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Risk factors of calcium and urate
nephrolithiasis. Role of the
canalicular dysfunction in stone
formation

A.A. Kalabekov, A.V. Kazachenko,  
V.V. Ivashchenko

In this review we analyze the role of
exogenic and endogenic risk factors
of nephrolithiasis and their link to
dysfunction of renal tubules and 
discuss cell membrane pathology,
lipid peroxidation, ischemia and 
hypoxia of the kidneys, as well as
hormonal balance and renal 
innervation with regard to urine 
lithogenic properties.
Important is the secondary character
of anionic and cationic disturbances
of the urine from the renal clearance
of sodium. Active transport of
sodium with membrane Na+-ATPase
is key event for calcium, phosphates
and urates reabsorption, concentration
of which define the lithogenic 
properties of the urine.
Our analysis shows that type of renal
tubular dysfunction determines the
stone composition, and vice versa
chemical composition of stone is a
key to the level of the tubular 
dysfunction and to the role of the 
different tubular structures and 
collective ducts in the stone formation.
Perspectives of the prophylaxis and
metaphylaxis of the nephrolithiasis
are linked to the improvement of the
function of renal tubules during the
activation of lipid peroxidation,
which leads to energodeficiency state,
increases the oxygen metabolism, level
of the energetic supply to the cells,
decreases the catabolism of purines
and calcium concentration in urine.

CИСТЕМНЫЕ ФАКТОРЫ
РИСКА ЛИТОГЕНЕЗА

а современном этапе неф-
ролитиаз относится к за-
болеваниям обмена ве-
ществ со сложными фи-
зико-химическими про-
цессами, происходящими
в организме человека и в
мочевой системе в част-

ности [1]. В связи с увеличением за-
болеваемости в индустриально раз-
витых странах некоторые исследова-
тели относят мочекаменную болезнь
к болезням цивилизации [2, 3, 4].
Более 200 различных заболеваний и
патологических состояний может
сопровождаться образованием кон-
крементов в органах мочевой си-
стемы [5]. Уровень жизни, характер
питания, диетические пристрастия,
культовые ограничения, климатиче-
ские факторы – все это может ока-
зывать влияние на образование
камней в почках. Инфекция моче-
вых путей, аномалии развития
мочевой системы, нарушение адек-
ватного пассажа мочи по мочевым
путям – общепризнанные факторы
риска камнеобразования [6, 7, 8].

Теоретически процессы нефро-
литиаза описываются теориями фор-
мального и каузального генеза кам-
необразования [1], которые вклю-
чают в себя законы кристаллизации
мочевых солей и изучение литоген-
ного влияния экзогенных и эндо-
генных факторов риска. Около 80%
больных нефролитиазом имеют
кальциевые конкременты (оксала-
ты, фосфаты), 10% пациентов обна-

руживают уратные камни в мочевой
системе, у оставшихся 10% больных
находят инфекционные конкре-
менты (преимущественно фосфаты
кальция), цистиновые и камни дру-
гого химического состава [9]. 

Факторы риска нефролитиаза
сложны и неоднозначны. Так, по дан-
ным различных авторов, у 40-70%
больных с кальциевыми камнями в
мочевой системе не было выявлено
ведущего фактора риска – гиперкаль-
циурии [10, 11], у 11-36% больных с
мочекаменной болезнью не удалось
выявить никаких метаболических
нарушений литогенного характера
[12, 13, 14]. По данным D.G. Assimos
и  R.P. Holmes увеличение в пищевом
рационе доли продуктов богатых со-
держанием кальция снижает риск
камнеобразования [15].  В связи с
этим ряд авторов считает физиологи-
чески обоснованным употребление с
пищей 1000-1200 мг кальция в сутки
[16,17]. Кальций способен выводить
избыток оксалатов из просвета желу-
дочно-кишечного тракта, что яв-
ляется благоприятным фактором с
точки зрения профилактики нефро-
литиаза. 

Парадоксальная картина скла-
дывается при анализе заболеваемо-
сти уратным нефролитиазом. В боль-
шинстве случаев уратные камни об-
разуются у пациентов без наруше-
ния метаболизма мочевой кислоты
и с низким уровнем уратов в моче
[18, 19, 20]. Однако почти все боль-
ные уратным нефролитиазом харак-
теризуются гиперурикемией и низ-
ким значением показателя рН мочи.
Общепризнано, что при низких зна-
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чениях рН мочи риск возникнове-
ния уратного нефролитиаза значи-
тельно увеличивается [21, 22, 23]. 

