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Резюме. Мочекаменная болезнь является одной из наиболее актуальных проблем здравоохранения во всем 
мире, ее распространенность ежегодно растет. Исследование проблемы уролитиаза вышло в последние годы на 
качественно новый уровень в связи с применением мультидисциплинарного подхода и принципов доказательной 
медицины. Расширение изучения этиологии и патогенеза заболевания, разработка и применение высокотехноло-
гичных методов диагностики и лечения дали возможность разрешить многие проблемы и поставить новые, выявить 
перспективы будущих научных и практических работ. В статье представлен обзор современных данных, касающихся 
этиологии и патогенеза мочекаменной болезни.
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Мочекаменная болезнь (МКБ) является одной 
из наиболее актуальных проблем здравоохране-
ния во всем мире, так как ее распространенность 
ежегодно растет на 0,5–5,3 %. Значительная рас-
пространенность уролитиаза в популяции (не ме-
нее 5 % населения индустриально развитых стран) 
заставляет постоянно исследовать этиологию 
и патогенез, искать эффективные механизмы про-
филактики и метафилактики, совершенствования 
диагностических методов, развития новых техно-
логий консервативного и оперативного лечения 
[57]. Заболеваемость сильно варьирует в различ-
ных странах мира, составляя в среднем: 1–5 % 
в Азии, 5–9 % в Европе, 13 % в Северной Америке 
и до 20 % в Саудовской Аравии [64].

Особенную актуальность в последние годы об-
ретает значимость уролитиаза в связи с глобаль-
ными демографическими сдвигами. Постоянное 
смещение возрастной пирамиды общества разви-
тых стран в сторону нарастания удельного веса 
пожилых и старческих групп населения приводит 
к увеличению частоты мочекаменной болезни, 
которая составляет в группе 65–69 лет 8,8 % — 
у мужчин и 5,6 % — у женщин по сравнению 
с 3,7 % и 2,8 % соответственно в группе 30–34 лет 
[54]. Распространность уролитиаза в таких стра-
нах, как США, Италия, Германия, Испания, Япо-
ния, за последние 20 лет удвоилась, причем осо-
бенно быстро в последние годы [65].

По мнению Taylor E. N. с соавт. (2008) 
и Chang I. H. с соавт. (2011), ведущими причина-
ми такой неблагоприятной динамики являются: 
изменения образа жизни и питания людей, на-
ходящие свое выражение в эпидемии метаболи-
ческого синдрома, а по данным Brikowski T. H. 
с соавт. (2008) — также глобальные климатиче-
ские изменения [43]. По прогнозам специалистов 
в связи с глобальным потеплением ожидается 

увеличение доли населения, живущего в зонах 
повышенного риска камнеобразования, с 40 % 
на начало текущего столетия до 70 % к его завер-
шению [35]. 

Абсолютное число зарегистрированных 
больных МКБ в России за 2002–2009 гг. увели-
чилось на 17,3 %, причем рост этого показателя 
в 2009 году по сравнению с 2008 годом составил 
3,5 % (с 502,5 до 520,2 на 100 000 человек населе-
ния) [4]. МКБ занимает одно из первых мест сре-
ди урологических заболеваний (в среднем по Рос-
сии — 34,2 %). Больные составляют 30–40 % всего 
контингента урологических стационаров [27]. 
Как отмечают Лопаткин Н. А., Дзеранов Н. А. 
(2003) выявляется отчетливая эндемичность ре-
гионов России как по частоте, так и по виду об-
разуемых мочевых камней. Так, в Московском 
регионе — доминируют оксалаты, а в южных 
регионах страны — камни из соединений моче-
вой кислоты. При этом уролитиаз в 70 % случаев 
диагностируется в возрасте 30–60 лет, две трети 
пациентов составляют мужчины [40, 4, 75]. Этот 
факт определяет значимость изучения патогенеза 
нефролитиаза у мужчин в связи с имеющимися 
гормональными изменениями. Прогрессивный 
рост распространенности МКБ определяет меди-
цинскую, социальную и экономическую значи-
мость проблемы.

