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Введение

Лечение и профилактика мочекаменной болезни (МКБ) являются одной 
из  наиболее актуальных проблем современной медицины. Согласно акту-
альным данным, затраты на оказание помощи пациентам с МКБ составляют 
примерно 2–5 млрд долларов в год [1, 2]. В настоящий момент отмечается 
неуклонная тенденция к росту заболеваемости МКБ [3]. Средние показатели 
распространенности этой патологии составляют 2–20 %, а  пожизненный 
риск в Европе и США составляет 5 и 12 % соответственно [4]. Статистические 
данные свидетельствуют о  том, что  доля пациентов с  МКБ в  США в  общей 
структуре госпитализации увеличилась с 0,09 % в 1948 г. до 0,16 % в 1970-х го-
дах и достигла 0,33 % в 1990-е годы [5].

Проанализировав данные общенационального популяционного иссле-
дования NHANES (United States National HeАlth and Nutrition Examination 
Survey), К.К.  Stamatelou и  соавт. выявили, что  распространенность МКБ 
у взрослого населения США (в возрасте 20–74 лет) выросла с 3,2 до 5,2 % в пе-
риод с 1976–1980 гг. по 1988–1994 гг. [6]. Последующий анализ базы NHANES 
показал, что этот показатель в период с 2007 по 2010 г. вырос до 8,8 % [7]. С на-
чала 1990-х годов число пациентов с МКБ, обратившихся за экстренной по-
мощью, удвоилось – с 178 до 340 на 100 тыс. населения [8]. В 2011 г. в Европе 
насчитывалось около 25–49 млн пациентов с МКБ [9].

По данным рейкьявикского популяционного исследования, в Исландии 
отмечен рост распространенности МКБ у взрослого населения (50–59 лет) 
с 4,8 до 6,2 % в период 1967–1991 гг. [10], а данные последующего популяци-
онного исследования свидетельствуют, что в период 1985–2008 гг. число за-
регистрированных взрослых пациентов (40–50 лет) с МКБ утроилось [11].

Анализ базы данных сайта Hospital Episode Statistics показал увеличе-
ние количества экстренных обращений пациентов по поводу камней верх-
них мочевых путей в Великобритании на 63 % с 2000 по 2010 г. [12]. С 2010 г. 
в  Великобритании отмечается стабилизация показателя заболеваемости 
МКБ, который составляет 85 тыс. случаев/год [13]. В ходе исследований вы-
явлен рост показателей распространенности МКБ в индустриально развитых 
странах Европы с  высоким уровнем жизни (Италия, Испания, Германия 
и Франция) [14, 15]. С 1986 по 1998 г. распространенность МКБ в этих странах 
увеличилась с 6,8 до 10,1 % среди мужчин и с 4,9 до 5,8 % среди женщин [16]. 
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Данные эпидемиологических исследований демонстрируют, что  распро-
страненность заболевания в различных регионах неоднородна и зависит 
от этнического состава населения [17], диетических факторов [18], темпера-
туры окружающей среды [19] и пола, патология встречается  чаще у мужчин 
(10 %), чем у женщин (7 %) [7].

В России за последние десятилетия также наблюдается тенденция к уве-
личению числа пациентов с МКБ [20, 21]. Так,  в период с 2007 по 2010 г. число 
пациентов с МКБ выросло на 33 919 человек (до 750 539), прирост общей за-
болеваемости составил 4,9 %. Количество новых случаев выросло на 5269, 
при этом прирост первичной заболеваемости составил 2,8 %. О.И. Аполихин 
и соавт. отметили прирост числа пациентов с МКБ в Российской Федерации 
с 2002 по 2014 г. на 34,5 % (с 629 453 до 846 570) [21]. Показатель числа зареги-
стрированных больных в 2014 г. составил 578,8 на 100 тыс. населения [20]. 
Наиболее распространенными (80 %) являются кальций-оксалатные и каль-
ций-фосфатные камни, доля инфекционных камней составляет 10–15 %, 
а уратные и цистиновые камни составляют 5 и 1 % от числа всех камней соот-
ветственно [22]. Данные о вероятности развития симптомов МКБ противоре-
чивы. По данным разных  авторов, симптомы МКБ в течение жизни отмечают 
примерно 12 % мужчин и 6 % женщин [23–25].

B.M. Dropkin и соавт. отмечают, что клинические проявления МКБ разви-
ваются у 28 % пациентов с камнями почек [26]. В своем исследовании L.T. Koh 
и  соавт. продемонстрировали, что  вероятность спонтанного отхождения 
камня, прогрессии и оперативного лечения при асимптоматическом нефро-
литиазе составляет 20; 45,9 и  7,1 % соответственно [27]. В  исследовании 
L.S. Glowacki и соавт. вероятность возникновения симптомов МКБ в течение 
5 лет составила 48,5 %, а достигает пика она через 3 года наблюдения [28]. 
По данным W. Hübner и соавт., необходимость в оперативном лечении воз-
никла у 85 % пациентов в течение 5 лет, и только 11 % пациентов с МКБ не от-
мечали симптомов заболевания на протяжении 10 лет наблюдения [29]. Пик 
заболеваемости МКБ приходится на 3-ю и 4-ю декады жизни [30, 31]. По дан-
ным R.A. Hiatt и соавт., заболеваемость МКБ у мужчин идет вверх с 20-летнего 
возраста и достигает пика в промежутке между 40 и 60 годами [32], у женщин 
отмечается наличие второго пика заболевания после 60 лет, что связано с ме-
нопаузой и снижением протективного эффекта эстрогенов [33]. По данным 
зарубежной литературы, средний возраст пациентов с  МКБ составляет 
43  года, а  соотношение между мужчинами и  женщинами – 1,3:1 [31, 34].  
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Современные исследования выявили тенденцию к уменьшению средне-
го возраста пациентов с МКБ. Так, по данным C.W. Fwu и соавт., если с 1992 
по 1994 г. максимальное число пациентов, обращавшихся за экстренной 
помощью, принадлежало к  возрастной группе 45–64  лет, то  в  последу-
ющие 10 лет наибольшее количество обращений приходилось на паци-
ентов в возрасте 25–44 лет [35]. Аналогичные результаты были получены 
А. Cupisti и соавт. [36]. Высокая распространенность и рост заболеваемо-
сти МКБ в России обусловливают высокую нагрузку на систему здраво-
охранения и коечный фонд. Согласно данным общероссийских статисти-
ческих отчетов за 2009–2010 гг., 42,9 % пациентов, госпитализированных 
в  экстренном порядке, обращались в  стационар с  диагнозом МКБ [20]. 
Согласно данным за этот же период, в 2009 г. в России из 366 170 проле-
ченных пациентов с МКБ 50,2 % были госпитализированы в экстренном 
порядке. При  этом пациенты с  МКБ в  2009  г. провели в  стационаре 
3 295 698 койко-дней, что составило 46 % от всех койко-дней, проведен-
ных урологическими пациентами за этот год. В 2010 г. доля экстренных 
пациентов в структуре пациентов с МКБ несколько сократилась, соста-
вив 44 %. Средняя продолжительность пребывания в стационаре у дан-
ной категории пациентов составила 8,8 койко-дня.  Характерной особен-
ностью МКБ является склонность к  рецидивам. Так, при  отсутствии 
должной метафилактики риск развития рецидива и повторных оператив-
ных вмешательств составляет 25–50 % в течение 5 лет и 60–75 % в течение 
10 лет [37, 38]. Согласно номограмме риска рецидивного камнеобразова-
ния ROKS (Recurrence оf Kidney Stone), данный показатель составляет 
11 % в течение 2 лет, 20 % – в течение 5 лет, 31 % – в течение 10 лет и 39 % – 
в течение 15 лет [39]. В свою очередь, активная метафилактика МКБ до-
статочно эффективна и  способна снизить риск рецидива примерно 
на 50 % [24, 25, 40], а также сократить количество обращений за экстрен-
ной и хирургической помощью на 40 и 20 % соответственно [41]. Резюми-
руя вышеизложенное, можно сделать вывод о том, что вопрос метафи-
лактики МКБ по-прежнему сохраняет свою актуальность. Молодой, 
трудоспособный возраст пациентов, рост распространенности и заболе-
ваемости МКБ среди женского населения, стремительное увеличение 
затрат на оказание помощи данной категории пациентов обусловливают 
существенную значимость этого направления.
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1. Классификация мочевых камней

Согласно современной классификации, мочевые камни разделяют-
ся по природе происхождения и химическому составу (табл. 1).

Таблица 1. Классификация мочевых камней

Камни, не ассоциированные с мочевой инфекцией

Кальция оксалат
Вевеллит (оксалат 

кальция моногид рат) 
CaC2O4.H2O

Ведделлит (оксалат 
кальция дигидрат) 

CaC2O4.2H2O

Кальция фосфат
Гидроксиапатит 

(гидроксифосфат 
кальция) Са5(РО4)3ОН

Брушит (гидроген-
фосфат кальция 

дигидрат) 
CaHPO4.2H2O

Урат
Мочевая кислота дигидрат 
(мочевая кислота дигид рат) 

С5Н4О3N4.2H2O
Мочевая кислота  

(мочевая кислота) С5Н4О3N4
Мочекислый натрий  

(урат натрия) NaС5Н3О3N4

Камни, ассоциированные с мочевой инфекцией

Струвит (фосфат магния/
аммония гексагидрат) 

MgNH4PO46H2O

Карбонатапатит 
(карбонат-фосфат 

кальция)  
Са5(РO4)3OH

Мочекислый аммоний  
(урат аммония)

NH4С5Н3О3N

Генетически детерминированные камни

Цистиновые камни 
(цистин)  

[-S-СH2–CH(NH2)–COOH]2

Ксантиновые камни 
(ксантин)  
С5H4O2N4

2,8-дигидроксиадениновые 
камни

Лекарственные камни

Активно кристаллизирующиеся 
препараты

Препараты, нарушающие  
метаболизм

Аллопуринол, оксипуринол
Амоксициллин, ампициллин

Цефтриаксон
Фторхинолоны

Эфедрин
Индинавир

Сульфаниламиды
Триметоприм

Ацетазоламид
Аллопуринол

Алюминия гидроксид/магния гидроксид
Аскорбиновая кислота

Кальций
Фуросемид

Слабительные
Лозартан
Орлистат

Витамин D
Топирамат
Зонисамид
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2. Основные причины формирования 
мочевых камней

Образование мочевых камней обусловлено определенными патоге-
нетическими механизмами развития, прежде всего связанными с наруше-
нием метаболизма литогенных факторов и ингибиторов камнеобразова-
ния. Существует ряд патологических состояний, сопряженных с высоким 
риском камнеобразования.

Состояния, сопряженные с формированием мочевых камней:
•	 гиперпаратиреоз; 
•	 дефицит витамина D (вторичный гиперпаратиреоидизм);
•	 метаболический синдром;
•	 гастроэнтерологические заболевания, сопровождающиеся хрони-

ческой диареей и синдромом мальабсорбции. 
Тоще-подвздошное шунтирование, резекция тонкой кишки, бари-
атрические операции, болезнь Крона, мальабсорбция, гиперокса-
лурия на фоне кишечной деривации мочи, панкреатическая недо-
статочность, постхолецистэктомический синдром; 

•	 гипервитаминоз D;
•	 саркоидоз;
•	 онкологические заболевания;
•	 спинальные травмы и заболевания спинного мозга.

Наследственные состояния: 
•	 цистинурия (тип A, B и AB);
•	 первичная гипероксалурия (рH);
•	 почечный тубулярный ацидоз I типа;
•	 2,8-дигидроаденинурия;
•	 ксантинурия; 
•	 синдром Леша–Нихена;
•	 муковисцидоз;
•	 полиморфизм гена рецептора витамина D. 

Анатомические особенности мочевых путей: 
•	 губчатая почка; 
•	 стриктура лоханочно-мочеточникового сегмента; 
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•	 дивертикул почечной чашечки;
•	 стриктура мочеточника; 
•	 пузырно-лоханочный рефлюкс; 
•	 подковообразная почка; 
•	 уретероцеле. 

3. Основные факторы камнеобразования

Количество суточной мочи
Снижение суточного объема мочи приводит к насыщению последней 

литогенными солями кальция оксалата, кальция фосфата и урата, создавая 
условия для гомогенной нуклеации и роста камней. Поддержание доста-
точного суточного объема мочи понижает насыщение мочи литогенными 
солями, снижает риск камнеобразования и увеличивает время до возник-
новения рецидива [42–45]. Возможно, этим объясняется более высокий 
уровень насыщения мочи литогенными солями у лиц, находящихся в усло-
виях повышенной температуры окружающей среды [46, 47].

pH мочи
Значимым фактором кристаллизации, гомогенной нуклеации и ро-

ста камней является реакция мочи. Постоянное снижение pH мочи <5,8 
в  англоязычной литературе называют acidic arrest («кислотный арест»). 
Это состояние предрасполагает к  формированию цистиновых, каль-
ций-оксалатных (при уровнях рH 5,5–6) и уратных (при уровнях рH 5–5,5) 
камней. Щелочная реакция мочи (pH мочи >5,8) наблюдается при почеч-
ном тубулярном ацидозе 1-го типа или при наличии в моче флоры, обла-
дающей уреолитической активностью. В  таких случаях показатели pH 
мочи нередко превышают показатель 7–7,2. Кислая реакция мочи может 
быть обусловлена хроническим системным ацидозом, повышенным по-
треблением животного белка [48–50] и дефектами систем, направленных 
на поддержание кислотно-щелочного равновесия мочи. В регулировании 
pH мочи главная роль принадлежит почечной глутаминазе – ферменту, 
под действием которого происходит гидролиз глутамина в эпителии по-
чечных канальцев с образованием аммиака. Этот процесс является одним 
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из  механизмов регуляции кислотно-щелочного равновесия организма. 
Активность глутаминазы почек значительно индуцируется при ацидозе, 
а образующийся аммиак нейтрализует кислые продукты обмена и в виде 
аммонийных солей экскретируется с  мочой. Нарушение данного меха-
низма алкализации мочи наблюдается при сахарном диабете, метаболи-
ческом синдроме и стеатозе почечных канальцев, что приводит к стой-
кой кислой реакции мочи [51–57].