Фосфатные камни в мочевой
системе образуются на фоне гипер-
кальциурии, низкого объема мочи,
низкого содержания цитрата в моче
и рН мочи более 6,8 [24]. Различают
6-8 разновидностей фосфатных кам-
ней, среди которых наиболее часто
встречаются струвит (трипельфос-
фат) и карбонат апатит [25-28]. Сле-
дует обратить внимание на то, что
среди рецидивных камней наиболее
часто встречаются фосфатные камни
у больных с хронической инфекцией
и с эпизодами нарушения пассажа
мочи по мочевым путям [29]. 

Среди всего многообразия фак-
торов риска различных видов нефро-
литиаза, заболеваний сопровожда-
ющихся процессом камнеобразова-
ния в мочевой системе, всевозможных
сочетаний неблагоприятных экзоген-
ных и эндогенных причин литогенеза,
нарушений показателей гомеостаза,
выходящих за пределы физиологиче-
ской нормы, одна общая особенность
объединяет все эти явления, без кото-
рой не образуется ни одного камня и
которая заключается в том, что лито-
генез происходит при участии почек.
Тезис о том, что в здоровых почках
камней не образуется, позволяет
большей части населения планеты на-
деяться на благоприятный прогноз.
Таким образом, исследование при-
чинно следственных связей функцио-
нальных способностей почек и ли-
тогенеза и, особенно, роли почечных
канальцев в продуцировании камней,
представляет собой методологически
обоснованный подход к изучению
причин нефролитиаза.

Изучение связи процесса кам-
необразования с нарушением фильт-
рационной, реабсорбционной, кон-
центрирующей функций почек в
условиях воздействия социальных
факторов и изменения стиля жизни
населения современного мира [30,
31], идиопатических процессов обра-
зования кальций-оксалатных камней
у 70-85% пациентов при отсутствии
факторов риска литогенеза [32-34],

дисбаланса между промоторами и
ингибиторами образования мочевых
камней [35, 36],  при перенасыщении
мочи солями различной природы
[37], при выявленной адгезии микро-
кристаллов на поверхности эпителия
сосочков и чашечек [38-42] представ-
ляет научный интерес. По-видимому,
в рамках такой причинно-следст-
венной связи следует рассматривать
роль мембранной патологии функ-
ционально активных клеток почеч-
ных канальцев и клубочков, акти-
вации процессов перекисного окис-
ления мембранных липидов, ишемию
и гипоксию почечных канальцев,
коркового и мозгового вещества
почек и интерстиция в патогенезе
мочекаменной болезни. Особое вни-
мание целесообразно уделить си-
стемным процессам, происходящим
в организме человека: стресс, дис-
стресс, ишемия и гипоксия, синдром
системного воспалительного ответа,
сепсис, системная активация пере-
кисного окисления мембранных ли-
пидов, хроническая интоксикация,
голодание. 

Системные реакции организма,
как правило, изначально имеют за-
щитно-приспособительную направ-
ленность и выстраивают иерархию
задач в регуляции наиболее значи-
мых метаболических процессов, про-
исходящих в организме. В ряде слу-
чаев системные процессы являются
следствием общего воздействия экзо-
генных факторов различной при-
роды: дефицит кислорода, ионизи-
рующая радиация, невесомость,
действие ядов и отравляющих ве-
ществ, лекарственных препаратов.
Изучая системные процессы, мы по-
лучаем возможность исследовать
процессы гиперкатаболизма, гормо-
нальные дисфункции, водно-элек-
тролитные нарушения, гиперфер-
ментурию и их влияние на процессы
образования камней в почках. 