Исследование проблемы уролитиаза вышло 
в последние годы на качественно новый уровень 
в связи с применением мультидисциплинарного 
подхода и принципов доказательной медицины. 
Расширение изучения этиологии и патогенеза за-
болевания, разработка и применение высокотех-
нологичных методов диагностики и лечения дали 
возможность разрешить многие проблемы и по-
ставить новые, выявить перспективы будущих на-
учных и практических работ [35, 6].
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Помимо традиционных инструментальных 
и лабораторных методов диагностики МКБ, по-
лучили распространение физические и физико-
химические методы для определения фазового 
состава мочевых камней и химических характери-
стик мочи, что позволило уточнить и расширить 
представления о метаболическом состоянии паци-
ентов с уролитиазом [2, 23].

Тем не менее в настоящее время причины МКБ 
изучены недостаточно. Из-за отсутствия эффек-
тивных патогенетических методов лечения и ме-
тафилактики уролитиаза в 35–75 % заболевание 
носит рецидивирующий характер. В результате 
нередко приходится прибегать к хирургическим 
вмешательствам, которые в 22–28 % приводят 
к различным осложнениям, в 11 % заканчиваются 
нефрэктомией и в 3 % случаев летальным исходом 
[14, 73]. В отечественной и зарубежной литературе 
имеются единичные сообщения о значении и спо-
собах коррекции метаболических нарушений при 
МКБ [2, 13, 55]. До сих пор нет единого мнения 
в отношении целесообразности и эффективности 
профилактических мероприятий после удаления 
конкрементов [5, 12, 16, 28, 63].

В настоящее время уролитиаз признан поли-
этиологичным заболеванием. Причины его воз-
никновения традиционно делят на экзогенные 
и эндогенные. Иногда наблюдается их тесная взаи-
мосвязь, в некоторых случаях возможно четко вы-
делить одну из причин. К экзогенным причинам 
относят климат, биогеохимические особенности 
почв, воды, факторы питания; социальные и дру-
гие причины [25]. Эндогенные этиологические 
факторы заложены в организме человека. Они мо-
гут быть генетическими, врожденными и приоб-
ретенными в процессе жизни человека [3].

В научной литературе роли экзогенных факто-
ров в этиологии уролитиаза уделяется особое вни-
мание. К ним относят климато-географические, 
диетарные, ятрогенные, социально-экономические 
факторы, профессии и другие [8, 15]. Климат (тем-
пературный режим воздуха, влажность, осадки, 
инсоляция) может способствовать увеличению 
или уменьшению заболеваемости нефролитиа-
зом. Биогеохимические особенности территории, 
на которой постоянно проживает коренное насе-
ление, также в той или иной степени влияют на за-
болеваемость уролитиазом. Основными причина-
ми здесь служат физико-химическое состояние 
почвы, питьевой воды и местные продукты пи-
тания в зависимости от уровня содержания в них 
микро-, макроэлементов и витаминов [14, 29].

Доказано, что меланин, содержащийся, в част-
ности, в некоторых детских молочных смесях, вы-

зывает у детей образование мочекислых камней, 
имеющих быстрый рост и приводящих к почечной 
недостаточности [76].

Среди экзогенных причин большой удель-
ный вес принимают также социальные факторы. 
Они разнообразны и включают в себя социально-
экономический уровень развития общества, 
научно-технический прогресс, культуру, гигиену 
труда, особенности питания, отношение к физиче-
ской культуре и прочее [8]. Основной из них — это 
гиподинамия, связанная с личностными особен-
ностями человека или профессиональной необхо-
димостью. Основным последствием гиподинамии 
является снижение метаболических процессов 
в организме, которое сопровождается избыточ-
ным накоплением урообразующих веществ: каль-
ция, фосфатов и мочевой кислоты [24, 46, 50].

