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Nephrolithiasis and metabolic 
osteopathy due to somatic diseases

S.K. Jarovoi, R.R. Maksudov

e aim of the study was to investigate
the role of the co-morbidities 
(androgen deficiency, ischemic heart
disease, diabetes mellitus type 2) in
the pathogenesis of the secondary
changes in the bone skeleton during
the different forms of nephrolithiasis.
The study included 193 patients
from Clinical Hospital 47 (Moscow,
Russia) and National Scientific 
Institute of Urology (Moscow, Russia).
The decreases in the testosterone
concentration affected negatively the
mineral density of the bone tissue in
patients with nephrolithiasis 
independent on causality. The 
concurrent increase of the parathyroid
hormone concentration in patients
with phosphate nephrolithiasis leads
to the activation of the osteoclasts
enhancing the detrimental bone 
effects of androgen deficiency.
Concurrent ischemic heart disease
with heart insufficiency in patients
with nephrolithiasis is an important
factor for secondary bone damage.
The severity of the decreases in the
mineral density of the bones is more
in case of phosphate urolithiasis
compared to the stones of other
chemical genesis. In the basis of
pathogenesis for decalcification of
the bone lies the activation of the
bone resorption. 
Concurrent diabetes mellitus of 
second type, even being compensated,
leads to the decreases in the activity
of osteoblasts and some decreases in
bone production in patients with 
recurrent nephrolithiasis.

настоящее время можно счи-
тать доказанным факт нали-
чия взаимосвязи между неф-
ролитиазом и ренальной
остедистрофией [1, 2]. Од-
нако особый интерес пред-
ставляет исследования при-

чинно-следственных связей между
нефролитиазом, метаболическими
поражениями костного скелета и за-
болеваниями других органов, не яв-
ляющихся осложнениями первых
двух патологических процессов.
Данный вопрос сравнительно мало-
изучен. Результаты проведенных ис-
следований нередко сложны в
оценке, но все они достойны внима-
ния вследствие своей актуальности,
причем не только для урологии, но и
для смежных специальностей.

N.A. Incel et al. представили дан-
ные о связи нефролитиаза, остеопо-
роза и анкилозирующего спонди-
лоартрита (болезни Бехтерева) [3].
На сегодняшний день доказана при-
чинно-следственная связь между бо-
лезнью Бехтерева и снижением
минеральной плотности костной
ткани [4, 5]. Однако авторским кол-
лективом данной публикации вы-
явлен достоверно больший риск
развития остеопороза и переломов
шейки бедра при сочетании анкило-
зирующего спондилита и нефроли-
тиаза по сравнению с отсутствием
последнего. Кроме того установлен
повышенный риск самого нефроли-
тиаза у больных, страдающим анки-
лозирующим спондилоартритом [3].

Можно предположить, что вы-
явленная авторами закономерность
окажется актуальной и в отношении

других тяжелых и распространен-
ных артропатий. Таких исследова-
ний пока нет, тем не менее, в реаль-
ной клинической практике просле-
живается четкая связь между повы-
шенным риском уратного нефроли-
тиаза и наличием у пациента тяже-
лого псориаза, особенно суставного.

P. Wong et al. изучали взаимо-
связи между талассемией, костными
нарушениями и нефролитиазом.
Хронические гемолитические ане-
мии, в том числе и талассемии, счи-
таются одним из факторов, пред-
располагающих к развитию вторич-
ного остеопороза. В ретроспектив-
ное исследование вошли 166
больных талассемией, «часто под-
вергающихся гемотрасфузиям», что
является критерием тяжести этого
заболевания. Частота нефролитиаза
составила 18,1%, причем у мужчин
камнеобразование отмечалось в 3
раза чаще, чем у женщин (28,7% и
9,7% соответственно). Снижение ми-
неральной плотности костной ткани
различной степени выраженности
было отмечено у всех пациентов [6].
Выявленная авторами частота неф-
ролитиаза и его гендерное распреде-
ление, наводит на мысль о симп-
томатическом характере почечных
конкрементов. Можно предположить,
что вторичные по отношению в 
тяжелой гемолитической анемии и
многочисленным гемотрансфузиям
конкременты должны состоять из
уратов. Тогда поднимается вопрос 
о необходимости медикаментозной
профилактики аллопуринолом –
если не всем пациентам, то хотя бы
мужчинам, имеющим более высокую
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частоту данного осложнения. Од-
нако состояние пуринового обмена,
не являлись предметом исследова-
ния. Вполне понятно, что поражение
костного скелета вторично по отно-
шению к талассемии и вряд ли имеет
причинно-следственную связь с неф-
ролитиазом.