ТУБУЛОПАТИИ С 
ГИПЕРКАЛЬЦИУРИЕЙ

Тубулопатия – это термин, обо-
значающий наличие врожденного

или приобретенного дефекта каналь-
цевых функций почек (секреция, ре-
абсорбция, диффузия) и нарушение
обмена веществ, соответствующего
характеру дефекта. Учитывая, что
80% камней, образующихся в органах
мочевой системы, состоят из окса-
лата или фосфата кальция, факторам
риска кальциевого нефролитиаза
придается большое значение. К ним
относятся: небольшой объем выде-
ляемой мочи, высокая концентра-
ция в моче ионов кальция, оксалата,
низкое содержание цитрата. У 65%
больных с кальциевым нефроли-
тиазом была выявлена гиперкаль-
циурия [9]. У 40-70% пациентов, по
данным других авторов, гиперкаль-
циурию выявить не удалось [10, 11].
Никаких нарушений литогенного
характера не обнаружено у 11-36%
больных [12, 13, 14]. 

Считается, что многие дис-
функции почечных канальцев носят
идиопатический характер. Их свя-
зывают с различными генетиче-
скими нарушениями, усиленной
абсорбцией кальция в органах пи-
щеварительной системы, с ожире-
нием, гиподинамией, артериальной
гипертензией [43]. Гипероксалату-
рию связывают с перееданием, из-
быточным всасыванием кальция и
оксалатов в тонкой кишке на фоне
терапии препаратами витамина D
[44, 45]. Также нет полной ясности с
возникновением гипоцитратурии.
Считается, что это состояние яв-
ляется идиопатическим или про-
является на фоне тубулярного по-
чечного ацидоза, при котором воз-
можно усиленное потребление цит-
рата митохондриями [9]. Ряд авто-
ров полагает, что основной причи-
ной рецидивного нефролитиаза яв-
ляется дистальный почечный ка-
нальцевый ацидоз [46].

Однако, если допустить суще-
ствование механизмов системной
регуляции постоянства внутренней
среды в живом организме, контроль
гомеостаза, постоянное функциони-
рование защитно-приспособитель-
ных процессов, так называемых функ-
циональных систем организма, 
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выстроенных в строгом иерархиче-
ском порядке, вопросы нефроли-
тиаза можно рассматривать с более
сложных позиций. Ведущая роль в
построении функциональных си-
стем организма принадлежит цент-
ральной нервной системе (ЦНС)
[47,48]. Каждая функциональная
система выстраивается на основе
системообразующего фактора, кон-
станты метаболизма. Внутренние
органы, в том числе и почки, в рам-
ках функциональных систем уча-
ствуют в поддержании жизненно
важных показателей гомеостаза.
Таким образом, если мы полагаем,
что низкий объем выделяемой мочи
является одним из факторов риска
литогенеза, мы должны разобраться:
почему вода задерживается в орга-
низме? Что является причиной высо-
кой эффективности антидиуретичес-
кого гормона (АДГ)? Нет ли нару-
шения фильтрационной функции
почек? Какая стадия хронической
болезни почек определяется у паци-
ента?

Рекомендации увеличения ко-
личества потребляемой жидкости и
снижения потребления кальция,
натрия и белков животного про-
исхождения для снижения гипер-
кальциурии являются не всегда
обоснованными, не учитывающими
активность процессов жизнедея-
тельности человека как целостной
системы. Секреция АДГ возрастает,
вызывая увеличение реабсорбции
осмотически свободной воды, кон-
центрирование и уменьшение объ-
ема мочи, при повышении осмоляр-
ности крови, артериальной гипо-
тензии, системной ишемии внут-
ренних органов, уменьшении объ-
ема циркулирующей крови, умень-
шении объема внеклеточной и
внутриклеточной воды, гипокалие-
мии и гипокальциемии, гипертер-
мии, физической нагрузке, стресс-
реакции. Почка работает в интере-
сах организма как сложной саморе-
гулирующейся системы [49]. 

Что касается гиперкальциу-
рии, следует однозначно принять к
сведению тот факт, что реабсорб-

ция кальция в почечных канальцах
носит в основном пассивный харак-
тер и на 90% обусловлена активной
реабсорбцией натрия. Лишь 10%
кальция реабсорбируется активно в
дистальных канальцах почки под
влиянием паратиреоидного гормона
и активной формы витамина D [9].
Таким образом, гиперкальциурия
является следствием гипернатриу-
рии и дефицита энергии в виде хи-
мических связей аденозинтрифос-
форной кислоты. При гиперкаль-
циурии оценка показателя экскре-
тируемой фракции отфильтрован-
ного натрия, то есть клиренса нат-
рия, обязательна, так как именно
реабсорбция натрия в почечных ка-
нальцах является той электродви-
жущей силой, от которой зависит
интегральная функция почечных
канальцев в целом.

