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Мочекаменная болезнь (МКБ) – системное рецидивирующее заболевание обмена веществ ‒ составляет значительную 

часть социально-экономического бремени системы здравоохранения. Рост распространенности и увеличение частоты ре-
цидивирования нефролитиаза, продолжающиеся в течение нескольких десятилетий, сигнализируют о необходимости поис-
ка способов профилактики и метафилактики заболевания.  

В данном обзоре обобщены актуальные отечественные и зарубежные данные, касающиеся вариабельных причин обра-
зований уролитов в почках. Статья содержит информацию о врожденных и модифицируемых факторах риска МКБ: гене-
тические аспекты камнеобразования, влияние компонентов кластера метаболического синдрома, значение пищевого раци-
она, роль кишечной микрофлоры. 
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MODERN IDEAS ABOUT THE ETIOLOGY OF UROLITHIASIS 

 
Urolithiasis is a systemic recurrent metabolic disease that forms a significant part of the socio–economic burden of the 

healthcare system. The increase in the prevalence and frequency of recurrence of nephrolithiasis, which has been going on for sev-
eral decades, highlights the need to find ways for prevention and metaphylaxis of the disease. 

The review summarizes current domestic and foreign data on the variable causes of uroliths in the kidneys. The article contains 
information on innate and modifiable risk factors for urolithiasis: genetic aspects of stone formation, the influence of components 
metabolic syndrome cluster, the importance of the diet, the role of the intestinal microbiota. 
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Мочекаменная болезнь (МКБ) является 

одной из актуальных урологических проблем 
здравоохранения развивающихся и развитых 
стран. Распространенность нефролитиаза ва-
рьирует от 1 до 13% и продолжает прогрес-
сивно возрастать [1]. Данное заболевание за-
нимает четвертое место в структуре заболева-
емости Российской Федерации (РФ) по ос-
новным классам болезней в 2022 г. [2]. В РФ 
за период 2005-2019 гг. отмечалась тенденция 
к увеличению количества случаев заболева-
ния уролитиазом: прирост заболеваемости с 
2005 по 2019 гг. составил 35,45% [3]. 

Пожизненный риск возникновения, по 
крайней мере, одного эпизода камнеобразова-
ния в почках составляет около 12% для муж-
чин и 6% для женщин. Около 2–5% населения 
страдают от симптоматической рецидивиру-
ющей МКБ [4].  

Прогрессивный рост распространенно-
сти, высокая частота рецидивов уролитиаза 
определяют медицинскую, социальную и эко-
номическую значимость проблемы [6]. Пони-
мание вариабельных этиопатогенетических 
причин, вызывающих или способствующих 
развитию МКБ, необходимо для грамотного 
персонализированного лечения, своевремен-
ной профилактики и метафилактики данного 
заболевания [4].  

С целью систематизации имеющейся 
информации о факторах риска возникновения, 
этиологии, патофизиологии уролитиаза был 
произведен поиск русско- и англоязычных 

литературных источников с использованием 
баз данных PubMed (https:// 
www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/), Научной эле-
ктронной библиотеки eLibrary.ru 
(https://elibrary.ru/), Google Scholar 
(https://scholar.google.com/) и веб-сайтов про-
фессиональных ассоциаций. Поиск в базах 
осуществлялся по следующим ключевым сло-
вам: камни в почках (kidney stones), 
nephrolithiasis (нефролитиаз); urolithiasis (уро-
литиаз), этиология (etiology), gut microbiota 
(кишечная микрофлора), genetics (генетика). 
Были исключены краткие сообщения, тезисы 
и неактуальные данные.  

Несмотря на то, что МКБ была известна 
человечеству с древнейших времен, до сих 
пор не существует единой концепции патоге-
неза заболевания. Причины и механизмы ли-
тогенеза продолжают оставаться недостаточ-
но изученными проблемами. Многочислен-
ные теории направлены на объяснение лишь 
отдельных звеньев в процессе камнеобразова-
ния, до сих пор не установлено как действуют 
многие факторы по отдельности и в различ-
ных комбинациях. В процессе образования 
уролитов выделяют два механизма: формаль-
ный (патогенетический) и каузальный (этио-
логический). Формальный генез представляет 
совокупность патогенетических коллоидно-
биохимических процессов формирования 
конкрементов. Каузальный механизм подра-
зумевает комбинацию этиологических факто-
ров уролитообразования [5]. К эндогенным 
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факторам относятся: генетические заболева-
ния (ферменто- и тубулопатии), анатомиче-
ские предпосылки (наличие обструкции моче-
выводящей системы, аномалии строения мо-
чевыделительной системы и т.д.), сопутству-
ющие заболевания (нарушение регуляции па-
ратиреоидного гормона, сахарный диабет, ме-
таболический синдром и т.п.). Среди экзоген-
ных факторов выделяют: диетические при-
вычки, низкий уровень физической активно-
сти, возраст, пол, расу, климатогеографиче-
ские влияния, социально-бытовые условия, 
профессиональные вредные факторы, прием 
ряда лекарственных средств (нестероидные 
противовоспалительные препараты, препара-
ты кальция, витамина D и др.) [4,5]. 