В клинике урологии и нефроло-
гии университета Нагоя (Япония)
проведено изучение влияния лечеб-
ной физкультуры и бисфосфонатов на
повышенный риск камнеобразования
у больных, длительно соблюдающих
постельный режим. В настоящее вре-
мя считается доказанным факт сни-
жения минеральной плотности кост-
ной ткани и увеличения риска обра-
зования почечных конкрементов у по-
добных больных [5]. В ходе исследова-
ния установлено, что почечные кон-
кременты у таких больных состоят из
оксалата или фосфата кальция. В ка-
честве лекарственной терапии был
назначен памидронат – препарат из
группы бисфосфонатов. Лечебная
физкультура и памидронат как вме-
сте, так по отдельности снижали про-
грессирование остеопении и остео-
пороза, а также уменьшали риск кам-
необразования [7].

Также представляет интерес взаи-
мосвязь хронических заболеваний ор-
ганов желудочно-кишечного тракта,
нефролитиаза и поражения костного
скелета. Болезнь Крона, целиакия,
неспецифический язвенный колит
давно расцениваются как фоновые
заболевания по отношению к вто-
ричному остеопорозу [4,5]. Однако в
литературе имеются отдельные пуб-
ликации о возможной связи заболева-
ний органов пищеварения и нефро-
литазом. По оценке Reynolds T.M. у
пациентов с болезнью Крона и не-
специфическим язвенным колитом
гиперкальциурия, сопровождаемая
нефролитиазом встречается на 8,6%
чаще по сравнению с общей популя-
цией, что, по мнению автора, может
быть объяснено повышением аб-
сорбции кальция в кишечнике [8].

Настоящее исследование продол-
жает актуальную в условиях старения
населения тематику коморбидности. 

Целью работы было изучение
механизмов патогенеза костных пора-
жений у больных страдающих нефро-
литиазом на фоне сопутствующего
андрогенного дефицита, ишемиче-
ской болезни сердца и  сахарного диа-
бета II типа.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Настоящее исследование вы-
полнено на 193 пациентах, прошед-
ших обследование и лечение в ФГБУ
«НИИ урологии» Минздрава России
и ГКУБ № 47 Департамента здраво-
охранения г. Москвы за период с 2006
по 2013 гг. Среди них было 86 мужчин
и 107 женщин, при этом 69,7% муж-
чин и 74,8% женщин имели возраст
старше 40 лет.

В исследование включались
пациенты, страдающие уратным (40
чел), оксалатным (101 чел.) или фос-
фатным нефролитиазом (52 чел.) 
и одним из вышеперечисленных за-
болеваний. Сопутствующий андро-
генный дефицит имело 45 паци-
ентов, ишемическую болезнь сердца,
осложненную недостаточностью
кровообращения – 43 человека, са-
харный диабет II типа в стадии ком-
пенсации – 27 больных. Оставшиеся
78 пациентов составили контроль-
ную группу.

Из исследования исключались
пациенты, страдающие нефролитиа-
зом вследствие первичного гиперпа-
ратиреоза, канальцевых дисфункций
и наследственных дефектов мине-
рального обмена, а также имеющие
выраженную почечную недостаточ-
ность (ХПН II-III стадии, ХБП III-V
стадии), другие сопутствующие за-
болевания, а также их комбинации.