H+ + NH3→NH4
+

Также pH мочи зависит от содержания в ней бикарбонатов, потеря 
которых при хронической диарее становится причиной кислой реакции 
мочи. Наиболее частой причиной щелочной реакции мочи является ак-
тивность уреазы (фермента, продуцируемого уреазопродуцирующими 
бактериями), под воздействием которой мочевина распадается на амми-
ак и углекислый газ с последующим образованием магний-аммоний-фос-
фата и карбонатапатита.

(NH2)2CO + H2O→2NH3 + CO2

Второй причиной щелочной реакции мочи является почечный тубу-
лярный ацидоз 1-го типа (дистальный) – состояние, при котором наблюда-
ется метаболический ацидоз, обусловленный неспособностью дистальных 
почечных канальцев к секреции протонов водорода H+. Один из почечных 
механизмов поддержания кислотно-щелочного равновесия в  организме 
заключается в способности вставочных α-клеток дистальных канальцев се-
кретировать в мочу водород H+ посредством АТФ-зависимых водородных 
помп (рис. 1). Это обеспечивает протонный градиент между внутренней 
средой клетки и  просветом канальца 1000:1, что  позволяет снижать pH 
мочи до значений 4,5. В результате нарушения этого механизма почки теря-
ют способность закислять мочу, что выражается в стойкой щелочной реак-
ции мочи даже после проведения нагрузочного кислотного теста (хлорид 
аммония). Результатом стойкой щелочной реакции мочи является образо-
вание кальций-фосфатных камней: гидроксиапатита и  брушита. Для  диа-
гностики ренального тубулярного ацидоза применяют пробу с хлоридом 
аммония. Хлорид аммония (NH4Cl) назначают внутрь в дозе 0,1 г/кг, а через 
2–8 ч измеряют pH мочи. Если pH мочи не превышает 5,4, тест считают по-
ложительным, а диагноз тубулярного ацидоза – подтвержденным.
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Несмотря на  существование наследственных форм ренального тубу-
лярного ацидоза, большинство случаев являются спорадическими. Основ-
ными причинами возникновения ренального тубулярного ацидоза 1-го типа 
являются обструктивная уропатия, пиелонефрит, острый канальцевый не-
кроз, гиперпаратиреоидизм, реакция отторжения трансплантата, красная 
волчанка, синдром Шегрена и др. Кроме указанных причин, щелочная реак-
ция мочи может быть обусловлена повышенным потреблением раститель-
ной пищи и, как следствие, высоким содержанием цитрата в моче.

Причины повышенной кислотности мочи:
•	 хронический метаболический ацидоз;
•	 потеря бикарбонатов при хронической диарее;
•	 нарушение регенерации бикарбонатов почками;
•	 снижение активности почечной глутаминазы;
•	 повышение уровня мочевой кислоты в моче;
•	 потребление большого количества животного белка;
•	 метаболический синдром;
•	 сахарный диабет.

Причины щелочной реакции мочи:
•	 уреазопродуцирующая инфекция мочевых путей;
•	 ренальный тубулярный ацидоз;
•	 потребление большого количества растительной пищи;
•	 повышенное содержание цитрата в моче.

Рис. 1. Вставочная α-клетка дистального канальца

K+/H+АТФаза  
ATP6V0A4

Кровь Просвет 
Вставочные α-клетки

H2O + CO23Cl–

Карбоангидраза II  H+АТФаза
 ATP6V1B1

H+

H+

K+

SLC4

HCO3
–

HCO3
– +H+

Анионный  
обменник 

1
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Метаболизм кальция
Ежедневно с  пищей человек потребляет около 1000 мг кальция, 

из  которых в  кишечнике всасывается примерно 200 мг в  ионизирован-
ной форме, а оставшийся неионизированный кальций выводится с фека-
лиями. В тонком кишечнике всасывается 90 % кальция, в толстом – лишь 
10 %. Во  внеклеточной жидкости циркулирует около 1000 мг кальция, 
из них 300–500 мг ежесуточно усваивается костями и столько же выво-
дится из  них, поэтому в  нормальных условиях костная масса кальция 
не изменяется. При достаточно высоком потреблении кальция с пищей 
основным механизмом абсорбции является пассивный парацеллюляр-
ный путь всасывания ионов кальция из просвета кишки (преимуществен-
но подвздошной) во  внеклеточную жидкость по  градиенту концентра-
ции. В случае ограниченного поступления кальция с пищей включается 
механизм активного мембранного транспорта, требующий энергетичес-
ких затрат и локализующийся преимущественно в двенадцатиперстной 
и  тощей кишке. Активный транспорт кальция регулируется активной 
формой витамина D (кальцитриолом, 1,25(OH)2D3), а пассивный зависит 
от  времени нахождения химуса в  тонкой кишке и  степени ионизации 
кальция. Последняя напрямую связана с уровнем внутрипросветного рН, 
поэтому низкая желудочная секреция или  применение ингибиторов про-
тонной помпы могут уменьшить всасывание кальция. Под  воздействием 
солнечного света предшественник витамин D3 7-дегидрохолестерол 
трансформируется в превитамин D3, последний гидроксилируется в пече-
ни до  25-гидроксивитамина D3 (кальциферола), который в  эпителии 
проксимального канальца нефрона гидроксилируется при  помощи фер-
мента 1α-гидроксилазы до  активной формы 1,25-дигидроксивитамина 
D3 (кальцитриола). Трансформация кальциферола в кальцитриол стиму-
лируется паратиреоидным гормоном и  гипофосфатемией. По  системе 
обратной связи высокое содержание ионизированного кальция в крови 
тормозит продукцию витамина D, что  уменьшает активный транспорт 
кальция в энтероцитах. На мембране энтеро- и колоноцитов расположены ре-
цепторы к витамину D, стимуляция которых приводит к активации мембран-
ных кальциевых каналов и  экспрессии кальцийтранспортирующих протеи-
нов кальбидинов. С  их  помощью и  осуществляется активный транспорт 
ионов кальция внутрь клетки. Важную роль в прохождении кальция в этой 
зоне также отводят белкам клаудинам. Кроме того, описано воздействие 
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кальцитриола на внеклеточный транспорт путем увеличения экспрессии ак-
вапорина  – протеина, расположенного в  области плотных межклеточных 
контактов энтероцитов.

Регуляция активности витамина D3 осуществляется посредством пара-
тиреоидного гормона и гипофосфатемии. Уменьшение содержания каль-
ция в крови увеличивает содержание паратиреоидного гормона, который, 
в  свою очередь, активирует 1α-гидроксилазу в  митохондриях прокси-
мальных почечных канальцев, стимулируя выработку активной формы ви-
тамина D3. Митохондриальный фермент 1,25(OH)2D-24-гидроксилаза ответ-
ственен за инактивацию кальциферола – 25(OH)D3 и кальцитриола – 1,25(OH)2D3, 
поэтому наследственный дефект данного фермента может приводить к повы-
шенной активности витамина D –  абсорбтивной гиперкальциурии.

В  последнее время описаны и  другие, не  зависящие от  витамина D 
кальцийтранспортирующие механизмы, показана роль некоторых гормо-
нов в абсорбции кальция. Эстрогены стимулируют активное всасывание 
кальция, воздействуя на эстрогеновые рецепторы. Кальций абсорбирует-
ся в ионизированной форме, поэтому такие вещества, как фосфаты, окса-
латы, цитраты и жирные кислоты, вступающие в соединение с кальцием 
и  образующие с  ним плохо растворимые комплексы, ограничивают его 
всасывание и  поступление в  организм. Наряду с  активацией абсорбции 
кальция, витамин D3 обладает и остеолитической активностью в результа-
те активации литокластов, что  способствует резорбции костной ткани 
и повышению уровня кальция в крови. Кроме того, витамин D3 участвует 
в регулировании уровня паратиреоидного гормона посредством стимуля-
ции специальных рецепторов к  витамину D3 и  кальций-чувствительного 
рецептора в паращитовидных железах.

Содержание кальция в  крови регулируется пептидным паратиреоид-
ным гормоном, синтезируемым в паращитовидных железах в ответ на сни-
жение концентрации кальция крови. Паратиреоидный гормон, стимулируя 
резорбцию костной ткани, мобилизует кальций и фосфор из костей, приво-
дя к повышению их концентрации в крови. В почках паратиреоидный гор-
мон стимулирует реабсорбцию кальция, параллельно снижая реабсорбцию 
фосфатов. Как упоминалось выше, паратиреоидный гормон обладает спо-
собностью активировать 1α-гидроксилазу в митохондриях проксимальных 
почечных канальцев, стимулируя выработку активной формы витамина D3, 
тем самым увеличивая всасывание кальция в кишечнике.
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Рис. 2. Реабсорбция кальция, магния и натрия в почечном канальце

Только 1–3 % кальция выделяется из  организма с  мочой, от  60 
до 65 % кальция реабсорбируются в проксимальном канальце, 25–30 % – 
в толстой восходящей части петли Генле, остальные 8–10 % реабсорби-
руются пассивным путем в дистальном извитом канальце [58].

Реабсорбция кальция сопряжена с реабсорбцией натрия, осуществля-
емой преимущественно трансцеллюлярным путем при помощи АТФ-зави-
симых К/Na-насосов, в результате чего катионы калия выталкиваются специ-
альным каналом ROMK в просвет канальца, создавая положительный заряд 
на апикальной мембране эпителия. Электронный градиент создает условия 
для  пассивного межмембранного транспорта катионов кальция и  магния 
в перитубулярное пространство (рис. 2). Сопряженность реабсорбции каль-

Т   

Перитубулярный 
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ция и натрия связана с тем, что при повышенной экскреции натрия проис-
ходит снижение реабсорбции кальция. Подобные явления наблюдаются 
при воздействии петлевых диуретиков и повышенном потреблении пова-
ренной соли. Процесс межмембранного транспорта кальция и магния регу-
лируется белками клаудинами 16 и  19. Регуляция реабсорбции кальция 
осуществляется путем активации и деактивации этих белков кальций-чув-
ствительным рецептором.

В отличие от петлевых диуретиков, тиазидные диуретики увеличивают 
реабсорбцию кальция в дистальном канальце нефрона путем снижения кон-
центрации натрия в эпителиальных клетках извитого канальца. Тиазиды опо-
средованно активируют базолатеральный Na+/Ca2+-антипортер, активация 
которого происходит с  целью поддержания внутриклеточного уровня на-
трия, тем самым облегчая переход кальция из клетки в перитубулярное про-
странство и  способствуя снижению концентрации кальция внутри клетки, 
что приводит к поступлению кальция в клетку из просвета канальца через 
кальциевый канал (TRPV5). Способность тиазидных диуретиков увеличивать 
реабсорбцию кальция лежит в основе их применения при гиперкальциурии.

Метаболизм кальция косвенно регулируется уровнем эстрогенов. 
Эстрогены подавляют активность остеокластов, стимулируют их апоптоз 
и  уменьшают продолжительность их  жизни. Многие исследования под-
тверждают положительное влияние эстрогенов на  образование, диффе-
ренцировку, пролиферацию и функциональную активность остеобластов. 
Дефицит эстрогенов в менопаузе влияет на цикл костного ремоделирова-
ния, повышая частоту активации базисных многоклеточных единиц, 
что ведет к ускоренному метаболизму и резорбции костной ткани. Удлине-
ние фазы резорбции вследствие уменьшения апоптоза остеокластов 
приводит к  тому, что  объем лакуны резорбции повышается настолько, 
что остеобласты не в состоянии заполнить ее. По этой причине постме-
нопаузальный остеопороз может сопровождаться резорбтивной гипер-
кальциурией примерно в 19 % случаев [59].

Фосфор
Примерно 60 % фосфатов всасывается в  тонком кишечнике транс-

целлюлярным и  межклеточным путем. На  этот процесс влияет pH про-
света кишечника. Активность всасывания возрастает по мере увеличения 
pH. Процесс абсорбции фосфата активно регулируется кальцитрио лом 
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(1,25(OH)2D3). Около 65 % фосфата выделяется почками, остальная экс-
креция происходит в  кишечнике. Почти 80–90 % фосфатов первичной 
мочи реабсорбируются в почечных канальцах, оставшиеся 20 % отфиль-
тровываются и выделяются с мочой. Снижение концентрации фосфатов 
стимулирует выработку активной формы витамина D3, что приводит к ак-
тивной абсорбции кальция и  фосфатов в  кишечнике. По  этой причине 
потеря фосфатов в  почках в  результате ферментного дефекта, проявля-
ющегося чрезмерной экскрецией фосфатов с мочой и развитием гипофосфа-
темии, приводит к  гиперкальциурии посредством активации витамина D3. 
Паратиреоидные гормоны участвуют в регулировании концентрации фос-
фатов крови путем мобилизации фосфатов из костей в кровь и подавления 
реабсорбции фосфата в почках.

Оксалаты
У человека оксалаты (соли щавелевой кислоты) являются конечным 

продуктом метаболизма. При обычном питании оксалаты ежедневно по-
ступают в организм с пищей. От 6 до 14 % потребляемых оксалатов абсор-
бируются в кишечнике. Баланс оксалатов достигается путем их экскреции 
почками, пиковая экскреция наблюдается уже через 4 ч после оксалат-
ной нагрузки [60]. Оксалаты сыворотки крови можно разделить на экзо-
генные, которые поступают в организм в результате абсорбции из желу-
дочно-кишечного тракта, и  эндогенные, являющиеся конечным продуктом 
метаболизма аскорбиновой кислоты (30 %) и глиоксаловой кислоты (40 %).