ГИПЕРКАТАБОЛИЗМ ПУРИНОВ
УРАТНЫЙ НЕФРОЛИТИАЗ

Особенностью метаболизма
производных пурина, как и пири-
мидина, является то, что эти компо-
ненты нуклеиновых кислот могут
синтезироваться in vivo и их нали-
чие в пище живых существ не обя-
зательно [50]. Пуриновые и пири-
мидиновые нуклеотиды могут быть
синтезированы из аминокислот,
СО2, NH3 или из готовых пурино-
вых и пиримидиновых оснований.
Пуриновые и пиримидиновые нук-
леотиды являются важными со-
ставляющими РНК, ДНК и высоко-
энергетических соединений, таких
как: аденозинтрифосфат (АТФ), нико-
тинамид-аденин-динуклеотид (НАД)
[53]. Метаболизм взаимопревраще-
ния пуриновых производных сви-
детельствует о том, что химические
реакции могут идти на уровне нук-
леотидов, нуклеозидов и свободных
пуриновых оснований. Так из аде-
нина, через инозиновую кислоту,
может образовываться гуанин.
Инозиновая кислота может также
переходить в аденин в зависимости
от метаболической потребности
живого организма и активности со-

ответствующих ферментов [50]. 
Если допустить, что поступле-

ния пуринов с пищей не происхо-
дит, тогда уровень мочевой кислоты
можно было бы считать интеграль-
ным показателем эндогенного мета-
болизма пуринов, поскольку ско-
рость синтеза и катаболизма пури-
нов примерно равны. Такой подход
к рассмотрению величины этого по-
казателя мог бы дать дополнитель-
ные ориентиры при коррекции и
лечении различных нарушений об-
мена пуринов и генетических де-
фектов [50]. 

Клиническая картина наруше-
ния пуринового метаболизма ши-
роко варьирует и может включать в
себя уратный нефролитиаз, невроло-
гические дисфункции, задержку фи-
зического и умственного развития,
гемолитическую анемию, иммуноде-
фицит. Среди наследственных забо-
леваний связанных с нарушением
пуринового обмена наиболее распро-
странены подагра и синдром Леш-
Нихана, при которых происходит
аномальное увеличение уровня моче-
вой кислоты в организме [50, 53, 54].  

Научно-практический интерес
представляет изучение возможно-
сти  управления метаболизмом вы-
сокоэнергетических соединений  и
кофакторов, строящихся на основе
пуринов: аденозинфосфат, гуани-
динфосфат, цикло-аденозинфосфат,
никотинамид-аденин-динуклеотид.
Искусственно вызванный энергоде-
фицит за счет дыхательной гимнас-
тики, физических упражнений, гипо-
ксической терапии, может умень-
шить катаболизм пуринов и сни-
зить уровень конечных продуктов
пуринового обмена в организме, а
также почечный клиренс мочевой
кислоты. По данным Н.К. Дзеранова
у работников физического труда за-
болеваемость уратным нефролитиа-
зом в 3 раза ниже, чем у работников
умственного труда, сопряженного 
с гиподинамией [21]. Длительная
иммобилизация, пара- и тетрапле-
гия, невесомость увеличивают риск
уратного литогенеза [53, 55, 56]. Ре-
гулярные физические нагрузки: тру-
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довая деятельность, занятия спор-
том, активируют гликолиз, кисло-
родный метаболизм, увеличивают
потребность в энергии и стимули-
руют анаболические процессы. До-
зированная гипоксия и ишемия
активируют реакции перекисного
окисления липидов и модификацию
клеточных мембран, что вызывает
увеличение синтеза новых молекул
Na+/K+-АТФаз и их встраивание в
клеточные мембраны. Все это может
уменьшить катаболизм пуринов и
снизить уровень общего количества
мочевой кислоты в организме.

С другой стороны синдром
хронической усталости, перетрени-
рованность у спортсменов, интокси-
кация алкоголем, цитостатическая и
лучевая терапия, длительный прием
антибиотиков и глюкокортикосте-
роидов усиливают нуклеопротеино-
вый катаболизм и увеличивают риск
формирования уратных камней в
почках [57-60]. Регионы с сухим и
жарким климатом, как и регионы
Крайнего Севера характеризуются
высоким уровнем заболеваемости
уратным нефролитиазом у местных
жителей [21, 61]. По-видимому, со-
стояние длительного чрезвычай-
ного напряжения организма в усло-
виях низкого климатического ком-
форта, стрессорное состояние, дис-
стрес также приводят к гиперури-
кемии и гиперурикурии. 