Отягощенный семейный анамнез МКБ 
связан с генетической предрасположенно-
стью. У пациентов с наличием семейного 
анамнеза по МКБ риск развития камней в 
почках в 2–3 раза выше. Результаты исследо-
ваний, проведенных на базе реестра близне-
цов штата Вашингтон и реестра близнецов 
Вьетнамской эпохи, продемонстрировали, что 
наследуемость риска образования уролитов 
составляет 50-60%, причем для мужчин этот 
риск выше, чем для женщин [4]. Согласно ис-
следованиям общегеномной ассоциации 
(GWAS), выявлены 20 локусов, ассоцииро-
ванных с нефролитиазом. На передачу сигна-
лов кальций-чувствительных рецепторов мо-
гут влиять 5 локусов (DGKD, DGKH, WDR72, 
GIPC1 и BCR), которые играют центральную 
роль в регуляции кальциевого гомеостаза. Ло-
кус, ассоциированный с геном CYP24A1, мо-
жет влиять на метаболизм витамина D [7]. 
Одним из актуальных направлений изучения 
врожденных факторов риска развития уроли-
тиаза является выявление генетического по-
лиморфизма. Максимальная связь с риском 
развития МКБ выявлена для полиморфизмов 
rs219781, rs219780, rs219779, rs219778, 
rs219777 гена CLDN14 [8]. Chou Y. et al. 
определили, что полиморфизмы rs12313273, 
rs6486795 гена ORAI1 ассоциированы с 
риском возникновения нефролитиаза. Носи-
тельство аллеля С для полиморфизма 
rs12313273 вышеописанного гена тесно связа-
но с рецидивирующим уролитообразованием 
[9]. Аналогично зарубежным исследованиям в 
ФГБУ «НИИ урологии и интервенционной 
радиологии им. Н.А. Лопаткина» Минздрава 
России в течение нескольких лет изучался 
генетический полифорфизм генов кандидатов 
нефролитиаза. Так, была выявлена взаимо-
связь между полиморфными вариантами гена 
модулятора активатора высвобождения каль-

ция 1 (ORAI1) и МКБ у пациентов со здоро-
выми родственниками и с семейной кластери-
зацией уролитиаза [10].  

Внимание исследователей МКБ в 
первую очередь направлено на модифицируе-
мые факторы риска, которые поддаются кор-
рекции с помощью фармакотерапии, измене-
нии образа жизни. Среди таких факторов от-
мечается метаболический синдром (МС), про-
грессирующая распространенность которого, 
как и нефролитиаза, наблюдается практически 
глобально [11]. Распространенность МС в 
общей популяции варьирует от 14 до 39% 
[12]. В РФ распространенность МС довольно 
высока и колеблется от 40,3 до 50,5% [13]. В 
соответствии с соглашением (2009 г.) Между-
народной Федерации диабета (International 
Diabetes Federation), Национального институ-
та сердца, легких и крови (National Heart, 
Lung, and Blood Institute), Американской кар-
диологической ассоциации (American Heart 
Association), Всемирной кардиологической 
федерации (World Heart Federation), Между-
народного общества атеросклероза 
(International Atherosclerosis Society) и Меж-
дународной ассоциации по изучению ожире-
ния (World Obesity Federation) диагноз МС 
выставляется при наличии любых трех из пя-
ти диагностических критериев: 

• абдоминальное ожирение (крите-
рии, специфичные для отдельных стран и 
конкретных групп населения, в РФ абдоми-
нальное ожирение определяется при окруж-
ности талии (ОТ) у мужчин ≥ 94 см и у жен-
щин ≥ 80 см); 

• повышение уровня триглицеридов 
>1,7 ммоль/л (150 мг/дл) или медикаментоз-
ная терапия гипертриглицеридемии; 

• снижение уровня липопротеидов 
высокой плотности (ЛПВП): у мужчин <1,0 
ммоль/л (40 мг/дл), у женщин <1,3 ммоль/л 
(50 мг/дл) или медикаментозная терапия 
дислипидемии; 

• артериальная гипертензия (АГ) 
(АД ≥ 130/85 мм рт.ст.) или прием антигипер-
тензивных препаратов пациентом с артери-
альной гипертензией в анамнезе; 

• повышение уровня глюкозы 
плазмы ≥100 мг/дл (5,6 ммоль/л) или прием 
сахароснижающих препаратов [14]. 