Для количественной оценки ми-
неральной плотности костной тка-
ни применялась остеоденситометрия
пяточной кости на аппарате DXL
Calscan фирмы Lund (Швеция). По
мнению ряда исследователей, опре-
деление минеральной плотности
костной ткани пяточного бугра по
диагностической значимости соиз-
меримо с результатами комбиниро-
ванного исследования минеральной

плотности тела позвонков и зоны
Варда бедра [9-12].

Диагностика остеопороза осу-
ществлялась на основании Методи-
ческих указаний Международного
общества клинической денситомет-
рии. Диагноз устанавливался по Т-
критерию, то есть в стандартных
отклонениях от нормативных пока-
зателей пиковой костной массы. При
этом Т критерий выше –1 рассматри-
вался как норма, меньше –1, но боль-
ше –2,5 как остеопения, -2,5 и ниже
как остеопороз.

Анализ мочевых камней осу-
ществлялся методом спектрального
анализа на анализаторе NICOLETiS10
ermoscientific, США.

Определение уровня гормонов
в крови, влияющих на метаболизм
кальция (паратиреоидный гормон,
остеокальцин), а также маркера де-
градации коллагена 1 типа костной
ткани Cross laps производилось им-
мунохемолюминесцентным методом
с применением фирменных наборов
реактивов на аппарате ЭЛЕКСИС-
2010 Roche (Швейцария).

Статистическая обработка циф-
ровых данных проводилась с помо-
щью программы Statistica 6.0 с ис-
пользованием t-критерия Стьюден-
та, U-критерия Вилкоксона-Мана и
коэффициента корреляции Спирма-
на. Статистически значимыми раз-
личия между группами признавались
при p < 0,05.

ВЗАИМОСВЯЗЬ 
МИНЕРАЛЬНОЙ ПЛОТНОСТИ
КОСТНОЙ ТКАНИ С УРОВНЕМ
ТЕСТОСТЕРОНА У МУЖЧИН,
С  НЕФРОЛИТИАЗОМ

Физиологические эффекты те-
стостерона разнообразны. Наряду с
влиянием на половую функцию, анд-
рогены оказывают существенное влия-
ние и на костный обмен, выступая в
качестве стимуляторов костеобразова-
ния. По сути, здесь имеет место харак-
терный для всех андро-генов анабо-
лический эффект. В 2002 году Mash B.
et al доказали наличие рецепторов к
андрогенам на остеобластах [13].
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Кроме прямого воздействия на ос-
теобласты, андрогены могут оказы-
вать и опосредованное влияние,
например, через стимуляцию выра-
ботки соматотропного гормона (гор-
мона роста), который также явля-
ется стимулятором костеобразова-
ния, через воздействия на рецеп-
торы к эстрогенам после превра-
щения тестостерона в эстроген с уча-
стием фермента ароматазы [5]. В на-
стоящее время дефицит
тестостерона расценивается не
только как одна из основных причин
вторичного остеопороза у мужчин,
но и как фактор риска развития неф-
ролитиаза [14].

Наибольшие значения уровня
тестостерона крови получены у боль-
ных с рецидивирующим оксалатным
нефролитиазом (5,72±0,68 нг/мл),
несколько меньшие значения выяв-
лены у мужчин с фосфатными кам-
нями (4,03±0,49 нг/мл), достоверно
более низкие значения выявлены при
уратном уролитиазе (2,43±0,29 нг/мл)
(р=0,00027 по сравнению группой
пациентов с оксалатным нефроли-
тиазом, р=0,048 по сравнению груп-
пой пациентов с фосфатным нефро-
литиазом). Различия между груп-
пами мужчин с оксалатным и фос-
фатным уролитиазом по среднему
сывороточному уровню тестостерона
оказались статистически недостовер-
ными (р=0,320). (рис. 1).

Различия по уровню тестосте-
рона в анализируемых группах мог-
ли быть связаны и с возрастом па-
циентов, в среднем составившем
46,9±2,7 50,8±2,4 56,1±2,7 лет соот-
ветственно при оксалатном, фосфат-
ном и уратном нефролитиазе. Хотя
статистически достоверной разницы
между возрастом больных разных
групп, выделенных согласно хими-
ческой структуре конкрементов, не
было (p > 0,05), тем не менее, наблю-
далась явная тенденция к увеличе-
нию доли мужчин старшего возраста
в группе пациентов, страдающих ре-
цидивирующим уратным уролитиа-
зом.

