尿酸血症における尿路結石の危険因子 

「尿路結石のリスクファクターとしての尿酸」の項で詳述したが、痛風・高尿酸血症の

患者では、まず尿酸結石に留意する。尿酸結石の危険因子は、尿量低下、高尿酸尿

（症）、酸性尿であり、このうち持続する酸性尿が、最も大きなリスクと考えられている。

一方、普段、関心の高い高尿酸血症については、必ずしも尿路結石の頻度とは一致

せず、むしろ高尿酸尿（症）が重要である。痛風・高尿酸血症の治療のため頻用される

尿酸排泄促進薬は、プリン体過剰摂取や酸性尿が存在すると、容易に尿酸結石の形

成を促進させる。すでに尿路結石を有している患者への尿酸排泄促進薬の投与は禁



忌である。なお痛風や高尿酸血症は、最も頻度が高いシュウ酸カルシウム結石の形成

に大きな影響を与えるため、尿酸結石とともに注意を払う必要がある。 

 

２ 痛風・高尿酸血症を有する既存の尿路結石の治療 

現在、尿路結石の積極的治療としては、ESWL と尿路内視鏡治療が第一選択であ

る。尿酸結石も例外ではないが、尿酸結石は放射線陰性であるため（通常のX線写真

には写りにくい）、そのイメージ認識には工夫を要する。ESWL の際、尿アルカリ化を併

用した良好な治療成績 4)も報告されている。 

一方、重大な合併症などにより、これらの治療が選択できないときには、十分な水分

摂取の下、尿アルカリ化薬の内服により、既存の尿酸結石を溶解させることも可能であ

る 5)。その際、アロプリノールが併用されることも多い。ただし結石の完全溶解には、通

常、長期間を要すること、尿の過度のアルカリ化はリン酸カルシウム結石の発生を促す

こと、高ナトリウム尿下では尿酸塩の析出を促すこと、シュウ酸カルシウム結石の関与

があれば溶解しないこと、などに留意する。 

 

３ 尿路結石をもつ痛風・高尿酸血症の患者に対する重要な問診項目（表１） 

結石治療と並行して、どのような状態が尿路結石の再発を招きやすく、それに対し

てどのような対応をなすべきかを患者に十分に認識させることが重要である。 

まず的確な問診により、家族歴、既往歴や現病歴などから、尿路結石をもたらす背

景を明らかにする。家族歴では、尿酸結石を合併する遺伝性疾患（Lesch-Nyhan 症候

群など）の有無を確認する。また食事や運動などの日常生活習慣と結石形成との関係

は深く、家族内の尿路結石症の既往を知ることは重要である 6)。既往歴や現病歴では、

ESWL 治療後は再発率が増大し 3, 7)、微小砕石片がそれに関与するとも考えられてい

るため 7)、治療方法や残石の有無の情報は有用である。尿路通過障害などの尿路の

基礎疾患は、尿流停滞や尿路感染を招き、尿路結石が形成されやすい。内分泌・代

謝異常のうち、最も問診上、認識しやすいものは尿酸代謝異常である。また回腸瘻や

潰瘍性大腸炎、Crohn 病などの炎症性腸疾患では、慢性的な下痢による水分の喪失

に加え、重炭酸イオンも失われ、持続する酸性尿を介して尿酸結石が形成される 8)。 

投与されている薬剤では、特に尿酸排泄促進剤に特に注意を払う必要がある。尿

酸排泄促進剤は、尿中に高濃度で尿酸が排泄されるため、プリン体の摂取制限や尿

pH のコントロールが十分に行われないと容易に尿酸結石が形成される 9)。アロプリノー

ルの大量投与により、まれにキサンチン結石が発生する 10)。尿酸排泄促進剤の使用

においては、尿アルカリ化薬の投与の有無が重要である。 

 

４ 尿路結石の再発に対する診断 

血液生化学的検査では血清尿酸値が重要であることは言うまでもないが、患者には



クレアチニンにより腎機能も把握させる。一般尿検査においては、尿 pH が重要であり、

特に酸性尿の持続の有無に留意する。尿 pH は変動しやすいため 11)、正確には尿 pH

を精密に複数回検討することが必要である。時に簡易 pH 試験紙により、患者自身に

尿 pH の日内変動を認識させることも有用である。 

高尿酸血症の病型分類には、通常60分法が行われるが、痛風・高尿酸血症を有す

る患者の結石素因の追求のためには、煩雑ではあるが 24 時間尿化学検査が必須で

ある。尿路結石形成の促進因子は、カルシウム、尿酸、およびシュウ酸である。一方、

結石形成の抑制因子はクエン酸、マグネシウムと考えられている。促進因子の過剰や

抑制因子の減少は、結石再発の危険因子となるため、これらは再発に対する診断に

特に重要な意味を持つ。尿量は、促進因子と抑制因子と同様に重要であり、例えば

24 時間尿量の減少により、結石発生の危険度が増すと考えられている 12)。 

 