При нарушении метаболизма эндогенных оксалатов возникает пер-
вичная гипероксалурия (рис. 3). Аутосомно-рецессивная недостаточ-
ность аланин-глиоксилат аминотрансферазы (фермента,  метаболизи-
рующего глиоксилат в глицин) приводит к переходу глиоксалата в оксалат 
под воздействием лактатдегидрогеназы, накоплению оксалатов в орга-
низме, возникновению гипероксалурии 1-го типа и  развитию оксалоза 
(накоплению оксалатов в  тканях организма). Для  данного типа злокаче-
ственной оксалурии характерны клиническая манифестация в  детском 
возрасте, развитие уролитиаза, нефрокальциноза и почечной недостаточ-
ности. В условиях отсутствия лечения гипероксалурия 1-го типа приводит 
к  терминальной почечной недостаточности у  половины пациентов уже 
к 15-му году жизни. Витамин В6 (пиридоксин) метаболизируется в организме 
до пиридоксальфосфата, который, в свою очередь, является коферментом 
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аланин-глиоксилат аминотрансферазы, в  значительной мере повышая 
ее каталитическую активность, по этой причине пиридоксин применяют 
в терапии первичной и энтеральной гипероксалурии [61, 62]. Первичную 
гипероксалурию 2-го типа вызывает недостаток промежуточного фер-
мента глиоксалатредуктазы – фермента, способствующего превращению 
глиоксилата в  гликолат. Для  данного типа гипероксалурии характерно 
менее агрессивное течение заболевания.

Всасывание оксалатов происходит на протяжении всего пищевари-
тельного тракта. Начинается оно еще в желудке, в проксимальной части 
тонкой кишки оксалаты преимущественно секретируются, а  в  дисталь-
ной – адсорбируются. В толстой кишке также возможна как их абсорбция, 
так и секреция. Однако ведущую роль играет тонкая кишка, в которой вса-
сывается от 2 до 18 % поступивших с пищей оксалатов. В высококислой 
среде желудка молекулы щавелевой кислоты могут непосредственно 
проникать через базальную мембрану эпителия. Для всасывания оксала-
тов в кишечнике они должны находиться в ионизированной форме. Суще-
ствует несколько механизмов транспорта оксалата в энтеро- и колоноци-
тах. Это АТФ-зависимые каналы, несколько типов анионных обменников 
семейства SLC26 и их подтипы А2, А3, А6. При работе этих обменников 
осуществляется как секреция, так и реабсорбция оксалатов. На всасыва-

Рис. 3. Синтез эндогенного оксалата

AGT – аланин-глиоксилат аминотрансфераза
GRHPR – глиоксилат редуктаза/гидроксипируват редуктаза
HOGA – 4-гидрокси-оксоглутарат альдолаза
LDH – лактатдегидрогеназа

Оксалат

Гидроксипролин 4-гидрокси-оксоглутарат Глиоксилат + пируват
HOGA

GRHPR

GRHPR
LDH

AGT  
(Vit B6) 

D-глицерат L-глицерат

Гликолат Глиоксилат
Гидроксипируват

Аланин Пируват

Глицин
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ние оксалатов оказывает влияние присутствие в  просвете кишечника 
оксалат-связывающих агентов, таких как кальций, магний, и присутствие 
в просвете кишечника оксалат-перерабатывающих бактерий. Формиро-
вание устойчивых комплексов оксалата с  кальцием приводит к  сниже-
нию биодоступности его ионизированной формы и выведению с фека-
лиями. Компонентом микрофлоры кишечника, принимающим участие 
в регулировании содержания оксалатов, является Oxalobacter formigenes, 
обладающий способностью использовать оксалаты в качестве метаболи-
ческого субстрата для восполнения энергетических потребностей. Спо-
собность расщеплять оксалаты обусловлена ферментом оксалил-CoA-де-
карбоксилазой. Помимо непосредственного потребления оксалатов, 
данный микроорганизм увеличивает кишечную секрецию и уменьшает 
реабсорбцию оксалатов путем воздействия на хлор/оксалатный анион-
ный обменник (CFEX, SLC26A6), расположенный на  клетках кишечного 
эпителия.

Мочевая кислота
В организме человека мочевая кислота является конечным продук-

том метаболизма пуринов. Синтез пуринов начинается с того, что из мо-
лекул фосфорибозилпирофосфата и  глутамина под  воздействием фер-
мента аминотрансферазы образуется фосфорибозиламин. Из него после 
нескольких биохимических реакций образуется первый пуриновый ну-
клеотид  – инозиновая кислота, значительное количество которой пре-
вращается в пуриновые нуклеотиды нуклеиновых кислот – адениловую 
и гуаниловую, которые становятся строительным материалом для нукле-
иновых кислот. Однако часть адениловых и гуаниловых кислот катаболи-
зируется, превращаясь в простые пурины: гуанин, ксантин и другие, кото-
рые под  воздействием фермента ксантиноксидазы превращаются 
в  мочевую кислоту, но  большая их  часть при  участии фермента гипок-
сантин-гуанинфосфорибозилтрансферазы снова образует гуаниловую 
кислоту. Таким образом, непосредственными предшественниками моче-
вой кислоты являются пурины – гуанин и ксантин, составные части ну-
клеиновых кислот, как эндогенных, так и в значительно меньшей степени 
поступающих с пищей, а также пуриновые нуклеозиды, из которых обра-
зованы аденозинтрифосфат и  подобные соединения. Мочевая кислота 
образуется главным образом в печени при участии фермента ксантинок-
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сидазы. Она находится в  сыворотке крови в  двух формах: свободной – 
более 70 % и связанной с белками – примерно 30 %. С целью уменьшения 
образования мочевой кислоты применяют препараты, ингибирующие 
ксантиноксидазу, действие которых приводит к  снижению содержания 
в  организме мочевой кислоты и  одновременному накоплению в  орга-
низме ксантина.

Источником образования мочевой кислоты в  организме человека 
являются пуриновые соединения, поступающие с  пищей. Кроме этого, 
она образуется в процессе обмена нуклеотидов (рис. 4). В нормальных 
условиях внутренний синтез мочевой кислоты достаточно стабилен 
и поддерживается на уровне 300–400 мг/сут. При этом главной причиной 
гиперурикозурии является избыточное потребление пуринов с  пищей, 
которое обеспечивает синтез приблизительно половины всей мочевой 
кислоты, находящейся в организме. Диета, насыщенная пуринами, при-
водит к увеличению содержания мочевой кислоты на 50 % [63], в первую 

Рис. 4. Пуриновый обмен

АМФ ГМФ Аденозин Гуанозин
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Гипоксантин Ксантин 

H2O H2O

H2O

H2O

H2O

H2O2

H3PO4

H3PO4

NH3

NH3

O2

Рибозо-1-фосфат

Рибозо-1-фосфат

P1 P2

Мочевая кислота
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очередь приводя к  гиперурикозурии. Элиминация мочевой кислоты 
из организма происходит через желудочно-кишечный тракт (30 %) и поч-
ки (70 %). Почти 90 % мочевой кислоты свободно отфильтровывается 
в клубочках нефрона. Отфильтрованная мочевая кислота проходит ряд 
циклов абсорбции и секреции, в результате чего 10 % мочевой кислоты 
секретируется в мочу [64].

Несмотря на то что нарушения метаболизма мочевой кислоты и пу-
ринов в подавляющем большинстве случаев обусловлены особенностя-
ми питания, гиперпродукция мочевой кислоты может быть связана  
с дефектами ферментативной системы обмена мочевой кислоты, повы-
шенный распад клеток которой наблюдается при  гемобластозах, пара-
протеинемиях, хроническом гемолизе, проведении противоопухолевой 
терапии. При этом наследственные метаболические дефекты, связанные 
с повышением активности фосфорибозилпирофосфатсинтетазы при син-
дроме Леша–Нихена, наблюдаются исключительно редко.

Ингибиторы камнеобразования
В настоящее время известны ингибиторы образования кальций-ок-

салатных и  кальций-фосфатных камней, тем  не  менее ингибиторы кри-
сталлизации мочевой кислоты по  сей день не  обнаружены. Наиболее из-
вестными и изученными ингибиторами являются цитрат и магний. Кроме 
того, в  моче содержится ряд ингибиторов кристаллообразования, таких 
как неорганический пирофосфат, хондроитинсульфат, нефрокальцин, бе-
лок Тамма–Хорсфалла, остеопонтин, уропонтин и интер- α-трипсин. Ци-
трат является важным ингибитором, который снижает формирование каль-
циевых камней путем соединения с кальцием, тем самым снижая насыщение 
мочи кальцием. Кроме того, цитрат ингибирует спонтанную нуклеацию, 
агломерацию, преципитацию и  седиментацию кристаллов оксалата каль-
ция и обладает способностью замедлять рост кристаллов оксалата кальция 
и фосфата кальция. Отфильтровавшийся цитрат реабсорбируется в прокси-
мальном канальце нефрона посредством активации Na-зависимого пере-
носчика дикарбоксилата (NaDC-1). Реабсорбция цитрата pH-зависима 
и возрастает по мере снижения внутриклеточного и внутрипросветного 
pH. Внутриклеточный ацидоз повышает экспрессию NaDC-1, повышая ре-
абсорбцию цитрата [65–67]. Кроме того, метаболический ацидоз способен 
подавлять синтез цитрата в эпителии почечных канальцев. Таким образом, 
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факторы, ассоциированные с  пониженным внутриклеточным pH и  pH 
мочи, такие как метаболический ацидоз и гипокалиемия, приводят к сни-
жению экскреции цитрата. Основными звеньями кислотно-щелочного 
гомеостаза являются эндогенная ацидификация, возникающая в процес-
се поглощения кислот с пищей, и метаболизм органических кислот. Глав-
ным источником щелочных оснований являются предшественники би-
карбонатов, содержащиеся в большом количестве в овощах и фруктах. 
Основным пищевым источником кислот являются протеины, содержа-
щие аминокислоты с  сульфидными группами, присутствующие в  боль-
шом количестве в  белке животного происхождения [68]. Факторы, свя-
занные с  повышенной кислотностью мочи, такие как  употребление 
в  пищу мяса, ожирение, диабет и  метаболический синдром, приводят 
к снижению уровня цитрата в моче. Потеря бикарбонатов при хрониче-
ской диарее тоже способна приводить к ацидозу и гипоцитратурии. К ги-
поцитратурии может приводить и  применение тиазидных диуретиков 
на  фоне развития гипокалиемии и  внутриклеточного ацидоза. Ингиби-
торная активность магния реализуется путем его соединения с оксалата-
ми, что приводит к снижению насыщения мочи оксалатами. Кроме того, 
магний обладает способностью ингибировать агрегацию и рост кристал-
лов. Магний абсорбируется преимущественно в дистальном отделе тон-
кого кишечника путем пассивной диффузии, однако существуют меха-
низмы активного транспорта магния. Ведущая роль в  регулировании 
процесса всасывания магния принадлежит витамину D.

4. Мочевые камни

Кальций-оксалатные камни
Кальций-оксалатные камни являются наиболее распространенным 

видом почечных камней. Доля оксалатных камней в  общей структуре 
МКБ составляет приблизительно 57 % [69], данный вид камней представ-
лен в форме кристаллов моногидрата (вевеллит) и дигидрата (ведделлит) 
оксалата кальция (рис. 5). Оксалатные камни образуются в результате со-
единения катиона кальция с анионом щавелевой кислоты. Для дальней-
шей нуклеации и роста кристаллов необходимо сверхнасыщение мочи 
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кальцием и оксалатами. Ключевую роль в стимулировании процесса об-
разования кальций-оксалатных камней играют низкие значения pH мочи 
(<5,8), а также низкое содержание в моче таких ингибиторов камнеобра-
зования, как магний и цитрат. Кроме того, избыточное содержание в моче 
мочевой кислоты и моноурата натрия способствует ускоренной кристал-
лизации, гетерогенной нуклеации и росту кристаллов оксалата кальция.

Таким образом, основными причинами образования кальций-окса-
латных камней, коррекция которых лежит в основе их метафилактики, 
являются:

•	 малый объем суточного диуреза;
•	 кислая реакция мочи (pH <5,8);
•	 гиперкальциурия;
•	 гиперурикозурия;
•	 гипоцитратурия.

Уратные камни
Уратные камни состоят из мочевой кислоты и составляют примерно  

17 % всех камней (рис. 6). Главными причинами формирования уратных 
камней являются перенасыщение мочи мочевой кислотой (гиперурико-
зурия) и низкий pH мочи (<5,5). Нередко гиперурикозурия сопровожда-
ется повышением концентрации мочевой кислоты в  сыворотке крови 
(гиперурикемией).

Рис. 5. Кальций-оксалатные камни: а – кальция оксалат моногидрат 
(вевеллит); б – кальция оксалат дигидрат (ведделлит)

а б
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Основными причинами образования уратных камней, выявление 
и коррекция которых служат основной точкой приложения метафилак-
тики их образования, выступают:

•	 малый объем суточного диуреза;
•	 кислая реакция мочи (pH <5,5);
•	 гиперурикозурия;
•	 гиперурикемия.
Важной особенностью уратных камней является то, что  они более 

других конкрементов подвергаются литолизу при достижении pH мочи 
показателей 6,5–7,2.

Камни, ассоциированные с мочевой инфекцией
Камни, ассоциированные с  мочевой инфекцией, встречаются с  ча-

стотой не более 10–15 %. Наиболее частой причиной их образования яв-
ляются бактерии, способные вырабатывать и выделять фермент уреазу, 
самые распространенные из них – Proteus и Klebsiella.

Микроорганизмы, продуцирующие фермент уреазу
Облигатные продуценты уреазы (>98%):
•	 Proteus spp.
•	 Providencia rettgeri.
•	 Morganella morganii.
•	 Corynebacterium urealyticum.

Рис. 6. Уратный камень
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•	 Ureaplasma urealyticum.
Факультативные продуценты уреазы:
•	 Enterobacter gergoviae.
•	 Klebsiella spp.
•	 Providencia stuartii.
•	 Serratia marcescens.
•	 Staphylococcus spp.

Под воздействием данного фермента происходит расщепление мо-
чевины на аммиак и углекислый газ (рис. 7) с последующим образовани-
ем инфекционных камней магний-аммоний-фосфата (струвита) и карбо-
натапатита.