В литературе признано, что некоторые химиче-
ские вещества и медикаменты могут служить эти-
ологическими или патогенетическими факторами 
нефролитиаза. При этом одни из них вызывают 
метаболические нарушения в организме в целом, 
которые способствуют гиперконцентрации лито-
образующих веществ в моче (щавелевой, мочевой 
кислот, кальция, фосфатов и др.). Другие же веще-
ства воздействуют непосредственно на почки, вы-
зывая локальные изменения в них. Многие авторы 
при специальных экспериментах находят в центре 
мочевых камней различные химические и лекар-
ственные вещества, такие как сульфаметоксазол, 
нитрофураны, тетрациклин, сульфонамиды, три-
амтерен [47], а также протеазные ингибиторы 
(индинавир), которые используются для лечения 
ВИЧ-инфицированных пациентов [51].

Сложна и многогранна проблема питания как 
фактора риска развития уролитиаза. За последние 
годы накоплены многочисленные данные о роли 
факторов питания в этиологии нефролитиаза. 
Пища с высоким содержанием животного белка 
приводит к увеличению выделения кальция, окса-
латов, уратов и уменьшению количества цитратов 
в моче [66]. В то же время вопрос о влиянии из-
быточного потребления кальция с пищей на про-
цесс камнеобразования окончательно не решен. 
Анализ стандартизованных по возрасту, полу 
и индексу массы тела групп здоровых лиц и боль-
ных с кальцийсодержащими камнями верхних 
мочевых путей, проведенный Al Zahrani Н. et al. 
(2000) [36], позволил определить пищевые факто-
ры риска рецидивного уролитиаза. Однако огра-
ничение потребления больными кальция с пищей 
должно быть строго обосновано, поскольку может 
стимулировать образование кальций-оксалатных 
камней за счет повышенного всасывания оксала-
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тов из желудочно-кишечного тракта [37]. Резуль-
таты проспективных исследований убедительно 
доказывают снижение риска камнеобразования 
при увеличении потреблении пищевого кальция 
до физиологически достаточного уровня 1000–
1200 мг в сутки [72].

В настоящее время нет убедительных данных 
о метаболическом эффекте жиров на образование 
почечных камней [39]. Однако потребление жи-
вотного жира усиливает экскрецию оксалатов [61], 
а нефрокальциноз, как начальный признак разви-
вающегося уролитиаза, может быть индуцирован 
у крыс богатой липидами диетой, хотя известно, 
что эйкозопентаеновая кислота рыбьего жира 
играет защитную роль в литогенезе.

Дефицит воды, который может развиться при 
недостаточном поступлении жидкости в организм 
или усиленном ее выделении, приводит к повы-
шенному накоплению метаболитов, в том числе 
и камнеобразующих веществ. Снижается реаб-
сорбция метаболитов в канальцах почек и возрас-
тает их концентрация в моче. При обезвоживании 
организма кристаллоурии встречаются часто [52]. 
Насыщение организма жесткой, сильно минера-
лизированной водой с преобладанием в ее ионном 
составе кальция, является лишь одним из предрас-
полагающих камнеобразованию факторов, прояв-
ляющихся при определенных условиях. Результа-
ты определения индекса перенасыщенности мочи 
кальцием и оксалатом свидетельствуют об обрат-
ной зависимости его от объема выпиваемой жид-
кости и достигаемого диуреза [62].

Нередко факторами МКБ являются инородные 
тела и дренажные системы мочевых путей. Ино-
родными телами мочевых путей следует также 
считать и все дренажные системы почек и мочевых 
путей — нефростомы, стенты, цистостомы, посто-
янные катетеры, которые применяются в процессе 
лечения больного. Условно к «инородным телам» 
можно отнести также и сгустки крови, фрагменты 
собственных некротизированных тканей, на кото-
рых часто формируются вторичные камни [2].