По современным представле-
ниям именно уратный уролитиаз яв-

ляется характерным спутником ме-
таболического синдрома у мужчин,
важным компонентом которого яв-
ляется андрогенная недостаточность
[14, 15]. Полученные результаты
подтверждают и в некоторой сте-
пени дополняют полученные дру-
гими исследователями результаты.

Попытка сопоставить значения
минеральной плотности костной
ткани с уровнем тестостерона в
группах с мужчин с различным хими-

ческим составом почечных конкре-
ментов не привела к выявлению до-
стоверных закономерностей. У всех
больных с оксалатными и фосфат-
ными камнями уровень тестостерона
был в пределах нормы (5,72±0,68
нг/мл и 4,03±0,49 нг/мл соответ-
ственно), тогда как у большинства
больных с уратным уролитиазом он
был на нижней границе нормы
(2,43±0,29 нг/мл). Однако, при сопо-
ставлении частоты остеопении и ос-
теопороза во всей выборке пациен-
тов с рецидивирующим уратным
нефролитиазом и в подгруппе муж-
чин с этой формой уролитиаза в со-
четании с андрогенной недоста-
точностью было отмечено более ча-
стое выявление остеопороза и остео-
пении при андрогеном дефиците.
Нормальная минеральная плотность
костной ткани выявлена лишь у 44%
больных этой подгруппы, что досто-
верно нижем, чем в общей выборке
мужчин, страдающих рецидивирую-
щим уратным нефролитиазом (67%)
(p<0,05). При этом частота выявле-
ния остеопении и остеопороза при
сопутствующем андрогенном дефи-
ците возрастала по сравнению с
общей выборкой 1,7-1,8 раза (p<0,05).

Следующим этапом был вы-
полнен корреляционный анализ
между сывороточными концентра-
циями тестостерона и паратиреоид-
ного гормона в тех же группах муж-
чин, выделенных согласно химиче-
ской структуре почечных конкре-
ментов. В гуморальной регуляции
фосфорно-кальциевого обмена па-
ратиреоидный гормон играет ключе-
вую роль. Физиологические эффек-
ты этого гормона разнообразны. Од-
нако основным можно признать уве-
личение интенсивности костного
метаболизма с преимущественным
усилением активности остеокластов,
в результате чего доминируют про-
цессы костной резорбции [5].

В группе мужчин, страдающих
рецидивирующим нефролитиазом
(без уточнения формы) выявлена
слабая корреляция между сыворо-
точными концентрациями парати-
реоидного гормона и тестостерона

Рис. 1. Соотношение уровня тестостерона в крови
больных мочекаменной болезнью (МКБ) с различ-
ным составом мочевых камней. А – сравнение
больных с оксалатными и фосфатными камнями, 
Б – сравнение больных с оксалатными и уратными
камнями, В – сравнение больных с фосфатными и
уратными камнями

А

Б
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(r=-0,276), не достигающая статисти-
ческой значимости (р=0,113) (рис. 2).

У мужчин с рецидивирующим
оксалатным нефролитиазом средний
уровень паратиреоидного гормона ока-
зался достоверно ниже, чем у мужчин с
фосфатными и уратными конкремен-
тами (соответственно 3,32±0,29, 6,98±0,93
и 7,44±0,87 пг/мл; р=0,0053 при сравне-
нии групп пациентов, страдающих ре-
цидивирующим оксалатным и фосфат-
ным нефролитиазом; р=0,011 при
сравнении групп пациентов, страдаю-
щих рецидивирующим оксалатным и
уратным нефролитиазом). Различия по
среднему уровню паратиреоидного
гормона между группами мужчин,
страдающих рецидивирующим фос-
фатным и уратным уролитиазом не до-
стигли статистической значимости
(р=0,385) (рис. 3).