(NH2)2CO + H2O → 2NH3 + CO2

Рис. 7. Формирование инфекционных камней

Proteus mirabilis ↑pH Mg2+ 

 Уреаза

Струвит 
Mg(NH)4PO4

Инфекционный  
камень

Гидроксиапатит  (Ca5(PO4)3OH)   

 Карбонатапатит  (Ca5(PO4)3CO)

Ca2+  

CO2+ H2O → H2CO3

         H2CO3
– → H+   + HCO3

–

                      HCO3
– → H+   +  CO3

2–

H2PO4
–   → H+    +  HPO4

2– 

 HPO4
2–  →  H+   +    PO4

3–  

(NH2)2CO + H2O → 2NH3 + CO2

NH2 + H2O →   OH–       +    NH4
+
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Рост инфекционных камней происходит быстрее при щелочной реак-
ции мочи. Процесс расщепления мочевины сопровождается образовани-
ем большого количества аммиака, что  обусловливает ее защелачивание 
до  значений pH >7. Наиболее частыми метаболическими нарушениями 
являются гиперкальциурия и гипоцитратурия [70]. Поскольку формирова-
ние струвитных камней происходит под действием инфекции, значимым 
фактором формирования инфекционных камней является нарушение от-
тока мочи и наличие инородных тел в мочевых путях.

Факторы, предрасполагающие к формированию инфекционных 
камней:
•	 Нейрогенный мочевой пузырь.
•	 Спинальная травма с параплегией.
•	 Деривация мочи.
•	 Инородное тело мочевых путей.
•	 Длительно стоящие мочевые дренажи.
•	 Стриктура уретры.
•	 Доброкачественная гиперплазия предстательной железы.
•	 Дивертикул мочевого пузыря.
•	 Цистоцеле.
•	 Дивертикул чашечки.
•	 Стриктура лоханочно-мочеточникового сегмента.

Этим  же и  объясняется более высокая распространенность (3:1) 
струвитных камней среди женщин. Для инфекционных камней характер-
ны быстрый рост, высокий риск формирования коралловидных камней 
и  высокая вероятность рецидива. Кроме того, сопутствующая мочевая 
инфекция и  большой процент коралловидных камней обусловливают 
высокие показатели смертности у данной категории пациентов без хи-
рургического удаления камней [71]. По этим причинам основным мето-
дом лечения инфекционных камней является хирургический метод. Не-
смотря на  это, метафилактика рецидива инфекционных камней имеет 
большое значение и позволяет значительно улучшить результаты лече-
ния, особенно в случае наличия в мочевых путях резидуальных конкре-
ментов после хирургического удаления камней [72]. Растворимость стру-
витных камней (рис. 8) резко возрастает при повышении pH >6,5.
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Таким образом, главным методом лечения является является хирурги-
ческий.

Главными причинами возникновения струвитных камней или их ре-
цидива являются:

•	 наличие инородных тел в мочевых путях;
•	 нарушение оттока мочи;
•	 снижение объема суточной мочи;
•	 наличие уреазопродуцирующей мочевой инфекции;
•	 щелочная реакция мочи (pH >7,0).
В  основе профилактики рецидива камней и  роста резидуальных 

конкрементов лежит антибактериальная санация мочевых путей, закис-
ление мочи (метионином) и применение ингибиторов уреазы (ацетоги-
дроксамовой кислоты). Немаловажным является удаление инородных 
тел мочевых путей и устранение нарушений уродинамики. Антибактери-
альную терапию рекомендуется продолжать в течение 2–3 нед после хи-
рургического лечения, после чего антибиотикотерапия может быть про-
должена в  поддерживающих дозах в  течение 6–12 нед. Если удается 
добиться стерильного посева мочи, пациентам рекомендуют выполне-
ние посева мочи каждые 3 мес [73].

Кальций-фосфатные камни
Кальций-фосфатные камни выявляются приблизительно в 10 % слу-

чаев и представлены брушитом (рис. 9) и гидроксиапатитом. В незначи-
тельном количестве апатиты встречаются в кальций-оксалатных камнях, 
поскольку являются основным компонентом бляшки Рэндалла [74].  

Рис. 8. Струвитный камень
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Кристаллизация кальций-фосфатных камней происходит в  щелочной 
моче при  значениях pH >6,5–6,8 на  фоне насыщения мочи кальцием 
и фосфатами. Наиболее часто у пациентов с кальций-фосфатными камня-
ми диагностируют гиперкальциурию, гиперфосфатурию и  гипоцитрат-
урию. Чаще всего кальций-фосфатный уролитиаз наблюдается при гипер-
функции паращитовидных желез и почечном тубулярном ацидозе.

Таким образом, основными причинами образования кальций-фос-
фатных камней являются:

•	 малый объем суточного диуреза;
•	 щелочная реакция мочи (pH >6,5);
•	 гиперпаратиреоидизм;
•	 почечный тубулярный ацидоз;
•	 гиперкальциурия;
•	 гиперфосфатурия;
•	 гипоцитратурия.

Цистиновые камни
Цистиновые камни составляют не более 1 %  всех мочевых камней. Они 

формируются на фоне цистинурии, обусловленной аутосомно-рецессивным 
наследственным дефектом транспортных белков, в результате чего наруша-
ется реабсорбция аминокислот цистина, лизина, орнитина и аргинина. Фор-
мирование цистиновых камней происходит из-за плохой растворимости ци-
стина по  сравнению с  другими аминокислотами. Главным фактором, 
способствующим кристаллизации цистина, является гипернасыщение мочи. 
При плохой растворимости цистина преципитация и рост кристаллов могут 
наблюдаться и в физиологических условиях. Растворимость цистина также 

Рис. 9. Брушит
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зависит от реакции мочи, в кислой среде при значении pH мочи <6, когда 
концентрация цистина в моче превышает его растворимость, он выпадает 
в осадок в форме кристаллов. Для цистинового уролитиаза характерны ран-
ний дебют заболевания, высокий риск рецидивов и формирования коралло-
видных камней. Цистиновые камни представлены двумя типами (R и S), отли-
чающимися друг от  друга формой кристаллов, гладкостью поверхности 
и плотностью (рис. 10).

Основными причинами образования цистиновых камней являются:
•	 малый объем суточного диуреза, менее 3,5 л/сут;
•	 кислая реакция мочи (pH <6);
•	 цистинурия.

Урат аммония (мочекислый аммоний)
Урат аммония относится к редким видам камней, встречающихся ме-

нее чем в 1 % случаев. Преципитации мочекислого аммония способствует 
pH мочи 6,2–6,3. К состояниям, предрасполагающим к формированию мо-
чекислого аммония, относят ожирение (41 %), хроническую диарею 
(25 %), злоупотребление слабительными (14 %), рецидивирующий урат-
ный уролитиаз (21 %) и хроническую инфекцию мочевых путей (36 %) [75]. 
Типичным состоянием, способствующим формированию этого вида кам-
ней, является илеостомия. У  данной категории пациентов наблюдаются 

Рис. 10. Проявления цистинового уролитиаза: а – цистиновый конкре-
мент; б – кристаллы цистина

а б
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сниженный объем диуреза, пониженное содержание натрия из-за хрони-
ческой диареи наряду с  низким всасыванием оксалатов, поскольку тол-
стая кишка является основным местом всасывания оксалатов [76].

Главными патогенетическими механизмами формирования мочекислого 
аммония являются дегидратация, связанная с длительным использованием 
слабительных средств или хронической диареей, обезвоживание и снижение 
объема суточного диуреза, развитие ацидоза на фоне потери бикарбонатов 
и компенсаторная экскреция аммиака. На фоне хронической диареи или дли-
тельного приема слабительных средств снижается концентрация натрия 
в моче, в результате чего вместо соединения с натрием и образования урата 
натрия мочевая кислота связывается с аммиаком, образуя урат аммония.

Таким образом, основными причинами формирования камней из мо-
чекислого аммония являются:

•	 ожирение;
•	 хроническая диарея;
•	 злоупотребление слабительными средствами;
•	 потеря бикарбонатов;
•	 снижение объема суточного диуреза;
•	 инфекция мочевых путей.

Ксантиновые камни
Ксантиновые камни встречаются крайне редко. Их часто путают с урат-

ными камнями из-за их рентгеннегативности. Ксантиновые камни формиру-
ются в  результате дефектов ферментов ксантиндегидрогеназы и  ксанти-
ноксидазы, отвечающих за  превращение ксантина в  мочевую кислоту. 
Ксантин крайне плохо растворим в моче, поэтому любой дефицит активно-
сти ксантиндегидрогеназы приводит к формированию ксантиновых камней. 
Аллопуринол и фебуксостат – препараты, ингибирующие ксантиноксидазу, 
используемые при коррекции гиперурикемии и гиперурикозурии, которые 
увеличивают содержание ксантина в моче и могут предрасполагать к фор-
мированию ксантиновых камней. Однако подобный эффект достаточно  
редко наблюдается из-за  частичной ингибиции ксантиндегидрогеназы 
и ксантиноксидазы. Пациенты с синдромом Леша–Нихена, связанного с де-
фектом фермента гипоксантин-фосфорибозилтрансферазы, получают вы-
сокие дозы ингибиторов ксантиндегидрогеназы и  ксантиноксидазы, до-
статочные для формирования ксантиновых камней.
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Рис. 11. Пуриновый обмен

2,8-дигидроксиадениновые камни
2,8-дигидроксиадениновые камни встречаются крайне редко и их об-

разование связано с наследственными дефектами ферментов, участвующих 
в пуриновом обмене. При дефиците аденин-фосфорибозилтрансферазы 
аденин накапливается и превращается при помощи ксантиндегидрогеназы 
в  2,8-дигидроксиаденин (рис. 11). 2,8-дигидроксиаденин, как  и  ксантин, 
крайне плохо растворим в моче, поэтому его накопление в моче приводит 
к формированию и росту рентгеннегативных камней.
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5. Метаболические нарушения  
и их коррекция

Количество суточной мочи 
Снижение суточного объема мочи является одним из основных фак-

торов камнеобразования, приводящих к насыщению мочи литогенными 
солями кальция оксалата, кальция фосфата, уратами и цистином. Это спо-
собствует гомогенной нуклеации и  росту камней. Поддержание доста-
точного суточного объема мочи понижает концентрацию литогенных 
солей в  моче, снижает риск камнеобразования и  увеличивает время 
до  возникновения рецидива [42–45]. Поддержание суточного диуреза 
на уровне не менее 2,5 л (в случае с цистиновыми камнями не менее 3,5 л) 
является основной рекомендацией с  целью предотвращения камне-
образования и роста камней.

pH мочи
Согласно данным Американской ассоциации клинической химии, 

средний уровень pH мочи составляет 6,0, однако этот показатель может 
меняться от 4,5 до 8,0. pH мочи является значимым фактором кристалли-
зации, гомогенной нуклеации и роста камней. Постоянное снижение pH 
мочи <5,8 в  англоязычной литературе называется "acidic arrest" (кислот-
ным арестом) и  предрасполагает к  формированию цистиновых, каль-
ций-оксалатных и  цистиновых при  уровне pH мочи 6–5,5 и  уратных 
при уровне pH 5,5–5 камней. Щелочная реакция при pH мочи >5,8 наблю-
дается при почечном тубулярном ацидозе 1-го типа или при присутствии 
в моче флоры, обладающей уреолитической активностью. В таких случаях 
показатели pH мочи превышают показатель > и колеблются в диапазоне 
7–7,2. Для коррекции реакции мочи применяются различные препараты 
и диетические рекомендации. Важным фактором, обусловливающим кис-
лую реакцию мочи, являются метаболический синдром, ожирение и сахар-
ный диабет, поэтому нормализация массы тела, поддержание адекватной 
физической активности и нормализация уровня глюкозы крови являются 
действенными методами коррекции pH мочи. Известно, что ограничение 
потребления животного белка и переход на вегетарианскую или флекси-
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тарианскую диету приводит к ощутимому защелачиванию мочи [77]. Кро-
ме того, некоторые продукты оказывают влияние на реакцию мочи. Эф-
фект влияния продуктов на  реакцию мочи выражается индексом PRAL 
(potential renal acid load). Положительное значение индекса PRAL свиде-
тельствует о том, что продукт закисляет мочу, отрицательное – подтвержда-
ет, что продукт защелачивает мочу. Например, сыр обладает выраженным 
закисляющим эффектом и имеет индекс +22, а шпинат – выраженным защела-
чивающим свойством и имеет  индекс –13,5. Индекс PRAL можно рассчитать 
для каждого отдельного продукта, используя специальный онлайн-калькуля-
тор http://www.foodnutritiontable.com/calculate/pral/. Из препаратов, исполь-
зуемых для защелачивания мочи, в настоящее время применяют бикарбонат 
(пищевая сода), цитрат натрия и цитрат калия. Для коррекции щелочной 
реакции мочи, наблюдаемой в основном при почечном тубулярном ацидо-
зе и уреазопродуцирующей инфекции мочевых путей, используют препа-
раты, закисляющие мочу. Основным препаратом этой группы является ме-
тионин. При  сохранении стойкой щелочной реакции мочи на  фоне 
уреазопродуцирующей инфекции применяется ингибитор уреазы – аце-
тогидроксамовая кислота.

Кальциурия
Кальциурия, или содержание кальция в суточной моче более 6 ммоль/

сут, является самым частым отклонением у пациентов с МКБ и выявляет-
ся в 30–60 % случаев. По механизмам развития гиперкальциурии разли-
чают абсорбтивную, почечную и резорбтивную формы.

Абсорбтивная гиперкальциурия 
Связана с повышенным всасыванием кальция в кишечнике и может 

наблюдаться у 30 % пациентов с МКБ. В большинстве случаев данный вид 
кальциурии встречается у пациентов, принимающих пищевые добавки, 
содержащие большие дозы кальция, у пациентов с гипервитаминозом D 
и  полиморфизмом рецепторов витамина D, а  также пациентов с  наслед-
ственными дефектами митохондриального фермента 1,25(OH)2D-24-гидро-
ксилазы, ответственной за  инактивацию кальциферола 25(OH)D3 и  кальци-
триола 1,25(OH)2D3. Известно, что гиперкальциурия наблюдается приблизи- 
тельно у 23 % пациентов, получающих витамин D, а у пациентов, получающих 
высокие дозы витамина D, этот показатель может достигать 31 % [78]. 

http://www.foodnutritiontable.com/calculate/pral/
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Редкой причиной резорбтивной гиперкальциурии является наслед-
ственный дефект фермента, приводящий к чрезмерной экскреции фос-
фатов с мочой, гипофосфатемии, что, в свою очередь, приводит к гипер-
кальциурии посредством активации витамина D3.