Высок в настоящее время интерес к исследова-
нию возможных эндогенных причин уролитиаза, 
в частности метаболического синдрома. Рядом 
отечественных и зарубежных ученых предложен 
новый подход: отнести метаболический синдром 
не только к факторам риска мочекислой формы 
заболевания, но и предложить считать мочека-
менную болезнь новым его компонентом [17, 49]. 
По мнению Аполихина О. И. с соавт. (2011) [3], 
ультразвуковое исследование мочевыделительной 
системы показано всем пациентам с метаболиче-
ским синдромом, так как оно позволяет выявить 

мочевые конкременты на ранней стадии заболева-
ния при отсутствии характерных жалоб. Ликви-
дация ожирения и инсулинорезистентности при 
помощи диеты, изменения образа жизни и меди-
цинской терапии может предотвратить развитие 
МКБ, а также ее рецидивирование.

На основе проведенных исследований патоге-
неза нефролитиаза с позиций его связи с другими 
заболеваниями и нарушениями установлено, что 
у женщин с кальциевым нефролитиазом избыточ-
ная масса тела и ожирение линейно связаны с по-
вышением частоты гиперкальциурии [62]. Неза-
висимо от пола ожирение ведет к гиперэкскреции 
мочевой кислоты и неорганических фосфатов. 
Большое значение имеют клинические наблюде-
ния, показавшие, что частота встречаемости мо-
чекаменной болезни у пациентов с сиалолитиазом 
составляет 43 %, что дало основание считать эти 
заболевания не отдельными нозологическими фор-
мами, а единым сложным процессом патогенного 
минералообразования в организме человека [31]. 
Абдоминальное ожирение у пациентов мужского 
пола c кальциевым уролитиазом сопровождается 
повышением почечной суточной экскреции моче-
вой кислоты, общего кальция и неорганических 
фосфатов, что свидетельствует о его значении 
в генезе наиболее распространенных форм моче-
каменной болезни и о возможном неблагоприят-
ном влиянии на течение заболевания у пациентов 
с мочекислыми камнями. Уменьшение окружно-
сти талии является дополнительным путем воз-
действия при лечении пациентов с мочекаменной 
болезнью и ее профилактике [18]. 

В специальной литературе активно обсуждают-
ся вопросы, касающиеся роли ингибиторов и про-
моторов камнеобразования. Проблема процесса 
литогенеза остается трудной и дискутабельной. 
Многие исследования последних лет выявили ве-
дущую роль бляшек Рэндалла в патогенезе каль-
циевого уролитиаза. Спектр возможных патофи-
зиологических механизмов уролитиаза расширяет 
обнаружение меди в паре с кальцием в папилляр-
ных бляшках [48, 44]. Установлено, что моча па-
циентов с МКБ по сравнению с мочой здоровых 
людей характеризуется снижением содержания 
белка Tamm-Horsfall и аполипопротеина D и повы-
шением концетрации лизина. Агрегации кристал-
лов и камнеобразованию способствует смещение 
белкового распределения в моче пациентов с уро-
литиазом [71]. Установлено, что фитат играет важ-
ную роль на первых этапах кальцификации, что 
позволяет предупредить появление значительного 
количества кристаллов гидроксиапатита; выявле-
ны особенности действия некоторых ингибиторов 
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кристаллизации. Как отмечают Grases F. c соавт. 
(2008) [52], на начальных стадиях кальцификации 
остеопонтин не оказывает действия, а регулирует 
активность макрофагов и остеокластов, способ-
ствуя фагоцитозу и деструкции гидроксиапати-
та. В эксперименте на мышах доказано влияние 
на литогенез андрогенов, которые являются про-
моторами синтеза щавелевой кислоты в печени 
и почечной экскреции оксалатов [68].

Фиброзные изменения в ткани почки также 
играют определенную роль в патогенезе и про-
грессировании нефролитиаза: выраженность фи-
броза в тубулоинтерстиции может зависеть от ве-
личины поражения почки мочевым камнем [26].

К эндогенным этиологическим факторам сле-
дует отнести изменения тканей почки [74], патоло-
гические изменения почек, мочевыводящих путей 
и уродинамики [10, 23], нарушения микроциркуляции 
в почках и наличие в них инфекции [9], изменения 
состава мочи, усиленное выделение литогенных 
веществ [57].