Обращает на себя внимание об-
ратная зависимость между уровнями
тестостерона и паратиреоидного
гормона в группах больных, стра-
дающих различными формами реци-
дивирующего нефролитиаза. У муж-
чин с оксалатными камнями вы-
являли наибольшие значения тесто-
стерона (5,72±0,68 нг/мл) и наимень-
шие значения паратиреоидного гор-
мона (3,32±0,29 пг/мл), тогда как при
уратном уролитиазе наблюдалась об-
ратная картина: наименьший уро-
вень тестостерона (2,43±0,29 нг/мл)
и наивысшие значения уровня парати-
реоидного гормона (7,44±0,87 пг/мл).

В группе мужчин с фосфатными кам-
нями значения обоих показателей
были промежуточными (тестостерон –
4,03±0,49 нг/мл, паратиреоидный гор-
мон – 6,98±0,93 пг/мл).

При раздельном корреляцион-
ном анализе взаимосвязи сывороточ-
ных уровней паратиреоидного гормона
и тестостерона отмечено отсутствие
значимой корреляции между этими по-
казателями в группах мужчин, стра-
дающих рецидивирующим оксалатным
и уратным нефролитиазом (r=0,041 и
r=-0,116 соответственно, p>0,05), в то
время как у мужчин с рецидивирую-
щим фосфатным нефролитиазом вы-
явлена статистически значимая кор-
реляция между этими показателями
(r=0,354, р=0,041) (рис. 4).  
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Рис. 3. Соотношение уровней паратиреоидного
гормона и тестостерона у мужчин, страдающих
различными формами нефролитиаза. А – сравне-
ние мужчин с оксалатным и фосфатным нефроли-
тиазом, Б – сравнение мужчин с оксалатным и
уратным литиазом, В – сравнение мужчин с фос-
фатным и уратным нефролитиазом

Рис. 2. Результаты корреляционного анализа взаи-
мосвязи индивидуальных значений сывороточного
уровня тестостерона и паратиреоидного гормона у
мужчин, страдающих рецидивирующим нефроли-
тиазом

А

Б

В

Рис. 4. Результаты корреляционного анализа взаи-
мосвязи уровней тестостерона и паратиреоидного
гормона у мужчин с оксалатным (А), фосфатным
(Б) и уратным (В) уролитиазом

А

Б

В



Таким образом, можно отме-
тить выраженное негативное влия-
ние пониженного уровня тестосте-
рона на состояние костного скелета
пациентов, страдающих рецидиви-
рующим нефролитиазом вне зависи-
мости от его формы.

Наблюдаемое повышение уров-
ня паратиреоидного гормона, зако-
номерно приводящее к активизации
остеокластов, усиливает костные эф-
фекты андрогенного дефицита.

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ
ЗАБОЛЕВАНИЯ, 
МИНЕРАЛЬНЫЙ СОСТАВ
КОСТНОЙ ТКАНИ И 
КОСТНЫЙ МЕТАБОЛИЗМ 

Выявленное влияние уровня
половых гормонов на состояние
костного скелета у больных, стра-
дающих рецидивирующих нефроли-
тиазом, создает предпосылки для
оценки значимости сопутствующих
заболеваний. Не вызывает сомне-
ний негативное влияние на мине-
ральную плотность костной ткани
дефицита женских половых гормо-
нов, гипо- и гиперфункции щито-
видной железы, системных ревма-
тических заболеваний, тяжелой хро-
нической почечной недостаточно-
сти, почечного канальцевого аци-
доза, тяжелые поражения желу-
дочно-кишечного тракта, привед-
шие к мальабсорбции [16]. Однако
роль сердечно-сосудистых забо-
лева-ний в патогенезе остеопороза
исследована все еще недостаточно.
Между тем, сердечно-сосудистые
заболевания являются одним из
важнейших компонентов метаболи-
ческого синдрома, при котором час-
то развиваются нарушения мине-
рального обмена, в том числе урат-
ный уролитиаз. Поэтому представ-
ляется целесообразным оценить
влияние тяжелых сопутствующих
сердечно-сосудистых заболеваний,
в частности, ишемической болезни
сердца, осложненной недостаточ-
ностью кровообращения, на состоя-
ние костного скелета у пациентов,
страдающих различными формами