Причины абсорбтивной  
гиперкальциурии

Коррекция абсорбтивной 
гиперкальциурии

Повышенное потребление 
кальция с пищей
Пием кальцийсодержащих 
добавок
Гипервитаминоз D

Ограничение потребления кальция
Отмена пищевых добавок
Коррекция получаемой дозы 
витамина D.

Почечная гиперкальциурия
Основная часть отфильтрованного кальция (60–65 %) реабсорбиру-

ется в проксимальном канальце и толстой восходящей части петли Генле 
(25–30 %). Реабсорбция кальция сопряжена с реабсорбцией натрия, осу-
ществляемой преимущественно трансцеллюлярным путем посредством 
АТФ-зависимых К/Na-насосов, в результате чего катионы калия выталки-
ваются специальным каналом ROMK в просвет канальца, создавая поло-
жительный заряд на апикальной мембране эпителия. Электронный гра-
диент создает условия для  пассивного межмембранного транспорта 
катионов кальция и магния в перитубулярное пространство. Сопряжен-
ность реабсорбции кальция и натрия связана с тем, что при повышенной 
экскреции натрия происходит снижение реабсорбции кальция. Подоб-
ные явления наблюдаются под  воздействием петлевых диуретиков 
и при повышенном потреблении поваренной соли. Процесс межмем-
бранного транспорта кальция и магния регулируется белками клаудина-
ми 16 и 19. Регулирование реабсорбции кальция осуществляется путем 
активации и  деактивации клаудинов 16 и  19 кальций-чувствительным 
рецептором. Мутация генов, кодирующих синтез этих белков, приводит 
к  наследственной форме гиперкальциурии (семейная гипомагнези-
емия с гиперкальциурией и нефрокальцинозом). К другим редким фор-
мам наследственной почечной гиперкальциурии относится синдром 
Барттера – аутосомно-рецессивное заболевание, связанное с мутациями 
генов, кодирующих белки, обеспечивающие транспорт ионов в почечных 
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канальцах. Нарушение способности почечных канальцев реабсорбиро-
вать K и Cl в конечном итоге приводит к потере солей, гипокалиемии и ги-
перкальциурии. Наследственный полиморфизм и  сниженная активность 
кальций-чувствительных рецепторов также приводят к снижению реабсор-
бции кальция и гиперкальциурии. В отличие от петлевых диуретиков, тиа-
зидные диуретики увеличивают реабсорбцию кальция в  дистальном ка-
нальце нефрона путем снижения концентрации натрия, в эпителии канальца 
тиазиды опосредованно активируют базолатеральный Na+/Ca2+-антипортер, 
активация которого происходит с  целью поддержания внутриклеточного 
уровня натрия, тем самым облегчая переход кальция из клетки в перитубу-
лярное пространство и способствуя снижению концентрации кальция внутри 
клетки, что  приводит к  поступлению кальция в  клетку из  просвета ка-
нальца через кальциевый канал (TRPV5). Способность тиазидных диуре-
тиков увеличивать реабсорбцию кальция лежит в основе их применения 
при гиперкальциурии. Для терапии и коррекции почечной гиперкальци-
урии применяют индапамид, гидрохлортиазид, хлорталидон. Терапия 
тиазидными диуретиками снижает риск повторного образования каль-
цийсодержащих камней [79].

Причины почечной 
гиперкальциурии

Коррекция почечной 
гиперкальциурии

Прием петлевых диуретиков Отмена петлевых диуретиков

Повышенное потребление NaCl 
и повышенная экскреция Na

Ограничение потребления NaCl. 
Главным критерием эффективности 
бессолевой диеты является 
содержание Na в суточной моче менее 
130 ммоль/сут. В случае отсутствия 
эффекта применяют тиазидные 
диуретики

Прием тиазидных диуретиков

Резорбтивная гиперкальциурия
Классической причиной резорбтивной гиперкальциурии является 

первичный гиперпаратиреоз, который выявляется приблизительно у 5 % 
пациентов с  МКБ. Причиной гиперпаратиреоза является гиперпродук-
ция паратиреоидного гормона аденомой паращитовидной железы.  
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Паратиреоидный гормон стимулирует резорбцию костной ткани, моби-
лизацию кальция в кровь. Кроме того, он стимулирует синтез кальцитрио-
ла (1,25(OH)2D3), в результате повышается абсорбция кальция в кишечнике. 
Все вышеперечисленные эффекты паратиреоидного гормона приводят 
к повышенному выведению кальция с мочой. Пациенты с первичным гипер-
паратиреозом находятся в группе риска рецидивного камнеобразования 
и  формирования коралловидных камней. О  наличии гиперпаратиреоза 
свидетельствует гиперкальциурия на  фоне повышенной концентрации 
ионизированного кальция крови и  паратиреоидного гормона. Для  под-
тверждения диагноза используют сцинтиграфию паращитовидных желез. 
Основным методом лечения аденомы паращитовидной железы являет-
ся ее хирургическое удаление. Наряду с первичным гиперпаратиреозом 
причиной гиперкальциурии может являться вторичный гиперпаратиреоз. 
Данное состояние связано с активной выработкой паратиреоидного гор-
мона на фоне гипокальциемии, возникшей из-за сниженного всасывания 
кальция в кишечнике по причине дефицита витамина D. Дефицит витами-
на D приводит к снижению всасыванию кальция в кишечнике и снижению 
содержания кальция в крови. Гипокальциемия посредством кальций-чув-
ствительного рецептора стимулирует выработку паратиреоидного гормо-
на. У пациентов с вторичным гиперпаратиреозом наряду с гиперкальци-
урией выявляют нормальный уровень ионизированного кальция крови 
и сниженное содержание витамина D в крови. Содержание паратиреоид-
ного гормона либо незначительно повышено, либо находится на  верх-
ней границе нормы. Основным методом коррекции данного состояния 
является сапплементация витамином D.

Постменопаузальный остеопороз
Резорбция костной ткани может происходить в условиях дефицита 

эстрогенов. Эстрогены подавляют формирование и  активность остео-
кластов, увеличивая их апоптоз, уменьшают продолжительность их жиз-
ни, тем самым способствуя закреплению кальция в костной ткани. Дефи-
цит эстрогенов в  менопаузе приводит к  ремоделированию костной 
ткани, активизации резорбтивных процессов и высвобождению кальция. 
Процесс разрежения костной ткани приводит к  снижению прочности 
и развитию постменопаузального остеопороза. При этом резорбтивная 
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гиперкальциурия наблюдается приблизительно у 19 % женщин [49]. По этой 
причине при выявлении гиперкальциурии у пациенток с постменопаузаль-
ным остеопорозом заместительная гормональная терапия эстрогенами 
может оказаться эффективной в части снижения насыщения мочи оксала-
том кальция и повышения экскреции цитрата [80]. Важно помнить, что вы-
явление гиперкальциурии у  женщин в  менопаузе является показанием 
к проведению денситометрии с целью выявления остеопороза.

Причины резорбтивной 
гиперкальциурии

Коррекция резорбтивной 
гиперкальциурии

Первичный гиперпаратиреоз Хирургическое удаление аденомы 
паращитовидной железы

Вторичный гиперпаратиреоз Сапплементация  витамина D

Постменопаузальный 
остеопороз

Заместительная гормональная 
терапия эстрогенами

Другие состояния, сопровождающиеся кальциурией

Саркоидоз
Нередко гиперкальциурия наблюдается при  саркоидозе. Механизм 

развития гиперкальциурии заключается в том, что макрофаги, инфильтри-
рующие саркоидозные гранулемы, продуцируют 1α-гидроксилазу, гидрок-
силирующую 25-гидроксивитамин D3 (кальциферол) до  активной формы 
1,25-дигидроксивитамина D3 (кальцитриол). Повышенное содержание ак-
тивной формы витамина D приводит к интенсивному всасыванию кальция 
в кишечнике, гипекальциемии и повышению его экскреции с мочой.

Злокачественные новообразования
Гиперкальциурия при злокачественных новообразованиях обусловлена 

способностью некоторых злокачественных опухолей продуцировать пара-
тиреоидный гормон-родственный белок, оказывающий на клетки-мишени 
эффекты, сходные с эффектами классического паратиреоидного гормона.

Оксалурия
Оксалурией считают выделение более 0,5 ммоль оксалата с  мочой 

в сутки. Различают 3 основные формы гипероксалурии: первичную, энте-
ральную и алиментарную.
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Первичная гипероксалурия
Первичная гипероксалурия отнесена к орфанным заболеваниям и свя-

зана с нарушением метаболизма эндогенного оксалата (70 %), который явля-
ется конечным продуктом метаболизма аскорбиновой кислоты (30 %) и гли-
оксаловой кислоты (40 %). Для  первичной гипероксалурии характерны 
высокие показатели суточной экскреции оксалата – более 1 ммоль/сут. В за-
висимости от дефектов ферментов, ответственных за метаболизм оксалата, 
различают 2 типа первичной гипероксалурии. В результате генетически об-
условленной недостаточности фермента аланин-глиоксилат аминотранс-
феразы, метаболизирующего глиоксалат в глицин, происходит переход 
глиоксалата в оксалат под воздействием лактатдегидрогеназы, накопле-
ние оксалатов в  организме, возникновение гипероксалурии 1-го типа 
и развитие оксалоза (накопление солей оксалата в тканях организма). Вита-
мин В6 (пиридоксин) метаболизируется в организме до пиридоксальфос-
фата, который, в свою очередь, является коферментом аланин-глиоксилат 
аминотрансферазы, в значительной мере повышающей ее каталитическую 
активность, по этой же причине пиридоксин используют в терапии первич-
ной гипероксалурии.

Причины первичной 
гипероксалурии

Коррекция первичной 
гипероксалурии

Недостаточность фермента аланин-
глиоксилат аминотрансферазы

Применение витамина В6 
(пиридоксин)

Энтеральная гипероксалурия
Энтеральная форма гипероксалурии является самой часто встреча-

ющейся формой. Всасывание оксалатов осуществляется на протяжении 
всего пищеварительного тракта. Начинается оно еще в желудке, в прок-
симальной части тонкой кишки оксалаты преимущественно секретиру-
ются, а в дистальной – адсорбируются. В толстой кишке также возможны 
как их абсорбция, так и секреция. Однако ведущую роль играет тонкая 
кишка, в которой всасывается от 2 до 18 % поступивших с пищей оксала-
тов. Для  всасывания оксалатов в  кишечнике они должны находиться 
в ионизированной форме. На всасывание оксалатов оказывает влияние 
присутствие в просвете кишечника оксалат-связывающих агентов, таких 
как кальций и магний. Формирование устойчивых комплексов оксалата 
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с кальцием приводит к снижению биодоступности его ионизированной 
формы и  выведению комплексов кальция оксалата и  магния оксалата 
с калом. Недостаточное поступление с пищей главного хелатора оксала-
та  – кальция приводит к  повышенному содержанию ионизированного 
оксалата в кишечнике, увеличивая его биодоступность. Именно по этой 
причине для лечения энтеральной формы оксалурии применяют пре-
параты кальция и  рекомендуют адекватное потребление кальция 
с пищей. Однако главной причиной энтеральной гипероксалурии явля-
ются хроническая диарея и  состояния, связанные с  мальабсорбцией 
жирных кислот. Повышенное содержание жирных и  желчных кислот 
в  кишечнике приводит к  тому, что  последние вступают в  соединение 
с главными хелаторами оксалата – кальцием и магнием, выводятся в виде 
плохо растворимых комплексов с  калом. Это приводит к  повышению 
биодоступности оксалата и  его активной абсорбции. Наиболее часто 
причиной мальабсорбтивных состояний являются воспалительные забо-
левания кишечника, колиты, болезнь Крона, постхолецистэктомический 
синдром, панкреатическая ферментативная недостаточность, резекция 
тонкой кишки и бариатрические операции.

Компонентом микрофлоры кишечника, принимающим участие в ре-
гулировании содержания оксалатов, является Oxalobacter formigenes, об-
ладающий способностью использовать оксалаты в качестве метаболиче-
ского субстрата. Помимо непосредственного потребления оксалатов 
данный микроорганизм увеличивает кишечную секрецию и уменьшает 
реабсорбцию оксалатов путем воздействия на  chloride/oxalate anion 
exchanger (CFEX, SLC26A6), расположенный на клетках кишечного эпите-
лия. Поэтому длительные курсы антибактериальной терапии, сопрово-
ждающиеся снижением колонизации кишечника Oxalobacter formigenes, 
также являются причиной повышенной абсорбции оксалатов и развития 
гипероксалурии.

Причины энтеральной  
гипероксалурии

Коррекция энтеральной 
гипероксалурии

Недостаточное поступление с пищей 
кальция

Адекватное употребление 
кальция с пищей, 100 мг/сут.
Применение препаратов 
кальция
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Состояния, сопровождающиеся  
синдромом мальабсорбции  
и хронической диареей

Лечение основного 
заболевания

Длительные курсы антибактериаль- 
ной терапии, сопровождающиеся 
снижением колонизации кишечника 
Oxalobacter formigenes

Отмена антибиотиков

Алиментарная гипероксалурия
Главной причиной алиментарной гипероксалурии является повышен-

ное потребление окасалатов с пищей. Доля пищевых оксалатов в организ-
ме составляет приблизительно 40 %. Кроме того, повышенное потребление 
витамина C приводит к повышению содержания в организме эндогенных 
оксалатов и увеличивает риски формирования камней [81, 82].