５ 尿路結石の再発に対する指導と治療 

尿路結石症の再発予防のための治療法として、結石成分にかかわらず試みられる

非特異的治療（飲水指導と食事指導の一部）と、結石成分に従った特異的治療（食事

指導の一部と薬物療法）がある。いずれも患者に結石の発生原因を十分に理解させ、

それに適合した指導と治療を行いつつ、定期的通院で再発の有無を確認することが

重要である。これらにより尿路結石症の再発は確実に減少するものと考えられるが、現

実的には、結石除去後の患者の通院・服薬コンプライアンスは低いと思われ、患者と

医師双方の粘り強い対応が必要となる。 

 

①飲水指導 

 水分を多く摂取し、尿量を増加させることは、結石成分や発生原因の如何を問わず、

再発予防の基本である 13)。結石形成の危険度は、尿量が 1000 ml/day 以下で増加、

2000 ml/day 以上で低下するため 14)、これを目標とする。水分の補給源として、尿中に

結石形成の促進物質を過剰排泄させるものは避けるべきである。清涼飲料水や甘味

飲料水は、多くの砂糖を含有し、砂糖の過剰摂取は尿中カルシウム排泄を増加させる
15）。コーヒーは、尿中尿酸排泄を増加させるため、過剰摂取は結石形成の危険因子と

なる。アルコールはその利尿効果により、結石形成に抑制的に作用する部分もあるが、

多量摂取により尿中尿酸排泄の増加や脱水を招きやすい 16)。ビールにはプリン体が

多く含まれ 17)、特に尿酸結石における過剰摂取は好ましいものではない。本邦での指

導として、通常の水道水やシュウ酸含有量の少ない麦茶やほうじ茶などの茶類が現実

的と思われる。 

 

②食事指導 

尿路結石形成には、食事内容や食事習慣が関与しており、個々の症例に応じた食



事指導により、良好な再発予防効果が得られている 18)。しかし、その指導には担当医

師の豊富な知識と、栄養士、患者本人と家族を交えた協力が必要である。薬物療法が

併用される場合、食事指導はたとえ簡素なものであっても同時に試みる必要があると

考えられている 19)。食事指導には、栄養素摂取量と食生活に関するものがあり（表２）、

具体的には下記の点が挙げられる。 

 

（表２ 食事指導の種類と内容） 

 

A 栄養素摂取量について 

・蛋白質 

尿路結石発生に関して、動物性蛋白質の過剰摂取が指摘されている 20)。動物性蛋

白質は尿中カルシウム、シュウ酸、尿酸排泄を増加させ、尿中クエン酸排泄を減少さ

せる。したがってその過剰摂取は、尿酸結石形成を促進させるだけではなく 21)、カルシ

ウム含有結石の発生も助長する 22)。 

 

・カルシウム 

従来、カルシウム摂取の制限により、カルシウム結石形成の危険度は低下すると考

えられてきた。しかし過度のカルシウム制限は、本来、腸管内でカルシウムと結合し便

中に排泄されていたシュウ酸が、腸管から過剰に吸収されることを招く 23)。その結果、

尿中シュウ酸排泄の増加を来たし 24)、シュウ酸カルシウム結石形成の危険度は増すと

考えられている。大規模な前向き研究によっても、適度なカルシウム摂取は尿路結石

症の発生頻度を減少させると報告されている 25)。結石患者のカルシウム摂取量は少な

く 26)、適量のカルシウム摂取（600-800 mg/day 程度）が望ましい。 

 

・シュウ酸 

 尿中シュウ酸は、僅かな増加でカルシウム結石の結晶形成を増加させるため、カル

シウムよりもはるかに重要な結石形成促進物質である 23)。尿に排泄されるシュウ酸のう

ち、食事由来のものは 10-15%と考えられている 27)。シュウ酸含有量が多い食品、例え

ばホウレンソウ、タケノコ、チョコレート、紅茶などの過剰摂取は控えたほうがよい 28)。 

 

・塩分 

ナトリウムの過剰摂取により、尿中ナトリウム排泄が増加するだけではなく、尿中カル

シウム排泄も増加し 29)、尿酸ナトリウム塩が形成されやすくなる 30)。尿酸ナトリウム結晶

はカルシウムの結晶化の核として働くため 31)、結石再発の危険因子となる。本邦では、

高血圧を予防するための食塩摂取量の目標値が 10 g/day 未満（0.15 g/kg 未満）であ

り、結石再発予防のための食塩摂取量の指導も同様に考えてよいと思われる。 



 