Ожирение, как один из компонентов 
кластера метаболического синдрома, является 
важным фактором риска развития МКБ как у 
мужчин, так и у женщин. Всемирная органи-
зация здравоохранения (ВОЗ) признала дан-
ное заболевание эпидемией: 60% взрослых и 
практически каждый третий ребенок (29% 
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мальчиков и 27% девочек) в европейском ре-
гионе имеют избыточный вес или ожирение, а 
ежегодно от этого заболевания умирает 1,2 
миллиона человек (13% в структуре смертно-
сти) [15]. В РФ также наблюдается прогресси-
рование распространенности «эпидемии XXI 
века». Так, в 2020 году ожирение наблюда-
лось у 13,6% мужчин и 20,8% женщин, а в 
2022 году этот показатель вырос до 17% и 
23,3% соответственно [16]. Существует пря-
мая зависимость между распространенностью 
уролитиаза и степенью избыточного веса и 
ожирения как у мужчин, так и у женщин. 
Анализируя данные NHANES за 2007–2010 
годы, Scales и соавт. обнаружили, что распро-
страненность камней в почках была выше 
среди лиц с ожирением (11,2%) и избыточной 
массой тела (9,2%), чем среди лиц с нормаль-
ным весом (6,1%). Среди мужчин с ожирени-
ем распространенность мочекаменной болез-
ни составила 13,0%, среди женщин с ожире-
нием – 9,6% [17]. Э.Н. Тейлор и соавт. сооб-
щили о тесной взаимосвязи между риском 
камнеобразования и увеличением окружности 
талии ‒ индекса массы тела (ИМТ) и веса. 
Относительный риск образования камней у 
мужчин с весом более 100 кг (220 фунтов) по 
сравнению с мужчинами с весом менее 68,2 кг 
(150 фунтов) составил 1,44. Увеличение объ-
ёма талии (ОТ) прямо пропорционально риску 
образования камней в почках во всех изучен-
ных группах населения. Участники исследо-
вания, страдающие ожирением 1-й степени 
(ИМТ≥30 кг/м2) имели повышенный относи-
тельный риск образования почечных конкре-
ментов по сравнению с опрошенными с ИМТ 
от 21 до 22,9 кг/м2: для мужчин относительный 
риск составил 1,33, для пожилых женщин – 
1,90 и для молодых женщин – 2,09 [18]. H. Liu 
и соавт.. (2022), анализируя данные NHANES 
за 2007–2018 годы, подтвердили вышеопи-
санные результаты исследования, продемон-
стрировав положительную корреляцию между 
индексом талии с поправкой на вес (показа-
тель, определяемый делением ОТ на квадрат-
ный корень из массы тела) и повышенную 
распространенность камней в почках среди 
взрослого населения [19]. 

Было предложено несколько гипотез 
для объяснения патофизиологической ассоци-
ации между МС и МКБ, включая гиперглике-
мию и инсулинорезистентность. Исследова-
ния показали, что гипергликемия может уве-
личивать секрецию кальция с мочой, мочевой 
кислоты, фосфора и оксалатов [20]. Инсули-
норезистентность может быть причиной 
уменьшения всасывания кальция и, как след-

ствие, гиперкальциурии, способствующей 
камнеобразованию. Schwille О.Р. и соавт. 
(1997) изучили реакцию на пероральный при-
ем пищи, богатой углеводами и кальцием, в 
двух группах: в группе мужчин, страдающих 
идиопатическим рецидивирующим кальцие-
вым уролитиазом, и в группе контроля. В пер-
вой группе наблюдалась постпрандиальная 
гиперинсулинемия и инсулинорезистентность 
без гипергликемии [21]. Worcester E.М. и со-
авт. (2007) определили, что после приема лю-
бой пищи экскреция Ca2+ с мочой у пациентов 
с идиопатической гиперкальциурией была 
выше, чем в группе контроля, вследствие 
снижения реабсорбции данного иона в почеч-
ных канальцах без увеличения фильтрацион-
ной способности [23]. В настоящее время ак-
тивно изучаются генетические факторы, обу-
словливающие взаимосвязь инсулинорези-
стентности и МКБ. Shen Sh. и соавт. (2023) 
идентифицировали 11 потенциальных генов, 
ассоциированных с нефролитиазом и диабе-
том, применяя анализ взвешенных сетей ко-
экспрессии генов (weighted gene coexpression 
network analysis, WGCNA) и скрининг диффе-
ренциально экспрессируемых генов (DegS). 
Среди них интерлейкин-11 (ИЛ-11) определен 
как «узловой ген» (hub gene), потенциальный 
диагностический биомаркер [22]. 