Причины алиментарной 
гипероксалурии

Коррекция алиментарной 
гипероксалурии

Повышенное потребление продуктов  
с большим содержанием оксалатов

Ограничение потребления 
продуктов с повышенным 
содержанием оксалатов

Прием витамина С Отмена приема витамина С

Гиперурикозурия
Гиперурикозурией называют состояние, при  котором суточная экс-

креция мочевой кислоты с мочой превышает 4 ммоль/сут. Гиперурикозу-
рия может сопровождаться гиперурикемией  – повышением концентра-
ции мочевой кислоты в  крови выше 420 мкмоль/л. Гиперурикозурия 
выявляется у 20 % пациентов с кальцийсодержащими конкрементами [83]. 
Мочевая кислота является конечным продуктом метаболизма пуринов. 
В  процессе пуринового обмена простые пурины гуанин и  ксантин 
под  воздействием фермента ксантиноксидазы превращаются в  моче-
вую кислоту, но большая их часть при участии фермента гипоксантин- 
гуанинфосфорибозилтрансферазы снова образует гуаниловую кислоту. 
Поскольку мочевая кислота образуется главным образом при  участии 
фермента ксантиноксидазы, с целью уменьшения образования мочевой 
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кислоты применяют препараты, ингибирующие ксантиноксидазу, дей-
ствие которых приводит к снижению содержания в организме мочевой 
кислоты и одновременному накоплению ксантина, уменьшая риски об-
разования уратных камней [79]. К данной группе препаратов относятся 
аллопуринол и фебуксостат. Главной причиной гиперурикозурии явля-
ется избыточное потребление пуринов и животного белка с пищей, кото-
рое обеспечивает синтез приблизительно половины всей мочевой кис-
лоты, находящейся в организме.

Причины гиперурикозурии Коррекция гиперурикозурии

Повышенное потребление животного 
белка и продуктов, богатых пуринами

Ограничение потребления 
животного белка и продуктов 
богатых пуринами

Применение ингибиторов  
ксантиноксидазы 

Отмена приема витамина С

Недостаточность фермента гипоксан-
тин-гуанинфосфорибозилтрансферазы

Диета, насыщенная пуринами, приводит к увеличению содержания 
мочевой кислоты на 50 % [63], что способствует  возникновению гипер-
урикозурии и гиперурикемии. Гиперпродукция мочевой кислоты может 
быть связана с  дефектами ферментативной системы обмена мочевой 
кислоты или с повышенным распадом клеток при гемобластозах, пара-
протеинемиях, хроническом гемолизе, проведении противоопухолевой 
терапии. При этом наследственные метаболические дефекты, связанные 
с повышением активности фосфорибозилпирофосфатсинтетазы при син-
дроме Леша–Нихена среди пациентов с МКБ выявляются исключительно 
редко. Гиперурикозурия является известным фактором литогенеза каль-
ций-оксалатных камней. Избыточное содержание в моче мочевой кисло-
ты и моноурата натрия способствует ускоренной кристаллизации, гетеро-
генной нуклеации и  росту кристаллов оксалата кальция. Повышенное 
содержание в моче мочевой кислоты при кислой реакции мочи pH <5,5 
приводит к кристаллизации и формированию уратных камней. Известно, 
что растворимость мочевой кислоты возрастает в 6 раз при изменении 
pH мочи с 5,3 до 6,5.
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Гипоцитратурия
Гипоцитратурия, или  содержание цитрата в  суточной моче менее  

2,5 ммоль/сут, встречается приблизительно у 10 % пациентов с мочевы-
ми камнями. Цитрат подавляет формирование кальциевых камней путем 
соединения с кальцием, тем самым снижая насыщение мочи кальцием. 
Кроме того, цитрат ингибирует спонтанную нуклеацию, агломерацию, 
преципитацию и седиментацию кристаллов оксалата кальция и обладает 
способностью замедлять рост кристаллов оксалата кальция и  фосфата 
кальция. В проксимальном канальце нефрона реабсорбируется 65–90 % 
отфильтровавшегося цитрата при помощи активации натрий-зависимо-
го переносчика дикарбоксилата (NaDC-1) [84–86]. Реабсорбция цитрата 
pH-зависима и  возрастает по  мере снижения внутриклеточного и  вну-
трипросветного pH. Внутриклеточный ацидоз, в свою очередь, повышает 
экспрессию NaDC-1, увеличивая реабсорбцию цитрата [65, 67, 71, 87]. 
Кроме того, метаболический ацидоз способен подавлять синтез цитрата 
в  эпителии почечных канальцев. Таким образом, факторы, ассоцииро-
ванные с пониженным внутриклеточным pH и pH мочи, такие как мета-
болический ацидоз (тубулярный ацидоз; ацидоз, обусловленный поте-
рей бикарбонатов при  хронической диарее; потребление большого 
количества животного белка; метаболический синдром) и гипокалиемия, 
приводят к снижению экскреции цитрата [48, 88–93]. К гипоцитратурии 
могут также приводить применение тиазидных диуретиков на фоне раз-
вития гипокалиемии и  внутриклеточного ацидоза, а  также скудное по-
ступление цитрата с пищей. Такие ситуации, как правило, наблюдаются 
при полном отказе от употребления фруктов.

Причины гипоцитратурии Коррекция гипоцитратурии

Хронический метаболический ацидоз
Почечный тубулярный ацидоз
Хроническая диарея
Потребление большого количества  
животного белка
Метаболический синдром

Применение цитратных смесей

Гипоцитратурия на фоне нейтральной 
или щелочной реакции мочи

Увеличение потребления цитра-
та с пищей

Гипокалиемия Применение препаратов калия
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Цистинурия
Цистинурией называют повышенную концентрацию (более 200 мкг/мл) 

цистина в моче. Цистин представляет собой димер, состоящий из двух моле-
кул цистеина. В  результате аутосомно-рецессивно наследуемого дефекта 
генов SLC3A1 и SLC7A9, кодирующих синтез транспортных белков, нарушает-
ся транспорт аминокислот в кишечнике и проксимальных почечных каналь-
цах. Подобное нарушение встречается с частотой 1:20 000.

Различают 3 типа цистинурии:
1-й тип  – отсутствие транспорта цистина и  диаминомонокарбоно-

вых аминокислот в кишечнике;
2-й тип – снижение до 50 % транспорта цистина в почках и полное 

отсутствие транспорта диаминомонокарбоновых аминокислот в кишеч-
нике и почках;

3-й тип – снижение транспорта этих аминокислот в почках при нор-
мальном их всасывании в кишечнике.

Нарушение реабсорбции аминокислот цистина, орнитина, лизина 
и аргининина приводит к формированию цистиновых камней ввиду пло-
хой растворимости цистина по сравнению с другими аминокислотами.

Причины цистинурии Коррекция цистинурии

Дефект генов SLC3A1 и SLC7A9, кодиру-
ющих синтез транспортных белков, от-
вечающих за транспорт аминокислот, 
в проксимальных почечных канальцах  

Применение тиол-связывающих 
препаратов ((CBTDs – Cistine-
Binding Thiol drugs)  

Растворимость цистина в значительной степени зависит от pH мочи, 
составляя 300, 400 и 1000 мг/л при значениях pH 5, 7 и 9 соответственно. 
Поэтому в  условиях сверхнасыщения мочи цистином и  снижения pH 
мочи <6 происходит кристаллизация цистина. Для выявления цистину-
рии применяют тест с  нитропруссидом цианида или  количественное 
определение цистина в суточной моче. При этом генотипирование паци-
ентов не применяют, так как его результаты не влияют на клинические 
проявления заболевания. Более подробная информация для пациентов 
доступна на сайте www.cystinuriauk.co.uk.

Метафилактика цистиновых камней осуществляется путем:
•	 поддержания высоких объемов суточного диуреза более 3,5 л/сут;
•	 ограничения потребления поваренной соли;
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•	 ограничения потребления животного белка <0,8 г/кг;
•	 защелачивания мочи до целевых показателей pH 7,5;
•	 применения тиол-связывающих препаратов (CBTDs – Cistine-Binding 

Thiol drugs), таких как  D-пеницилламин, тиопронин, каптоприл, 
с целью растворения цистина в моче.

Примечание: в  настоящее время активно исследуется эффектив-
ность толваптана в лечении цистинурии [94].

6. Обследование пациента в рамках 
метафилактики МКБ

Обследование пациента с  МКБ в  целях обеспечения эффективной 
метафилактики путем коррекции метаболических нарушений включает 
в себя обязательные исследования:

•	 анализ химического состава камня;
•	 биохимический анализ суточной мочи;
•	 анализ крови на паратиреоидный гормон, ионизированный 

кальций, калий и витамин D;
•	 мониторинг pH мочи в течение 3 дней.

Анализ химического состава конкремента
Все удаленные конкременты подлежат анализу для  определения 

их химического состава. Если у пациента наблюдается рецидивное кам-
необразование, необходимо повторять анализ состава каждого нового 
камня, поскольку изменение состава конкремента наблюдается у 21,2 % 
пациентов [95]. Для определения химического состава камня применяют 
метод инфракрасной спектрометрии и рентгеноструктурный анализ.

Рентгеноструктурный анализ представляет собой метод исследо-
вания структуры и  состава конкремента путем изучения дифракции 
рентгеновских лучей в  нем. Идентификация анализируемого образца 
осуществляется при совпадении спектра со спектрограммой эталонного 
химически чистого минерального вещества-стандарта с  использовани-
ем стандартных дифракционных данных из базы дифрактограмм.
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Метод инфракрасной спектроскопии (ИКС) основан на явлении погло-
щения группами атомов испытуемого объекта электромагнитных излучений 
в инфракрасном диапазоне. Поглощение связано с возбуждением молеку-
лярных колебаний квантами инфракрасного света. При облучении молекулы 
инфракрасным излучением поглощаются только те кванты, частоты которых 
соответствуют частотам валентных, деформационных и вибрационных коле-
баний молекул. Преимущества рентгенографических исследований перед 
ИКС заключаются в возможности разделять кристаллические формы соеди-
нений, построенных из одних и тех же молекул, но по-разному «упакован-
ных» в кристалле. Однако с помощью этого метода нельзя идентифицировать 
соединения, находящиеся в аморфном состоянии. В целом информативность 
рентгенофазового анализа и ИКС считают сопоставимой.

Выявление метаболических нарушений
Оптимальным сроком исследования является 6–8 нед после оконча-

ния хирургического лечения.

Биохимический анализ суточной мочи
При  биохимическом анализе исследуют показатели литогенеза 

(табл. 2).

Таблица 2. Показатели литогенеза

Исследуемое вещество ммоль/сут

Кальций <7,5

Щавелевая кислота (оксалат) <0,5

Мочевая кислота (урат) <4,4

Фосфат <40

Лимонная кислота (цитрат) >2,5

Натрий >130

Креатинин 7–13

Магний >3,0

Мочевина <714

Цистин (только при подозрении на цистиновый уролитиаз) <0,8
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Выведение мочевины из  организма пропорционально содержанию 
белка в рационе питания. У взрослого человека в состоянии азотистого рав-
новесия выделение 500 ммоль мочевины (или 14 г азота мочевины) за сутки 
соответствует употреблению примерно 100 г белка. Соответственно, повы-
шенное содержание мочевины в суточной моче свыше 5,5 ммоль/кг/сут сви-
детельствует о повышенном потреблении белка (>1 г/кг/сут).

Ранее для  выявления гиперкальциурии применяли провокацион-
ный тест с кальцием и тест с голоданием, однако в настоящее время дан-
ные методики не  рекомендованы, поскольку в  конечном итоге никак 
не изменяют тактику лечения.

Для пациентов с подозрением на струвитный литиаз обязательным 
является выполнение посева мочи.

Правила сбора суточной мочи
Сбор суточной мочи является для пациентов достаточно сложным про-

цессом: сбор всей мочи, выделенной за сутки, в один контейнер (рис. 12). 
Пациентам рекомендуется выделить для этого выходной день, оставаясь 
дома. Мочу для исследования собирают на протяжении суток (24 ч), в том 
числе и в ночное время. Сразу после пробуждения (в 6–8 ч утра) пациент 
мочится в унитаз (первая утренняя порция при исследовании не учиты-
вается). В последующем в течение суток пациент собирает всю мочу в чи-
стую емкость объемом не менее 2,5–3 л. Сбор мочи рекомендуется в специ-
альные контейнеры с мерными делениями, доступные в аптеках. Последнюю 
порцию мочи собирают в то же время следующего утра, когда накануне был 
начат сбор (в  6–8 ч утра, первая утренняя порция). После получения  

Рис. 12. Контейнер для сбора суточной мочи
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последней порции необходимо измерить объем полученной мочи, аккурат-
но перемешать и отлить для исследования в медицинский контейнер 50–100 
мл. Обязательно указать на  контейнере объем мочи, собранной за  сутки. 
Пробы для исследования пациент собирает в условиях привычного для него 
режима питания и питья. Хранить емкость (контейнер) с мочой рекомендует-
ся в  прохладном и  темном месте. Возможно хранение в  холодильнике 
при +5–8 °С.  Емкость с собранной мочой рекомендуется доставить в лабора-
торию в день получения последней порции.

Анализ крови
По  результатам анализа химического состава камня и  биохимического 

анализа суточной мочи назначают дополнительные анализы крови (табл. 3).

Таблица 3. Дополнительные анализы крови

Кальций-оксалатные камни
Гиперкальциурия
Фосфатурия

Анализ крови на ионизированный кальций
Определение паратиреоидного гормона  
в сыворотке крови
Анализ крови на витамин D (25- OH витамин D)
Анализ крови на мочевую кислоту

Уратные камни Анализ крови на мочевую кислоту

В настоящее время коммерчески доступны портативные анализато-
ры, которые наряду с определением глюкозы и холестерина позволяют 
определять уровень мочевой кислоты в крови (рис. 13).

Важной составляющей диагностики метаболических нарушений явля-
ется определение реакции мочи. pH мочи может колебаться в течение су-
ток в зависимости от физической активности, режима и характера пита-
ния. По  этой причине однократное определение pH при  выполнении 
общего анализа мочи не является информативным. С целью определения 
среднесуточного pH рекомендуется выполнять измерение pH мочи 4 раза 
в день на протяжении 3 дней. Утром после сна, днем после приема пищи, в про-
межутке между приемами пищи и вечером перед отходом ко сну. При проведе-
нии pH-мониторинга рекомендуется соблюдать привычный режим питания 
и питья. Оптимальным инструментом для измерения pH мочи является элек-
тронный pH-метр (рис. 14), однако допустимо использование индикаторных 
тест-полосок. По результатам мониторинга заполняют дневник, где указы-
вают все полученные значения (табл. 4).
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Таблица 4. Дневник для заполнения результатов мониторинга

День 
измерения pH утром pH днем pH днем pH вечером

1-й 5,5 5,0 6,0 5,8

2-й 6,0 5,5 5,5 6,0

3-й 5,8 5,5 5,8 5,8

Рис. 13. Портативный анализатор определения уровня мочевой кисло-
ты в крови

Рис. 14. Электронный pH-метр
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7. Лекарственные препараты, 
применяемые для коррекции 
метаболических нарушений

Препараты, используемые для коррекции pH мочи

Препараты, используемые для защелачивания мочи и гипоцитрат-
урии:
•	 цитрат натрия;
•	 цитрат калия;
•	 гидрокарбонат натрия (пищевая сода).