Среди ведущих эндогенных этиологических 
факторов возникновения нефролитиаза большое 
значение придают генетическим, которые могут 
стать причиной развития полигенно наследуе-
мых мембранопатий, врожденных и приобретен-
ных энзимопатий, тубулопатий и метаболических 
нефропатий, а также некоторых моногенных форм 
нарушений обмена литогенных веществ [40].

Наиболее частой формой уролитиаза является 
перенасыщение мочи солями кальция, возникаю-
щее вследствие нарушения метаболизма кальция. 
Более 80 % всех мочевых конкрементов содержат 
в своем составе кальций [8, 70]. В настоящее вре-
мя выделяют три основных эндогенных механизма 
развития гиперкальциурии: повышенное всасы-
вание кальция в кишечнике (абсорбтивная гипер-
кальциурия); нарушение метаболизма кости, что 
приводит к повышенной мобилизации кальция 
из костной ткани (резорбтивная гиперкальциурия); 
нарушение почечной реабсорбции кальция или 
фосфора (реабсорбтивная гиперкальциурия) [14].

Важное место в патогенезе уролитиаза занима-
ет метаболизм фосфора. Концентрация сывороточ-
ного или плазменного неорганического фосфата 
у здорового человека составляет 0,97–1,6 ммоль/л, 
в моче 19,4–29,1 ммоль/л. Фильтрации в клубочках 
подвергается лишь от 3 до 20 % фосфатов. 80 % 
из них реабсорбируется канальцевым эпителием 
главным образом в проксимальном отделе. Фос-
фатурия — одно из наиболее частых проявлений 
нефролитиаза. В то же время в литературе отсут-
ствует четкое разграничение видов фосфатурии, 
ее в основном разделяют на истинную и лож-

ную [29]. Истинная фосфатурия при уролитиазе 
предшествует камнеобразованию, ложная явля-
ется следствием присоединившихся осложнений 
и, прежде всего, пиелонефрита.

При уролитиазе в организме некоторых паци-
ентов отмечается нарушение метаболизма щаве-
левой кислоты. При вступлении аниона щавелевой 
кислоты в химическую связь с катионом кальция 
образуется малорастворимая соль — оксалат 
кальция в виде моногидрата (вевеллит) и дигидра-
та (ведделлит). Кристаллы ведделита (Са-оксалат-
дигидрат) светло-желтого цвета и в течение ли-
тотрипсии они разрушаются легче, чем камни 
из вевеллита, но легко рецидивируют. В норме 
уровень щавелевой кислоты в сыворотке крови до-
стигает 0,011 ммоль/л, в моче — 0,22 ммоль/сутки 
[16]. Отсутствие в составе кишечной флоры бак-
терий Oxalobacter formigenes, метаболизирующих 
оксалат, также рассматривается как фактор риска 
развития гипероксалурии и рецидивного оксалат-
ного уролитиаза [67].

Составной частью метаболических нарушений 
при уролитиазе являются нарушения пуринового 
обмена и метаболизма мочевой кислоты. С кли-
нической точки зрения различают три типа на-
рушений пуринового обмена. Первый обусловлен 
повышенным, синтезом мочевой кислоты в орга-
низме (метаболический тип). Второй возникает 
вследствие снижения выделения (элиминации) 
мочевой кислоты почками (почечный тип). Суще-
ствует и третий тип, когда, наряду с гиперпродук-
цией мочевой кислоты, замедлено ее выделение 
почками (смешанный тип). Гиперурикемия и ги-
перурикозурия являются основными симптомами 
нарушения пуринового обмена. Распространен-
ность гиперурикемии среды населения составля-
ет 8–13,9 %, а гиперурикозурии 6–26 % [37, 42]. 
Камни мочевой кислоты составляют 15 % моче-
вых камней. Большинство пациентов с камнями 
из мочевой кислоты — это пожилые люди чаще 
всего около или после 60 лет. Молодые пациенты 
с камнями из мочевой кислоты часто имеют из-
быточную массу тела или ожирение. У мужчин 
данный тип камней образуется от двух до четырех 
раз чаще, чем у женщин. Камни мочевой кислоты 
являются основным типом камней, которые мо-
гут быть растворены медикаментозным способом. 
Данный вид терапии успешен в 90 % случаев [25].