Инсулинорезистентность может приво-
дить к уменьшению синтеза аммиака эпите-
лием в почечных канальцах и содержания ам-
мония в просветах почечных канальцев и 
снижению рН мочи [21]. Роль инсулина в 
стимуляции почечного аммониогенеза была 
экспериментально доказана in vitro при ис-
следовании на крысах и собаках [24,25]. В 
конце XX века было высказано предположе-
ние о потенциальном воздействии инсулино-
резистентности на функцию натрий-водо-
родного обменника 3-го типа (NHE–3), вы-
полняющего ключевую роль в транспорте 
ионов NH4

+ в просвете почечных канальцев 
[26]. Менее чем через 15 лет Klisic J. и соавт. 
в эксперименте на ренальной культуре клеток 
опоссумов доказали, что инсулин стимулиру-
ет натрий-водородный (Na+/ H+) обменник 3 
изоформы (NHE3) в почечном эпителии, что 
позволяет молекулам NH3

+ протонироваться с 
трансформацией в аммоний и, следовательно, 
создавать предпосылки для литогенеза за счет 
снижения pH мочи [27]. На основании резуль-
татов суточного эугликемического гиперин-
сулинемического клэмп-теста N.Abate и со-
авт. (2004) продемонстрировали, что увеличе-
ние резистентности к инсулину связано с аци-
дификацией мочи [28]. N.M. Maalouf и соавт. 
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(2007) в амбулаторном исследовании 148 че-
ловек подтвердили подобную зависимость и 
определили, что по мере увеличения числа 
диагностических критериев МС у пациентов 
как мужского, так и женского пола наблюда-
ется снижение средних значений суточного 
pH мочи. Также в группе исследуемых с МС 
отмечалась более высокая экскреция кислот с 
мочой (net acid excretion – NAE) по сравнению 
с контрольной группой. Чрезмерная экскре-
ция кислот (NAE) может являться следствием 
низкощелочной диеты, превалирования пищи 
с кислым значением pH, эндогенной гипер-
продукцией кислоты [29]. I. A. Bobulescu и 
соавт., (2019) обратили внимание на влияние 
продуктов питания на NAE у пациентов с мо-
чекислым уролитиазом. Участники исследо-
вания в течение 5 дней строго придержива-
лись разработанного диетологом суточного 
рациона, который состоял из 15% белка, 30% 
жира, 55% углеводов, 2500-3000 мл воды, 
микронутриентов: 400 мг кальция, 800 мг 
фосфора, 100 м/экв натрия. В группе контроля 
независимо от диеты увеличение экскреции 
кислот с мочой было прямо пропорционально 
увеличению ИМТ [30].  

Множество исследований подтвержда-
ют прямую взаимосвязь между пищевым ра-
ционом и изменением pH мочи. Высокобел-
ковые диеты способствуют увеличению экс-
креции мочевой кислоты и кальция, гипоцит-
ратурии и ацидификации мочи [31,32,33]. Для 
оценки влияния каждого компонента пищево-
го рациона на pH мочи применяется индекс 
потенциальной кислотной нагрузки на почки 
(potential renal acid load, PRAL). Привержен-
ности пациента к подсчету и активному ис-
пользованию данного индекса способствует 
применению онлайн-калькуляторов, мобиль-
ных приложений (например, «Daily PRAL 
Calculator») или таблиц с усредненным PRAL-
коэффициентом продуктов. Наибольший по-
ложительный индекс PRAL имеют продукты с 
высоким содержанием белка животного про-
исхождения (мясо, рыба, морепродукты, сы-
ры), при употреблении которых снижается pH 
мочи и возрастает риск камнеобразования. 
Тринчери А. и соавт. (2013) сравнили влияние 
рациона питания на риск литоформирования в 
группе из 123 пациентов с кальциевыми 
нефролитами с аналогичной по численности 
группой контроля. Авторы продемонстриро-
вали прямую корреляцию между диетой с вы-
соким содержанием потенциальной кислот-
ной нагрузки и увеличением риска формиро-
вания мочекислых и кальций-оксалатных по-
чечных конкрементов [31]. Об аналогичных 