Цитрат натрия
Блемарен
Наиболее часто назначаемым препаратом с целью защелачивания 

мочи в России является препарат Блемарен.
Состав: лимонная кислота, калия гидрокарбонат, натрия цитрат.
Способ применения и дозы: таблетки растворяют в 200 мл жидкости 

(вода, чай, фруктовые соки или щелочная минеральная вода). Возможно 
наличие незначительной мутности и небольшого количества нераство-
ренных частиц на поверхности. Суточная доза – 2–6 таблеток. Суточную 
дозу распределяют на 3 части, которые принимают после еды в течение 
дня. Контроль эффективности препарата осуществляют путем определе-
ния рН свежей мочи 3 раза в день перед очередным приемом препарата 
с помощью индикаторной бумаги, вложенной в каждую пачку. Индика-
торную зону тестовой полоски следует погрузить в мочу на 5–10 с, после 
чего вынуть и через 2 мин сравнить полученный цвет тестовой полоски 
со шкалой цветов, нанесенной на комплект индикаторных полосок. По-
лученную величину рН следует записать в контрольный календарь, кото-
рый вложен в пачку. На основе полученных данных врач подбирает ин-
дивидуальную дозировку с  целью эффективной терапии. Дозировку 
считают правильно подобранной в том случае, если рН в течение суток 
находится в рекомендованных пределах для каждого показания.

Для пациентов, страдающих МКБ и предрасположенных к камнеобра-
зованию, которые уже принимают препарат цитрат натрия (Блемарен)  
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или только планируют консервативное лечение МКБ, разработано мо-
бильное приложение BlemaStone. Мобильное приложение помогает па-
циентам в регулировании и коррекции дозировок препарата в зависи-
мости от цели его приема: растворения камней или профилактики их 
повторного образования. Ограниченное содержания калия в препарате 
позволяет назначать его  пациентам с начальными стадиями хрониче-
ской почечной недостаточности и нормальными показателями концен-
трации калия в сыворотке крови. 

Препарат повышает рН мочи до целевых показателей, снижает аб-
сорбцию кальция за счет связывания его ионами цитрата, снижает насы-
щение мочи кальцием путем связывания кальция цитратом.  К особенно-
стям препарата можно отнести  преобладание лимонной кислоты над ее 
солью и пониженное содержание натрия, что способствует ускоренному 
растворению мочевой кислоты и предотвращению ее кристаллизации.

Уралит-У 
Состав: калия натрия гидроцитрат.
Способ применения и дозы: суточная доза (10 г) в 3 приема: утром 

и пос ле обеда – по 2,5 г (по 1 мерной ложке), вечером – 5 г (по 2 мерных 
ложки). Указанная доза должна обеспечить повышение pH свежей мочи 
до целевых значений. При необходимости суточную дозу повышают, до-
бавляя 0,5 ложки гранул к вечерней дозе, либо уменьшают, снижая ве-
чернюю дозу.

Цитрат калия
Уроцит-К
Состав: калия цитрат.
Способ применения и дозы: лечение начинается с 2 таблеток (2160 мг) 

в сутки, каждая через 12 ч, во время или после еды, в течение 1 нед. Затем 
возможен переход на применение 1 таблетки 2 раза в сутки.

Гидрокарбонат натрия (пищевая сода): суточная доза составляет 
4,5 г/сут по 1,5 г 3 раза в день.

Длительная терапия цитратными смесями нередко ведет к раздра-
жению слизистой оболочки желудка и может приводить к обострению ги-
перацидного гастрита и язвенной болезни желудка. При появлении соот-
ветствующих симптомов показано применение ингибиторов протонной 
помпы, препаратов, увеличивающих уровень простагландина Е2 (PGE2) 
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в  слизистой оболочке желудка и  PGE2 и  GI2 в  содержимом желудочного 
сока, и других гастропротекторов.

Препараты, используемые для закисления мочи:
•	 метионин 200–500 мг 1–3 раза/сут;
•	 аммония хлорид 1 г 2–3 раза/сут.
Примечание: из-за раздражающего эффекта на слизистую оболочку 

желудка лимонной кислоты длительное применение цитратных смесей 
может привести к ацидозу, поэтому терапию данной группой препара-
тов следует проводить с  осторожностью. При  появлении симптомов 
со стороны желудка показано применение ингибиторов протонной пом-
пы, препаратов, увеличивающих уровень простагландина Е2 (PGE2) в сли-
зистой оболочке желудка и  PGE2 и  GI2 в  содержимом желудочного сока, 
и других гастропротекторов.

Метионин
Состав: метионин.
Форма выпуска: таблетки 250 мг.
Способ применения и дозы: 250–500 мг 1–3 раза/сут.

Аммония хлорид
Примечание: аммония хлорид недоступен для приобретения в аптеках.

Ингибиторы уреазы
Ацетогидроксамовая кислота (литостат) 250 мг 3–4 раза/сут.
Примечание: препарат не зарегистрирован в России.

Препараты, используемые при гиперкальциурии (тиазидные 
диуретики):
•	 индапамид 2,5 мг/сут;
•	 гидрохлортиазид 25 мг/сут (доза может быть увеличена до  50 мг 

при отсутствии эффекта);
•	 хлорталидон 25 мг/сут.
Примечание: тиазидные диуретики увеличивают реабсорбцию мо-

чевой кислоты в проксимальном извитом канальце [96], что, в свою оче-
редь, приводит к  гиперурикемии, гиперурикозурии и  повышению рисков 
формирования уратных камней. По этой причине терапию тиазидными 
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диуретиками следует сочетать с  контролем концентрации мочевой 
кислоты в суточной моче.

Примечание: в  настоящее время существуют данные о  том, 
что  омега-3-полиненасыщенные жирные кислоты обладают способно-
стью снижать содержание кальция в моче [97–99].

Препараты, используемые при гиперурикозурии:
•	 аллопуринол 100–300 мг/сут;
•	 фебуксостат 80 мг/сут.
Примечание: согласно данным рандомизированных клинических ис-

следований, фебуксостат обладает значительно более выраженным 
эффектом в  части снижения концентрации мочевой кислоты в  моче 
и  рекомендован для  лечения выраженной гиперурикозурии с  гиперурике-
мией в качестве второй линии терапии [100].

Препараты, используемые при гипероксалурии:
•	 витамин В6 (пиридоксин) 40 мг/сут;
•	 препараты кальция 200–400 мг/сут.
В настоящее время для лечения первичной гипероксалурии разрабо-

тан препарат Лумасиран. Действие Лумасирана направлено против 
матричной РНК гена гидроксикислой оксидазы, кодирующей гликолаток-
сидазу, дефект которой приводит к  гипероксалурии. На  сегодняшний 
день Лумасиран на территории России не зарегистрирован.

В настоящее время ведутся клинические испытания препарата Окса-
бакт (Oxabact), представляющего собой лекарственную форму Oxalobacter 
formigenes, и препарата Оксазим (Oxazyme), представляющего собой син-
тетическую форму оксалата декарбоксилазы  – фермента, продуциру-
емого Oxalobacter formigenes. Согласно предварительным данным, иссле-
дования показали обнадеживающие результаты [101, 102].

Препараты, используемые при цистинурии (тиол-связывающие 
препараты):
•	 D-пеницилламин 250 мг/сут;
•	 тиопронин 250–2000 мг/сут;
•	 каптоприл 75–125 мг/сут.
Примечание: при взаимодействии с аминокислотой цистеином тиол- 

связывающие препараты образуют дисульфид, обладающий значитель-
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но большей растворимостью, чем  цистеин. Пеницилламин является  
антагонистом витамина B6 (пиридоксина), его применение может вы-
звать нарушение метаболизма эндогенного оксалата и гипероксалурию. 
По этой причине при терапии пеницилламином необходимо контроли-
ровать содержание оксалата в суточной моче. Высокие дозы каптопри-
ла при лечении цистинурии обусловливают выраженный гипотензивный 
эффект и связанные с ним побочные действия препарата.

Препараты, используемые при  вторичном гиперпаратире-
озе (дефиците витамина D):
•	 витамин D 1000–5000 МЕ/сут.

Препараты, используемые при гипокалиемии:
•	 панангин.
Состав: калия аспарагинат, магния аспарагинат.
Способ применения и дозы: обычная суточная доза составляет 1–2 таб-

летки 3 раза в сутки.

Препараты, используемые при гипомагниемии:
•	 препараты магния 200–400 мг/сут.

8. Особенности питания при МКБ

Питьевой режим
Как  отмечалось выше, при  МКБ питьевой режим пациента должен 

обеспечивать суточный диурез не менее 2–2,5 л. При цистиновых камнях 
этот показатель должен составлять не менее 3,5 л/сут.

Вода

Кальций
Согласно распространенному мнению, главным показателем лито-

генности питьевой воды является ее жесткость. Жесткостью называют 
совокупность свойств воды, связанных с содержанием в ней растворен-
ных солей, главным образом кальция и  магния, так называемых солей 
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жесткости. Жесткость воды является характеристикой конкретного 
источника водоснабжения и не изменяется в процессе подготовки питье-
вой воды. Согласно ГОСТ Р 52029–2003 «Вода. Единицы жесткости», едини-
цей измерения жесткости воды является градус жесткости (°Ж), величина 
которого соответствует 1 мг-экв/л. Согласно рекомендациям Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), при  условии потребления воды 
жесткостью примерно 5 °Ж можно считать, что человек получает магний 
и  кальций в  достаточном количестве. Согласно рекомендации ВОЗ, 
в  питьевой воде содержание кальция должно составлять 20–80 мг/л,  
магния  – 10–30 мг/л. Согласно российским нормативным документам 
(СанПиН 2.1.4.1074–01 и  ГН 2.1.5.1315–03), норматив для  содержания 
в питьевой воде кальция не установлен, а содержание магния составляет 
не более 50 мг/л, жесткость воды не должна быть более 7 °Ж. Норматив физи-
ологической полноценности бутилированной воды (СанПиН 2.1.4.1116–02): 
кальций – 25–130 мг/л; магний – 5–65 мг/л; жесткость – 1,5–7 °Ж. Жесткая вода 
имеет большую концентрацию карбоната кальция (CaCO3). В пищеваритель-
ном тракте человека карбонат кальция распадается, становясь источником 
пищевого кальция. Однако, как известно, потребление кальция не толь-
ко не  увеличивает, но  и  сокращает риски камнеобразования. Кальций 
является главным хелатором оксалатов в  пищеварительном тракте. 
По  этой причине пациентам с  МКБ рекомендуется потреблять около 
1000 мг кальция в  день. С  этой точки зрения нежесткая вода является 
важным источником пищевого кальция и  магния, выступающим одним 
из главных ингибиторов камнеобразования. Таким образом, при потре-
блении 3 л питьевой воды с  максимально допустимым содержанием 
кальция 80 мг/л пациент с МКБ будет получать с водой 240 мг кальция,  
т.е. четверть суточной нормы. В табл. 5 приведены основные характери-
стики самых популярных марок бутилированной воды. Вода с повышен-
ным содержанием кальция показана пациентам, употребляющим недо-
статочное количество молочных продуктов.



55

М
ЕТ

А
Ф

И
Л

А
КТ

И
КА

 М
О

Ч
ЕК

А
М

ЕН
Н

О
Й

 Б
О

Л
ЕЗ

Н
И

Таблица 5. Химический состав наиболее популярных марок бутилирован-
ной воды

Микроэле-
менты «Бонаква» «Aqua 

Minerale»
«Шишкин 

лес»
«Ессенту-

ки № 4»
«Рычал- 

Су»

Ca, мг/л 25–70 30 20 150 <25

Mg, мг/л 10–50 20 5 100 <25

Na, мг/л 100–200 20 20–200 2000 1200–
1450

Гидрокарбо-
наты, мг/л 250–400 200 30–450 3900–

4800
2500–
3000

Гидрокарбонат
Все марки бутилированной воды содержат гидрокарбонаты (HCO3), упо-

требление которых ведет к подщелачиванию мочи. Подщелачивание мочи 
актуально для пациентов со стойкой кислой реакцией мочи (pH мочи <5,8) 
и  кальций-оксалатными и  уратными камнями, а  также для  пациентов 
с гипоцитратурией. Для защелачивания мочи назначают гидрокарбонат 
натрия или пищевую соду в суточной дозе 4,5 г. Исходя из этого, можно 
сказать, что употребление 1 л минеральной воды «Ессентуки № 4» спо-
собно покрыть суточную потребность в гидрокарбонате натрия. У паци-
ентов с  кальций-фосфатными и  инфекционными камнями наблюдается 
щелочная реакция мочи. Данной категории пациентов рекомендовано 
употребление воды с минимальным количеством гидрокарбонатов.

Натрий
Важным компонентом воды, определяющим ее литогенные свой-

ства, является натрий. Реабсорбция натрия сопряжена с реабсорбцией 
кальция, поэтому повышенная экскреция кальция приводит к  гипер-
кальциурии и повышенному риску камнеобразования [103]. По этой при-
чине всем пациентам с МКБ рекомендуют сократить потребление натрия 
до 3–5 г/сут. Однако при ограничении потребления поваренной соли не-
обходимо контролировать содержание кальция в  суточной моче. Если 
концентрация кальция превышает нижнюю границу нормы, рекомендует-
ся полный отказ от  соли. В  связи с этим содержание натрия в  питьевой 
воде является наиболее актуальным вопросом. Нормы для питьевой воды 
по натрию указаны в СанПиН 2.1.4.1074–01. Согласно требованиям СанПиН, 
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содержание натрия в  воде не  должно превышать 120 000 мкг/дм3. Реко-
мендации ВОЗ и нормативы Европейского Союза более лояльны. В них ука-
зана предельная допустимая концентрация в 200 000 мкг/л, или 200 мг/л.  
При суточном употреблении 3 л такой воды пациент будет получать ме-
нее 1 г натрия в сутки, в то время как при употреблении 3 л воды «Ессенту-
ки № 4» пациент будет получать около 6 г натрия. По этой причине паци-
ентам с МКБ рекомендуется отдавать предпочтение воде с минимальным 
содержанием натрия.