Важное значение в патогенезе уролитиаза игра-
ет мочевая инфекция и хронический пиелонефрит 
[21, 60]. Микроорганизмы способны иницииро-
вать и потенцировать камнеобразование за счет 
увеличения содержания мукопротеидов, уроста-
за, нарушения кровотока и транспорта камнеобра-



ОБЗОРЫ 105

◆ ПЕДИАТР ТОМ V   № 3   2014 ISSN 2079-7850

зующих веществ в канальцевой системе почек [24, 
58]. Поиск способов, нейтрализующих литогенные 
свойства уропатогенной микрофлоры, позволит 
повысить эффективность лечения хронического 
калькулезного пиелонефрита.

Общим звеном патогенеза пиелонефрита и уро-
литиаза могут быть тубулопатии врожденного 
или приобретенного характера. Особенно суще-
ственную этиологическую роль играет пиелонеф-
рит при рецидивном камнеобразовании в почках, 
причем от активности воспалительного процесса 
зависит усиление экскреции литогенных веществ 
[13, 14].

Существенную роль в формировании инфек-
ции мочевыводящих путей и уролитиаза играют 
иммунные факторы [7, 30, 52]. Как отмечает боль-
шинство исследователей, нарушения иммунного 
статуса у таких больных проявляются снижением 
содержания Т-лимфоцитов, падением их функцио-
нальной активности и дисбалансом их регулятор-
ных субпопуляций [34, 38]. Авторы считают, что 
иммунорегуляторный дисбаланс — снижение со-
отношения Т-хелперы/Т-супрессоры — у больных 
при хроническом течении пиелонефрита связан, 
в основном с повышением содержания в крови 
Т-супрессорной субпопуляции.

У значительной части больных МКБ (11–36 %) 
отсутствуют какие-либо метаболические нару-
шения литогенного характера [19, 59], а у 40–70 % 
больных с кальциевыми камнями гиперкаль-
циурия, как один из ведущих факторов риска 
камнеобразования, не выявляется [74]. В связи 
с этим в последние годы активно ведется поиск 
лабораторно-диагностических методов интеграль-
ной оценки риска камнеобразования. Один из та-
ких методов основан на исследовании структурных 
особенностей высыхающей капли мочи больных 
мочекаменной болезнью [32]. Однако, по данным 
Н. К. Дзеранова и соавт. [13], метод не облада-
ет достаточной прогностичностыо, не позволяет 
выявить метаболический тип уролитиаза и слабо 
коррелирует с химическим составом конкремента. 
Другая часть исследований посвящена разработке 
расчетных индексов, отражающих степень пере-
насыщенности мочи или состояние баланса между 
ионами литогенных солей (кальция и оксалатов) 
и ингибиторами их кристаллизации (цитратов 
и ионов магния) [19, 23]. Исследования, проведен-
ные Воусе, Garvey и Norlfleet [29], показали, что 
моча здорового человека содержит в 11 раз больше 
коллоидного материала, чем моча больных МКБ.

Выделение веществ почками имеет суточный 
ритм — в дневные часы выше, чем ночью [33]. 
Естественная вариабельность химического соста-

ва мочи обусловливает отсутствие точных числен-
ных значений «нормы» ее показателей. Этим же 
определяется и отсутствие однозначного соот-
ветствия состава мочи и ее физико-химических 
свойств. Концентрация отдельных компонентов 
мочи здоровой почки в течение нескольких часов 
изменяется в 5–20 раз. Концентрация ионов водо-
рода за это время обычно изменяется в 104 раз. 
Несомненный интерес для исследования высоко-
дисперсных предшественников мочевых камней 
представляют их кристалло-оптические свойства 
[11]. Кристаллы мочевых камней относятся в основ-
ном к ромбической, моноклинной, тетрагональной 
системе. Образование обычных кристаллов состо-
ит из двух стадий: 1) возникновение зародышей 
(центров кристаллизации) в пересыщенном рас-
творе, 2) роста зародышей, что приводит к образо-
ванию достаточно крупных кристаллов.