ВЫВЕДЕНИЕ ПУРИНОВ 
ИЗ ОРГАНИЗМА

Катаболизм пуринов включает в
себя деградацию пуриновых нуклео-
тидов, гуаниловой кислоты (ГМФ),
инозиновой кислоты (ИМФ), адени-
ловой кислоты (АМФ), гуанина и ги-
поксантина. Необратимым  заклю-
чительным этапом утилизации пури-
нов является образование мочевой
кислоты из ксантина при участии
ксантиноксидазы [50, 51]. Мочевая
кислота не поступает в организм че-
ловека с пищей, ее образование про-
исходит в печени из пуриновых
компонентов, входящих в состав
продуктов питания и синтезирован-

ных эндогенно [62]. С помощью ди-
еты, свободной от пуриновых осно-
ваний, можно уменьшить экскрецию
мочевой кислоты на 40%. 

Около 33% мочевой кислоты
экскретируется из организма чело-
века через желудочно-кишечный
тракт [63]. Остальные 2/3 общего ко-
личества мочевой кислоты обуслов-
ливают уровень урикемии и ури-
курии. При нормальном артериаль-
ном кислотно-щелочном состоянии
крови (рН 7,4) мочевая кислота прак-
тически полностью диссоциирует до
уратного аниона и атома водорода.
При рН меньше 5,5 растворимость
мочевой кислоты резко уменьшается
и происходит ее кристаллизация [6,
21]. У мужчин общее количество ура-
тов в организме приблизительно
равно 1200 мг, что в 2 раза превышает
аналогичный показатель у женщин
[64]. Видимо с этим связан рост забо-
леваемости уратным нефролитиазом
до 20-30% среди мужчин в возрасте
от 40 до 60 лет [21]. По данным M.R.
Naghii и соавт. у мужчин с мочека-
менной болезнью был выявлен более
высокий уровень андрогенной актив-
ности по сравнению с мужчинами в
контрольной группе без нефроли-
тиаза [65].

Мочевая кислота свободно
фильтруется в почечных клубочках,
почечный клиренс мочевой кислоты
у здоровых людей составляет от 7 до
12% от ее содержания в первичной
моче. Пассивной реабсорбции в
проксимальных канальцах нефрона
подвергается 90% уратных анионов.
Как процесс реабсорбции катионов
из первичной мочи (кальций, маг-
ний), так и процесс реабсорбции
анионов (ураты, бикарбонаты) це-
ликом определяется активной реаб-
сорбцией натрия Na+/K+-АТФазой,
встроенной в мембраны эпителио-
цитов почечных канальцев [66, 67].
Таким образом, гиперкальциурия и
гиперурикозурия – основные фак-
торы риска почечного литогенеза,
явля-ются вторичными по отноше-
нию к активной реабсорбции ионов
Na+. Следовательно, одним из основ-
ных факторов риска мочекаменной

болезни следует считать высокий
клиренс отфильтрованного натрия,
который в норме составляет 1%.  Ра-
бота Na+/K+-АТФазной помпы также
тес-но связана с метаболизмом пу-
ринов и с обеспеченностью клеток
энергией, поскольку аденин яв-
ляется составной частью АТФ.

РЕГУЛЯЦИЯ КИСЛОТНО-
ЩЕЛОЧНОГО РАВНОВЕСИЯ
В ПОЧКАХ И ЛИТОГЕНЕЗ

Кислотно-щелочное состояние
мочи является независимым факто-
ром риска почечного камнеобразова-
ния. От величины этого показателя,
который выражает концентрацию
водородных ионов в моче, зависит
степень диссоциации солей кальция
и мочевой кислоты, принимающих
участие в литогенезе. Константа дис-
социации мочевой кислоты равна
5,35, а константа диссоциации фос-
фатов – 6,8 [9, 68, 69]. Из этого сле-
дует, что растворимость мочевой
кислоты резко снижается при рН
менее 5,35, а у солей фосфорной кис-
лоты – при более высоких значениях. 