Таким образом, при выборе питьевой бутилированной воды пациен-
там с МКБ рекомендуется учитывать содержание в ней кальция, натрия 
и бикарбонатов. В настоящее время на российском рынке представлены 
марки природной воды, обладающие оптимальным соотношением кон-
центраций указанных элементов. К  таким водам относится природная 
вода «Черелия», в которой сбалансированное содержание микроэле-
ментов. При достаточно высоком содержании кальция (120 мг/л), позво-
ляющем покрыть приблизительно 30 % его суточной потребности, уме-
ренном содержании магния (15 мг/л) и  бикарбонатов (415 мг/л) данная 
вода содержит минимальное количество натрия (менее 10 мг/л), что де-
лает ее одной из оптимальных марок воды, рекомендуемых к употребле-
нию пациентам с МКБ.

Другие напитки
В исследовании P.M. Ferraro и соавт. [104], которое охватило 194 095 участ-

ников, была доказана негативная роль сладких газированных напитков 
в формировании мочевых камней. Авторы доказали, что употребление таких 
напитков повышает риски образования камней на 23–33 %. При этом была 
показана положительная роль употребления кофе, чая, пива, вина и апель-
синового сока. В  частности, употребление кофе снижало риск камне-
образования на 26 %, употребление чая – на 11 %, вина – на 33 %, пива – 
на 41 % и апельсинового сока – на 12 %. Схожие результаты были получены 
G.C. Curhan и соавт. [105]. Свойство сладких газированных напитков повы-
шать уровень мочевой кислоты крови было доказано и в других исследо-
ваниях [106]. Благоприятная роль кофе в части снижения риска формирова-
ния мочевых камней изучена давно. Данные исследования D.S.  Goldfarb 
и  соавт., в  котором применялся близнецовый метод, частично совпадают 
с результатами исследования P.M. Ferraro и соавт. В нем была показана про-
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тективная роль употребления 5 и более чашек кофе, 1 стакана молока, а так-
же фруктов и овощей [107]. Доказана и роль кофе в снижении уровня моче-
вой кислоты в крови [108]. Механизм, посредством которого употребление 
кофе снижает риски камнеобразования, изучен недостаточно, однако дан-
ные некоторых исследований показывают одинаковый эффект обычного 
и декофеинизированного кофе [108]. С учетом вышеперечисленных эффек-
тов кофе можно считать напитком, который может быть рекомендован па-
циентам с МКБ, однако следует принимать во внимание его антиаритмо-
генные и  антигипертонические эффекты [109–111]. Молоко является 
природным источником главного хелатора – оксалата кальция – и реко-
мендовано к употреблению пациентам с МКБ. Что касается протективной 
роли употребления чая и пива, то в данном случае рекомендации должны 
включать ряд ограничений. Чай содержит большое количество оксалатов 
и рекомендуется к умеренному потреблению пациентами с гипероксалу-
рией. Механизм действия пива, возможно, обусловлен его диуретиче-
ским эффектом, однако пивные дрожжи содержат крайне высокое коли-
чество пуринов, а употребление пива приводит к повышению содержания 
мочевой кислоты в крови [112, 113], поэтому пиво входит в перечень «за-
прещенных» продуктов для пациентов с уратными камнями и гиперури-
козурией. С  этой точки зрения предпочтение в  части употребления алко-
гольных напитков следует отдавать вину. Несмотря на содержание пуринов, 
умеренное потребление вина не приводит к гиперурикемии [112], наряду 
с этим вино содержит крайне малое количество оксалатов. Употребление 
фруктовых, в особенности цитрусовых, соков оказывает влияние на pH мочи 
и суточную экскрецию цитрата [114–116]. По этой причине, учитывая низкую 
приверженность пациентов к терапии цитратными смесями (около 13,4 %) 
[117], употребление таких соков может быть альтернативным, недорогим 
и эффективным методом коррекции содержания цитрата в моче у пациен-
тов с непереносимостью цитратных смесей [118]. Наибольшее количество 
цитрата содержится в лимонаде (разбавленном лимонном соке). Лимонад 
содержит цитратов больше, чем апельсиновый и грейпфрутовый соки, и спо-
собен повышать уровень цитрата в моче более чем вдвое [119, 120]. По этой 
причине в англоязычной литературе появился и прижился термин «лимонад-
ная терапия», подразумевающий ежедневное употребление 120 мл восста-
новленного лимонного сока (5,9 г цитрата), разбавленного в 2 л воды [119], 
с целью коррекции уровня цитрата в моче. Следует отметить, что эффектив-
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ность «лимонадной терапии» для нормализации уровня цитрата и сниже-
ния концентрации кальция оксалата в моче была доказана в ходе многих 
исследований [121–123].

Диета

Общие рекомендации
Пациентам с  МКБ рекомендуется придерживаться определенных 

диетических режимов, поскольку ряд метаболических нарушений может 
быть скорректирован именно таким путем [124]. Активная метафилакти-
ка МКБ достаточно эффективна и способна снизить риск рецидива при-
мерно на  50 % [24, 25, 40], а  также сократить количество обращений 
за  экстренной и  хирургической помощью на  40 и  2 % соответственно 
[41]. Однако в условиях низкой приверженности пациентов к фармако-
логической метафилактике, по  некоторым данным не  превышающей 
50 % [125], соблюдение правильного пищевого режима может стать эф-
фективной альтернативой лекарственной профилактике. Тем  не  менее 
следует помнить, что диета малоэффективна при струвитном и цистино-
вом нефролитиазе, а  также при  гиперпаратиреозе и  образовании кам-
ней на фоне нарушения оттока мочи.

Ограничение потребления соли
Как упоминалось выше, повышенное потребление поваренной соли 

приводит к гиперкальциурии. Реабсорбция натрия сопряжена с реабсорб-
цией кальция, поэтому повышенная экскреция кальция приводит к гипер-
кальциурии и повышенному риску камнеобразования [103]. По этой при-
чине всем пациентам с МКБ рекомендуют сократить потребление натрия 
до 3–5 г/сут. Однако при ограничении потребления поваренной соли сле-
дует контролировать содержание натрия в суточной моче [103, 126–129]. 
При  повышенной экскреции натрия рекомендуется придерживаться 
DASH-диеты, рекомендуемой пациентам с гипертонической болезнью. Од-
нако данная диета подразумевает активное употребление мяса и  море-
продуктов и  поэтому не  может считаться оптимальной для  пациентов 
с МКБ, особенно для пациентов с гиперурикозурией.

Употребление молочных продуктов
Молочные продукты являются основным источником кальция  – 

главного хелатора оксалатов в  желудочно-кишечном тракте. По  этой 
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причине употребление достаточного количества кальция приводит 
к снижению всасывания оксалатов в кишечнике и снижению рисков кам-
необразования [61, 129–134]. Суточная рекомендованная доза потребле-
ния кальция составляет 1000–1200 мг (табл. 6). Такое количество кальция 
содержится приблизительно в  1 л молока или  кефира, 7–10 ломтиках 
сыра, 1 кг творога и 1,5 кг сметаны.

Таблица 6. Содержание кальция на 100 г молочных продуктов

Молоко 100–120 мг

Кефир 100–120 мг

Сыр 700–1000 мг

Творог 150 мг

Сметана 80 мг

Сбалансированная диета, ограничение употребления животного 
белка и потребление овощей и фруктов, богатых клетчаткой

Тот факт, что среди вегетарианцев пациенты с МКБ встречаются значи-
тельно реже, чем в общей популяции, известен давно [135, 136]. Вегетариан-
ская диета с повышенным потреблением продуктов, богатых клетчаткой, сни-
жает риск камнеобразования в связи с уменьшенной кислотной нагрузкой 
на организм и, как следствие, снижением pH мочи, а также в связи со сни-
женным поступлением с пищей пуринов – источника мочевой кислоты [49, 
63, 77, 137–141]. Кроме того, фрукты являются основным источником цитрата 
в организме [104, 142]. По этой причине пациентам с МКБ рекомендовано 
придерживаться сбалансированной диеты с преобладанием продуктов 
растительного происхождения. Одной из таких диет является гибкое вегетари-
анство, или флекситарианство, которое подразумевает употребление преиму-
щественно растительной пищи, при этом допускается ограниченное потре-
бление мяса, птицы и рыбы 2–3 дня в неделю. Неограниченное потребление 
молочных продуктов и яиц позволяет организму не испытывать белкового 
голодания. Исследования показали эффективность таких режимов питания 
в части метафилактики как мочекислого уролитиаза [138], так и кальций-окса-
латного [127, 128, 143, 144].
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Особенности питания пациентов с гиперурикозурией
Пациенты с  повышенным содержанием мочевой кислоты в  крови 

и моче склонны к формированию кальций-оксалатных и уратных камней. 
Главной причиной повышенного содержания мочевой кислоты в  орга-
низме человека является повышенное потребление пурин-содержащих 
продуктов – более 500 мг/сут. Пациентам этой категории наряду с соблю-
дением общих рекомендаций следует ограничить потребление продук-
тов с повышенным содержанием пуринов [145].

Продукты с высоким содержанием пуринов (содержащие 200 мг мо-
чекислого эквивалента на 100 г продукта) [146]:

•	 Потроха (печень, сердце, легкие, селезенка)
•	 Куриная кожа
•	 Моллюски (устрицы, мидии, кальмары, морские гребешки) 
•	 Рыба

 – Анчоусы
 – Сельдь
 – Палтус
 – Скумбрия
 – Красная рыба (семга, форель)
 – Тунец
 – Сардины в масле
 – Килька копченая

•	 Продукты с большим содержанием фруктозы
•	 Пивные и пищевые дрожжи 
•	 Соевые бобы и мука
•	 Пиво 
•	 Петрушка
•	 Шпинат
•	 Нори
•	 Вакаме
•	 Шиитаке
В настоящее время в сети интернет существует много cайтов и при-

ложений, где можно уточнить пуриновую нагрузку по каждому продукту, 
например в приложении Purines food calculator (рис. 15).
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Рис. 15. Главная страница приложения Purines food calculator

Оксалаты
В среднем человек потребляет с пищей от 300 до 1000 мг оксалатов 

в сутки. Пациентам с доказанной гипероксалурией от 0,5 до 1 ммоль/сут 
рекомендуют ограничение или отказ от продуктов с повышенным содер-
жанием оксалатов [127, 144, 147–149]. Целевым показателем является 
уменьшение суточного потребления оксалатов до  50 мг/сут. Продукты 
с повышенным содержанием оксалатов:

•	 Какао
•	 Шоколад
•	 Черный чай
•	 Баклажаны
•	 Свекла
•	 Морковь
•	 Сладкий картофель
•	 Петрушка
•	 Фасоль стручковая
•	 Ревень
•	 Зеленый перец
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•	 Шпинат
•	 Щавель
•	 Сельдерей
•	 Помидоры
•	 Инжир
•	 Малина
•	 Кешью
•	 Миндаль
•	 Грецкие орехи
•	 Фундук
•	 Гречка 
•	 Соевая мука
Оксалатную нагрузку по каждому продукту можно узнать, например, 

в приложении Oxalate counts или на сайте oxalate.org (рис. 16).

Рис. 16. Приложение Oxalate counts
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Хроническая диарея
На фоне заболеваний желудочно-кишечного тракта у пациентов мо-

жет наблюдаться хроническая диарея. Данное состояние предраспола-
гает к образованию кальций-оксалатных камней и камней из мочекисло-
го аммония, поскольку на фоне хронической диареи происходит потеря 
жидкости и  бикарбонатов. Это приводит к  снижению объема суточной 
мочи, ацидозу, закислению мочи и гипоцитратурии. На этом фоне разви-
вается мальабсорбция жиров, жирные кислоты связываются с основны-
ми хелаторами оксалатов  – кальцием и  магнием, что  в  конечном итоге 
приводит к повышенному всасыванию оксалатов [150]. Избыток желчных 
кислот, наблюдаемый при заболеваниях желчного пузыря, также способ-
ствует связыванию кальция и  увеличивает проницаемость кишечной 
стенки, приводя к повышенной абсорбции оксалатов. Таким пациентам 
рекомендуется придерживаться диеты с  низким содержанием жиров 
[151, 152].

Метаболический синдром
Пациенты с метаболическим синдромом и сахарным диабетом 2-го типа 

состоят в группе риска по МКБ [153, 154]. У данной категории пациентов 
преимущественно выявляется уратный нефролитиаз, причем риск выяв-
ления уратных камней повышается пропорционально индексу массы 
тела [155]. B. West и соавт. при обследовании 15 тыс. американцев устано-
вили, что нефролитиаз наблюдается только у 3 % пациентов без метаболи-
ческого синдрома, среди пациентов, имеющих 3 компонента синдрома, 
частота нефролитиаза составила 7,5 %, а у пациентов с 5 компонентами – 
9,8 % [156]. В другом исследовании сравнивали частоту МКБ среди пациентов, 
имеющих различную массу тела. Мочевые камни наблюдались в  1,44 раза 
чаще у пациентов, имеющих массу тела >100 кг, чем у пациентов с массой тела 
<70 кг. В  этом  же исследовании выявлено, что  при  увеличении массы тела 
на 15 кг риск развития МКБ возрастает в 1,39 раза у мужчин и 1,7 раза у жен-
щин [157]. Высокий риск развития МКБ у пациентов с метаболическим синдро-
мом связан с нарушениями механизмов алкализации мочи, что приводит 
к стойкой кислой реакции мочи, благоприятной для литогенеза [56]. Та-
кие пациенты заслуживают особого внимания диетолога, поскольку низ-
коуглеводная диета, часто прописываемая этой категории пациентов, 
сложно совместима с диетой при МКБ [48].
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