результатах сообщили П.М. Ферраро и соав-
торы (2016), которые проспективно изучили 
потребление белка, калия и соотношение жи-
вотного белка к калию (оценка «чистой» кис-
лотной нагрузки) и риск образования камней 
в почках в исследовании медицинских работ-
ников (n= 42919) [30]. Увеличение потребле-
ния фруктов и овощей при гипоцитратурии 
способствует повышению pH мочи, увеличе-
нию суточного выведения цитрата, калия и 
магния, что приводит к снижению насыщен-
ности мочи солями мочевой кислоты и окса-
лата кальция [33].  

На сегодняшний день активно изучается 
не только корреляция между составом пище-
вого рациона на процесс нефролитогенеза, но 
и влияние состава кишечной микробиоты, яв-
ляющейся крупнейшей микроэкосистемой 
человеческого организма, на процесс образо-
вания камней в почках. В последние годы 
особый интерес вызывает взаимодействие 
микрофлоры кишечника, участвующей в мо-
дуляции метаболизма и иммунитета, и верх-
них отделов мочевыводящей системы – ось 
микробиота кишечника и почки [34]. В мик-
робиоме кишечника штаммы грамотрица-
тельной анаэробной бактерии Oxalobacter ка-
табализируют экзогенный оксалат, тем самым 
уменьшают его абсорбцию в просвете кишеч-
ника и дальнейшую экскрецию с мочой. Sie-
ner R. и соавт. продемонстрировали обратную 
связь между рецидивирующим нефролитиа-
зом и колонизацией кишечника Oxalobacter 
formigenes: у пациентов с оксалатными кон-
крементами определялись очень низкие уров-
ни Oxalobacter formigenes по сравнению с 
группой контроля [35]. Нарушение целостно-
сти кишечного барьера может привести к то-
му, что кишечная микрофлора потенциально 
спровоцирует системное воспаление, окисли-
тельный стресс за счет высвобождения мета-
болитов, таких как липополисахариды и уре-
мические токсины кишечного происхожде-
ния. Ruiqiao Zhang и соавт. (2023) проанали-
зировали информацию о микробиоте кишеч-
ника из крупнейшего метаанализа GWAS, 
проведенного Консорциумом MiBioGen, и 
сводную статистику по мочекаменной болез-
ни верхних мочевыводящих путей, опублико-
ванную FinnGen R8. Авторы пришли к выво-
ду, что при преобладании в составе кишечной 
микробиоты бактерий семейства Clostridia-
ceae, родов Barnesiella, Clostridium 
sensu_stricto_1, Flavonifractor, Hungatella, Os-
cillospira снижается риск образования камней 
в верхних отделах мочевыделительной систе-
мы. В случае превалирования в кишечной 
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микробиоте Eubacterium xylanophilum наблю-
дается противоположный эффект [36]. Y. Pan 
и cоавт. (2024) подтвердили результаты вы-
шеописанного исследования: увеличение чис-
ленности бактерий рода Barnesiella, рода 
Flavonifractor препятствует нефролитогенезу. 
Однако влияние бактерий рода Clostridium 
sensu_stricto_1 в данном исследовании проде-
монстрирована неоднозначная двунаправлен-
ная причинно-следственная связь. Так, при 
камнях в почках определяется снижение чис-
ленности бактерий рода Clostridium 
sensu_stricto_1, в то время как уменьшение 
колонизации бактерий рода Clostridium 
sensu_stricto_1 повышает риск нефролитоге-

неза [37]. Имеющиеся в настоящее время дан-
ные подтверждают, что изменения кишечного 
микробиома перспективны для изучения при-
чин возникновения мочекаменной болезни на 
молекулярном уровне.  

Выводы 
Представленные в литературном обзоре 

данные о динамично развивающемся разно-
образии эндо- и экзогенных факторов риска 
уролитиаза могут помочь специалистам при 
профилактике и лечении данного заболева-
ния. С учетом современных трендов персона-
лизированной медицины необходимо индиви-
дуально рассматривать совокупность причин 
нефролитогенеза у каждого пациента.  
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Возрастная макулярная дегенерация – социально значимое заболевание, угрожающее центральному зрению человека. 

Основным методом диагностики данного заболевания является оптическая когерентная томография. В связи с ростом за-
болеваемости, увеличивается нагрузка на врача-офтальмолога. В данном обзоре представлены современные разработки ис-
пользования искусственного интеллекта в диагностике возрастной макулярной дегенерации. 
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