Первичная моча имеет рН рав-
ный 7,4, такой же как и у плазмы
крови. Секреция в просвет прокси-
мальных канальцев и участка петли
Генле протонов не приводит к за-
кислению мочи, так как Н+ посто-
янно находятся в круговороте,
обеспечиваемом карбоангидразой,
направленном на реабсорбцию би-
карбоната. По мере завершения ре-
абсорбции бикарбоната начинает-
ся взаимодействие секретируемых
протонов с фосфатами и аммиаком.
Это происходит на уровне дисталь-
ных канальцев нефронов. 

Уратные камни образуются в
моче при рН менее 5,5 [21]. Для об-
разования мочи с таким кислотно-
щелочным состоянием нужна акти-
вация секреции протонов в дис-
тальных отделах почечных каналь-
цев, полная реабсорбция бикар-
бонатов из первичной мочи, относи-
тельный дефицит количества буфер-
ных соединений (ионов фосфата или
аммония). Для возникновения



уратных камней совершенно не обя-
зательно условие наличия гипер-
урикурии [18-20, 70]. 

Фосфатные камни формируют-
ся при более высоких показателях рН
мочи (выше 5,5). Принято считать,
что фосфаты кальция и комплексные
фосфаты магния и аммония форми-
руются у больных с инфекцией моче-
выводящих путей, так как бактерии
рода Proteus продуцируют уреазу –
фермент, расщепляющий мочевину 
с высвобождением ионов аммония
[9, 25]. Однако следует учитывать
возможность повреждения каналь-
цев и их функцию при хроническом
воспалительном процессе и наруше-
ние ацидификации мочи на уровне
дистальных канальцев. Что касается
оксалатов кальция, то конкременты,
состоящие из этого вещества, могут
образовываться при любом значении
рН мочи [71-74]. В этом случае, по-
видимому, следует оценивать во-
просы кальциурии, натриурии и
влияния системных механизмов ре-
гуляции на состав и свойства мочи. В
целом складывается определенная
картина нарушения функции каналь-
цевого аппарата почек, ведущая к ак-
тивации процесса литогенеза. Оце-
нивая функцию почечных канальцев
можно прогнозировать вероятность
возникновения конкрементов и их
состав. И наоборот, проведя анализ
конкремента, можно указать на воз-
можные нарушения функции почеч-
ных канальцев. 

Системные процессы, проявля-
ющиеся в рамках защитно-приспосо-
бительных механизмов, способны
воздействовать на почки, функцию
клубочков и канальцев, через иннер-
вацию почек и гормональное влия-
ние на состав мочи [9]. Иннервация
почек у человека – преимущественно
симпатическая. При возбуждении
почечных нервов высвобождается
норадреналин, который приводит к
констрикции как приносящих, так и
выносящих артериол почечных клу-
бочков, а также стимулирует продук-
цию ренина. Стимуляция катехола-
минами нервных волокон почек при-
водит к активации Na+/H+-обмена,

что снижает рН мочи. В условиях
длительной устойчивой активации
симпатического возбуждения в поч-
ках, скорее всего, будут наблюдаться
ишемические нарушения функции
канальцев, связанные с нарушением
активного транспорта натрия, ухуд-
шения процессов реабсорбции в про-
ксимальных и дистальных отделах
канальцев и петли Генле, увеличения
концентрации в моче солей кальция,
фосфатов, уратов. 

Механизмы гормональной ре-
гуляции функции почек тесно свя-
заны с сигналами из ЦНС. Норадре-
налин увеличивает секрецию ренина.
Ренин-ангиотензин-альдостероновая
система усиливает экскрецию кислот
за счет активации Н+-АТФаз вста-
вочных клеток дистальных каналь-
цев. Активируется Na+/H+-обмен и
(Na++3HCO3