рецидивирующего нефролитиаза.
Средние значения T-критерия

у больных, страдающих рецидиви-
рующим нефролитиазом и не имею-
щих сопутствующих сердечно-сосу-
дистых заболеваний, оказались до-
стоверно выше, чем у аналогичных
пациентов, имеющих сопутствую-
щую ишемическую болезнь сердца,
осложненной недостаточностью кро-
вообращения (соответственно –
0,736±0,106 и -1,282±0,084, р=0,0002).

У мужчин, имеющих сопут-
ствующую ишемическую болезнь
сердца, осложненной недостаточ-
ностью кровообращения, средний
уровень тестостерона крови со-
ставил 2,80±0,29 нг/мл), что до-
стоверно ниже, чем у пациентов,
страдающих рецидивирующим не-
фролитиазом и имеющих сохран-
ную сердечно-сосудистую систему
(6,74±0,48нг/мл) (p<0,05). Такая за-
висимость сохранялась во всех
группах больных с разным составом
камней. При этом у больных с окса-
латным и уратным уролитиазом и
сопутствующей ишемической бо-
лезнью сердца, осложненной не-
достаточностью кровообращения
уровень тестостерона был близок к
нижней границе нормы (2,98±0,31 и
3,53±0,33 нг/мл соответственно),
тогда как у больных без сопутствую-
щих сердечно-сосудистых заболе-
ваний (8,15±0,83 и 6,73±0,71 нг/мл
соответственно), а у пациентов с фос-
фатными камнями был ниже нормы
(0,98±0,11 и 5,33±0,51 нг/мл соответ-
ственно) (рис. 5).

Анализ распределения пациен-
тов, страдающих рецидивирующим
нефролитиазом, по степени сниже-
ния минеральной плотности костной
ткани также выявил достоверное не-
гативное влияние сопутствующих
сердечно-сосудистых заболеваний.
Нормальная минеральная плот-
ность костной ткани (>-1 по T-кри-
терию) в группе пациентов, страдаю-
щих рецидивирующим нефролитиа-
зом на фоне сопутствующей ишеми-
ческой болезни сердца, осложненной
недостаточностью кровообращения,
отмечена у 33,9% больных, что до-

стоверно меньше по сравнению по
сравнению с аналогичной группой
пациентов с сохранной сердечно-со-
судистой системой (59,7%, p<0,05).
Умеренное уменьшение минераль-
ной плотности костной ткани (остео-
пения) в указанных группах вы-
явлено соответственно в 55,9% и
36,1% случаев (p<0,05); выраженное
снижение минеральной плотности
костной ткани (остеопороз) – соот-
ветственно в 10,2% и 4,2% случаев
(p<0,05).

При анализе влияния сердечно-
сосудистых заболеваний на состоя-
ние костного скелета у больных,
страдающих различными формами
нефролитиаза, выявилась та же тен-
денция, что и в общей выборке паци-
ентов. У больных, страдающих окса-
латным и фосфатным уролитиазом,
различия оказались статистически
достоверными и значения этого по-
казателя смещались от нормальных
или близких к нижней границы
нормы значений до патологических
(-1,29 и -1,69 соответственно, p<0,05),
то у больных с уратным нефролитиа-
зом ухудшение состояния костной
ткани оказалось статистически недо-
стоверным (p>0,05), а средние значе-
ния не выходили за пределы нормы
(-0,70).

Также было исследовано влия-
ние сопутствующей ишемической
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Рис. 5. Уровень тестостерона у мужчин, страдающих
различными формами рецидивирующего нефроли-
тиаза, имеющих сопутствующую ишемическую бо-
лезнь сердца и не имеющих сердечно-сосудистой
патологии.
Достоверность различий - ** - p<0,01, *** - p<0,001.