・炭水化物 

炭水化物（主に穀物）にはマグネシウムや食物繊維が多量に含まれている。結石患

者のマグネシウム摂取量は少なく、穀物と野菜の摂取不足が原因の一つと考えられて

いる 25)。マグネシウムは、in vitro においてシュウ酸カルシウム結晶の発育を阻止し 32)、

in vivo では、腸管内でシュウ酸と結合してシュウ酸の吸収を妨げる 33)一方、尿中でも

可溶性のシュウ酸マグネシウムを形成して、シュウ酸カルシウム結石形成を抑制してい

る 34)。酸化マグネシウムやクエン酸マグネシウムの経口投与により、尿中マグネシウム

やクエン酸排泄が増加する 35)。 

 

・脂肪 

結石患者の脂肪摂取量は多く 26)、脂肪の過剰摂取は結石形成の危険因子の一つ

と考えられている 36)。「第六次改定日本人の栄養所要量」で推奨される脂肪エネルギ

ー比は 20-25%であること、また「動物性：植物性：魚介類」からの脂肪の比率の目安は

「5:4:1」であることから 37)、これらを目安とする指導が勧められる。 

 

・クエン酸 

クエン酸は尿中においてカルシウムイオンとキレート結合し、可溶性錯塩を形成す

ることで、尿中イオン化カルシウム濃度を低下させる。またシュウ酸カルシウムやリン酸

カルシウムの相対的飽和度を減少させることから、結石形成の阻止物質となる 38)。結

石患者の尿中クエン酸排泄量は低下しており 39)、クエン酸カリウムの経口投与により、

尿 pH の上昇とともに尿中クエン酸排泄量は増加し、結石の再発率は低下する 40)。特

に尿のアルカリ化は、尿酸結石の再発予防や溶解に有用である。 

 

B 食生活からみた食事指導 

本邦の結石患者の食生活の分析によると、一日必要栄養素の半分近くを夕食で摂

取する夕食中心型が優位で、特に夕食における動物性蛋白質摂取量が多い 41)。夕食

中心の食生活は、特に就寝後の尿中への結石形成促進物質の過剰排泄につながる
41)。また食後の尿中結石関連物質の排泄は、約 2-4 時間後でピークに達し、その後漸

減してゆくため 28)、夕食から就寝までの時間（夕食-就寝間隔）にも注意を払うべきであ

る。 

 

③通院計画と経過観察法 

尿路結石患者を定期的に通院させることで再発率が低下することが知られている 42)。

腎結石がない場合は、６ヶ月から 1 年毎の通院と尿検査、1 年毎のエコー検査と腹部

単純 X 線撮影を、腎結石を有する場合は、３ヶ月から６ヶ月毎の通院と尿検査、６ヶ月



毎のエコー検査と腹部単純 X 線撮影が推奨されている 42)。 

 

④尿酸結石の再発防止に関する薬物療法 

飲水指導や食事療法に加えて、尿アルカリ化、高尿酸血症や高尿酸尿の改善を目

的に、患者の状況に応じた適切な薬剤投与が必要である。尿アルカリ化薬としては、

クエン酸製剤が使用されることが多い。尿酸結石を有する患者の高尿酸血症の改善

にはアロプリノール投与を優先させる。高尿酸尿における尿アルカリ化薬は必須であり、

高尿酸血症が合併する際はアロプリノールを併用する。痛風・高尿酸血症に合併した

シュウ酸カルシウム結石の再発防止は、それぞれの異常に対して、尿酸結石の再発

防止に準じて取り扱う。 
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表１ 尿路結石をもつ痛風・高尿酸血症の患者に対する重要な問診項目 

 

１ 家族歴 

１）遺伝性疾患：Lesch-Nyhan症候群（HGPRT*欠損）など 

２）日常生活習慣の共有 

 

２ 既往歴、現病歴 

１）尿路結石症の既往と治療歴（残結石の有無について） 

２）泌尿器科疾患の既往や治療歴 

３）痛風や高尿酸血症の既往と治療歴 

４）腸疾患の既往と治療歴 

 

３ 投与されている薬剤と服薬期間 

プロベネシド、ブコローム、ベンズブロマロンなどの尿酸排泄促進薬 

アロプリノール、尿アルカリ化薬 

 

* hypoxanthine guanine phosphoribosyltransferase 

  

 



表２ 食事指導の種類と内容 

 

A 栄養素摂取量に関する食事指導 

①動物性蛋白質の過剰摂取制限（1.0 g/kg/日、動物蛋白比 50%） 

②一定量のカルシウム摂取のすすめ（600-800 mg/日） 

③シュウ酸の過剰摂取の制限 

④塩分の過剰摂取の制限（10g/日以下） 

⑤炭水化物の摂取（穀物摂取のすすめ、砂糖の過剰摂取の制限） 

⑥脂肪の過剰摂取の制限 

⑦クエン酸の適量摂取のすすめ 

 

B 食生活に関する食事指導 

①朝昼夕３食のバランスをとる：朝食欠食、夕食過食を是正する。 

②夕食から就寝までの間隔をあける：4時間程度の間隔を目標とする。 
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