-)-котранспорт. Все это
усиливает выведение водородных
ионов и реабсорбцию бикарбонат-
анионов. Действие паратгормона сти-
мулирует продукцию катионов ам-
мония в проксимальных канальцах и
одновременно реабсорбцию бикар-
боната, подавляя Na+/H+-обмен. Эти
эффекты сопровождаются повыше-
нием рН мочи, нарушением процес-
сов реабсорбции натрия, кальция и
фосфатов в проксимальном отделе
почечных канальцев [9, 75]. В дис-
тальном отделе канальцев и в соби-
рательных трубочках паратгормон
активирует Са2+ транспортирующую
АТФазу, при этом кальций, связан-
ный с белками калбидинами и парва-
альбумином, переносится к базола-
теральной мембране эпителиоцитов.
Синтез калбидина и парваальбумина
активируется кальцитриолом (актив-
ная форма витамина D). В целом па-
ратиреоидный гормон увеличивает
почечную реабсорбцию кальция и
показатель рН мочи, но усиливает
фосфатурию, повышая вероятность
образования фосфатных камней.
Кальцитриол тормозит секрецию па-
ратгормона, усиливая реабсорбция
кальция и фосфора [49]. Антидиуре-
тический гормон стимулирует выра-
ботку ангиотензина 2, увеличивает
реабсорбцию мочевины в мозговое

вещество почек, повышает осмоляр-
ность мочи и концентрацию основ-
ных ее компонентов, уменьшает
объем мочи.  Кислотно-щелочной ба-
ланс смещается в сторону снижения
рН.

ПЕРСПЕКТИВЫ 
ПРОФИЛАКТИКИ И 
МЕТАФИЛАКТИКИ 
НЕФРОЛИТИАЗА

Локальный воспалительный
процесс и системные механизмы
повреждения почек, реализующиеся
опосредованно через нервную и
гормональную регуляцию функции
почек, могут существенно изменять
биохимический состав конечной
мочи, увеличивая риск кристалли-
зации солей и литогенеза. Обще-
признанные факторы риска неф-
ролитиаза: гиперкальциурия, гипер-
урикурия, – являются вторичными
по отношению к активной реаб-
сорбции натрия и фактически зави-
сят от клиренса натрия в почках.
Дозированные системные энергоде-
фицитные состояния, активируя
кислородный метаболизм и глико-
лиз, стимулируют пластические
процессы и производство высоко-
энергетических субстратов, в состав
которых входят производные пу-
рина. Все это снижает катаболизм
пуринов и, таким образом, умень-
шает продукцию в организме моче-
вой кислоты. Стабилизация кле-
точных мембран эпителиоцитов по-
чечных канальцев могла бы улуч-
шить процессы трансмембранной
реабсорбции и секреции продуктов
метаболизма, уменьшить ферменту-
рию и  снизить количество в моче
гликопротеидных компонентов мат-
рицы – основы для дальнейшей кри-
сталлизации и образования мо-
чевых камней. Одним из средств
профилактики камнеобразования
после проведения дистанционной
литотрипсии является длительный
прием антиоксидантов, витамина Е
[76]. Канефрон, урисан, роватинекс
и другие препараты на основе ле-
карственных растений предлага-
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непрямое электрохимическое окисление крови, гипохлорит натрия.

Кey words: nephrolithiasis, endogenous and exogenous risk factors, pathophysiological aspects of urolithiasis, indirect electrochemical
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Резюме:
Статья представляет собой обзор отечественной и зарубежной литературы по проблеме мочекаменной болезни, в которой

анализируется роль эндогенных и экзогенных факторов риска нефролитиаза и их связь с дисфункцией почечных канальцев. Об-
суждаются вопросы мембранной клеточной патологии, перекисного окисления липидов, ишемии и гипоксии почек. Обсуждается
влияние гормонального баланса и иннервации почек на усиление литогенных свойств мочи.

Важное значение имеет тезис о вторичности анионных и катионных нарушений состава мочи от почечного клиренса натрия.
Активный транспорт натрия с помощью мембранной Na+-АТФазы является движущей силой реабсорбции кальция, фосфатов, ура-
тов, концентрация которых оказывает влияние на литогенные свойства мочи.

На основании проведенного анализа литературных данных делается вывод о том, что от характера нарушения функции по-
чечных канальцев зависит состав конкрементов, и, наоборот, зная химический состав камня можно определить степень канальцевых
нарушений и оценить роль различных отделов канальцев и собирательных трубочек в продукции мочевых камней.

Перспективы профилактики и метафилактики нефролитиаза связываются с повышением эффективности работы почечных
канальцев при системной активация процессов перекисного окисления липидов, которая вызывает энергодефицитное состояние,
повышает кислородный метаболизм, увеличивает степень энергообеспеченности клеток, уменьшает катаболизм пуринов и снижает
концентрацию в моче кальция.   
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