болезни сердца, осложненной недо-
статочностью кровообращения, на
уровни паратиреоидного гормона,
остеокальцина, а также маркера де-
градации костного коллагена I типа
Cross laps. Сопутствующая ишемиче-
ская болезни сердца, осложненная
недостаточностью кровообращения,
достоверно не влияла на уровень 
паратиреоидного гормона у паци-
ентов, страдающих рецидивирую-
щим оксалатным (4,96±0,87 и 5,71±
0,71 пг/мл соответственно (p>0,05)) и
фосфатным нефролитиазом 7,83±
1,09 и 6,96±1,01 пг/мл соответствен-
но (p>0,05)), тогда как при рецидиви-
рующем уратном нефролитиазе сы-
вороточная концентрация этого гор-
мона была достоверно выше при 
наличии ишемической болезни
сердца, осложненной недостаточ-
ностью кровообращения (7,13±0,98 и
3,16±0,41 пг/мл соответственно,
p<0,01).

По уровню остеокальцина до-
стоверных различий в группах паци-
ентов, разделенных по химическому
составу почечных конкрементов и
состоянию сердечно-сосудистой си-
стемы, выявлено не было. У больных
с оксалатным уролитиазом, имею-
щих или не имеющих сердечно-сосу-
дистые заболевания,  уровень остео-
кальцина составил 4,56±0,41 и
4,04±0,46 нг/мл соответственно, при
фосфатном уролитиазе – 3,01±0,32 и
3,88±0,37 нг/мл соответственно, а в
при уратных камнях – 3,08±0,24 и
3,14±0,37 нг/мл соответственно (во
всех группах p>0,05).

Значения маркера деградации
коллагена I типа костной ткани Cross
laps достоверно повышались в груп-
пе больным с фосфатным уролитиа-
зом и сопутствующей ишемической
болезнью сердца, осложненной не-
достаточностью кровообращения
(0,56±0,02 мкг/л и 0,47±0,02 мкг/л
при наличии или отсутствии сердеч-
но-сосудистых заболеваний, p<0,05),
тогда как у пациентов с оксалатным
и уратным нефролитиазом влияния
сердечно-сосудистой патологии на
уровень Cross laps не было обнару-
жено (0,52±0,35 и 0,56±0,42 мкг/л

при оксалатных камнях и 0,48±0,36 и
0,49±0,43 мкг/л при уратных камнях
соответственно, p>0,05).

Таким образом, сопутствующая
ишемической болезни сердца, ослож-
ненная недостаточностью кровооб-
ращения, являются существенным
фактором риска снижения мине-
ральной плотности костной ткани у
больных страдающих рецидивирую-
щим нефролитиазом. Вероятность
развития вторичных изменений
костной системы выше у больных с
фосфатным уролитиазом по сравне-
нию с пациентами, имеющими по-
чечные конкременты другого хими-
ческого состава.

В основе патогенеза снижения
минеральной плотности костной
ткани лежит активизация процессов
костной резорбции.

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 
II ТИПА, СОСТАВ КОСТНОЙ
ТКАНИ И КОСТНЫЙ 
МЕТАБОЛИЗМ 

Остеопороз и остеопения счи-
таются одним из поздних осложне-
ний сахарного диабета. Выражен-
ность дефицита минеральной плот-
ности костной ткани коррелирует с
длительностью заболевания и воз-
растом его начала, степенью компен-
сации нарушений углеводного об-
мена, а также наличием других ослож-
нений, прежде всего диабетической
нефропатии [17].

Доминирующим механизмом
снижения минеральной плотности
костной ткани при сахарном диабете
является уменьшение активности ос-
теобластов, то есть уменьшение ин-
тенсивности костеобразования.
Отдельные исследователи отмечают
и некоторое усиление костной ре-
зорбции [18].

Была исследована минеральная
плотность костной ткани и состоя-
ние костного метаболизма у пациен-
тов, страдающих различными фор-
мами нефролитиаза и имеющих со-
путствующий компенсированный
сахарный диабет II типа.

У больных, имеющих сопут-

ствующий компенсированный са-
харный диабет II типа, по мине-
ральной плотности костной ткани,
по уровню паратиреоидного гормона
и маркера деградации костного кол-
лагена Cross laps не было достовер-
ных различий по сравнению с па-
циентами с сохранным углеводным
обменом. Средние значения Т-кри-
терия у пациентов без диабета и с 
диабетом составили -1,04±0,01 и –
1,013±0,01 соответственно, концент-
рация паратиреиодного гормона –
5,33±0,52 и 4,55±0,48 пг/мл соот-
ветственно, Cross laps – 0,54±0,06 
и 0,38±0,05 мкг/л соответственно
(p>0,05). В то же время уровень ос-
теокальцина у пациентов, страдаю-
щих рецидивирующим нефролити-
азом и имеющих сопутствующий
компенсированный сахарный диабет
II типа был достоверно ниже, чем 
у аналогичных больных, не имю-
щих нарушений углеводного обмена
(1,58±0,18 и 4,42±0,49 нг/мл соответ-
ственно, p<0,05) (рис. 6).

Таким образом, сопутствую-
щий сахарный диабет II типа, даже
находящийся в стадии компенса-
ции, у больных страдающих реци-
дивирующим нефролитиазом со-
провождается снижением актив-
ности остеобластов и некоторым
уменьшением активности костеоб-
разования. Активизации процессов
костной резорбции не наблюдалось.
Доминирование  процессов 
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Рис. 6. Влияния сопутствующего сахарного 
диабета II типа на минеральную плотность 
костной ткани и маркеры костного метаболизма
у пациентов, страдающих рецидивирующим
нефролитиазом



костной резорбции при сахарном
диабете закономерно при развитии
остеолитических процессов в усло-
виях тяжелой нейропатии (сустава
Шарко).

Несмотря на отсутствие досто-
верного снижения минеральной
плотности костной ткани, у этих па-
циентов можно ожидать развития
клинически значимого остеопороза

с ростом выраженности нарушений
углеводного обмена, длительности
заболевания и, особенно, при при-
соединении почечной недостаточ-
ности.  
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Резюме:
Целью настоящего исследование было изучение роли сопутствующих заболеваний (андрогенного дефицита, ишемической бо-

лезни сердца, сахарного диабета II типа) в патогенезе вторичных изменений костного скелета при различных формах нефролитиаза.
Исследование выполнено на 193 пациентах, прошедших обследование и лечение в ГКУБ № 47 Департамента здравоохранения 
г. Москвы и ФГБУ «НИИ урологии» Минздрава России.

Было выявлено выраженное негативное влияние пониженного уровня тестостерона на минеральную плотность костной ткани
пациентов, страдающих рецидивирующим нефролитиазом вне зависимости от его формы. Одновременно наблюдаемое повышение
уровня паратиреоидного гормона на фоне фосфатного нефролитиаза, закономерно приводящее к активизации остеокластов, уси-
ливает костные эффекты андрогенного дефицита.

Сопутствующая ишемическая болезнь сердца, осложненная недостаточностью кровообращения, у больных, страдающих неф-
ролитиазом, являются значимым фактором риска вторичного поражения костного скелета. Степень снижения минеральной мине-
ральной плотности костной ткани выше у больных с фосфатным уролитиазом, по сравнению с больными, имеющими почечные
конкременты другого химического состава. В основе патогенеза снижения минеральной плотности костной ткани лежит активиза-
ция процессов костной резорбции.

Сопутствующий сахарный диабет II типа, даже находящийся в стадии компенсации, у больных страдающих рецидивирующим
нефролитиазом сопровождается снижением активности остеобластов и некоторым уменьшением активности костеобразования.

Ключевые слова: нефролитиаз, ренальная остеодистрофия, андрогенный дефицит, ишемическая болезнь сердца, сахарный диабет
II типа.

Кey words: nephrolithiasis, renal osteodystrophy, androgen insufficiency, ischemic heart disease, diabetes mellitus, type 2.
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