Патогенез уролитиаза сложен и многовариан-
тен, во многом зависит от специфичности этиоло-
гических факторов, длительности, сменяемости 
и интенсивности их воздействия, типа камне-
образования, продолжительности существова-
ния самой болезни и возникающих при этом вто-
ричных осложнений. Изучение разнообразных 
групп факторов, которые участвуют в процессе 
камнеобразования, представляет большие труд-
ности. Это объясняется еще и тем, что не уста-
новлено, действуют ли эти факторы в отдельности 
или совместно в различных комбинациях. Мож-
но предположить, что некоторые из них являют-
ся постоянными, а другие могут стать толчком 
к камнеобразованию и перестать существовать. 
Не установлено также, подчиняется ли образова-
ние различных видов камней одним и тем же за-
кономерностям [22, 25].

Под действием уреазопродуцирующих бак-
терий образуются так называемые «инфекцион-
ные камни». В результате расщепления мочевины 
происходит подщелачивание мочи и образование 
камней из струвита или карбонатапатита. Среди 
многочисленных теорий литогенеза, известных 
к настоящему времени, основными считаются три. 
Теория преципитации и кристаллизации рассма-
тривает образование камня как физико-химический 
процесс преципитации литогенных солей из пере-
насыщенной мочи. При этом предполагается, что 
микрокристалл либо чужеродное тело в пересы-
щенной моче вызывает рост камней кристалличе-
ской структуры. Ингибиторная теория объясняет 
образование камней нарушением свойств ингиби-
торов и развитием дисбаланса между активностью 
ингибиторов и промоторов кристаллизации у кам-
необразователей. Матричная теория рассматривает 
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в качестве начального процесса камнеобразования 
выпадение в осадок органических веществ, кото-
рые, выполняя роль центров кристаллизации (ну-
клеол), инициируют кристаллизацию неорганиче-
ских компонентов. Таким образом, органический 
матрикс конкремента, составляющий 2–5 % его об-
щего веса, служит ядром формирования кристал-
лической решетки камня. [8, 9, 65] 

Согласно общей схеме мочевые конкременты 
образуются в результате ряда последовательных 
этапов. Первым является нуклеация с формирова-
нием центра кристаллизации в перенасыщенной 
мочевой среде. В дальнейшем процесс превраще-
ния центра кристаллизации в конкремент прохо-
дит через такие этапы, как рост кристаллов, эпи-
таксиальный рост (то есть ориентированный рост 
одного кристалла на поверхности другого), агре-
гация кристаллов и, в конечном счете, прикре-
пления их к поверхности эпителиальных клеток 
[41, 53]. Нуклеация может быть гомогенной, если 
процесс начинается с преципитации кристаллов 
растворенной камнеобразующей соли, или гете-
рогенной, когда инициаторами кристаллообра-
зования служат прочие частицы или кристаллы, 
в том числе макромолекулы и фрагменты мембран 
клеток тубулярного эпителия [5, 56, 57]. Значи-
тельная роль в концепции формального литоге-
неза отводится, модификаторам кристаллообразо-
вания; особым макромолекулам мочи, способным 
контролировать процесс образования кристаллов 
в биологических жидкостях [9]. Подводя итог, 
можно сказать, что процесс камнеобразования яв-
ляется результатом сложного взаимодействия раз-
нообразных экзо- и эндогенных факторов риска 
и модификаторов кристаллообразования.
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MODERN ASPECTS OF THE ETIOLOGY 
AND PATHOGENESIS OF UROLITHIASIS

Nazarov T. H., Tahirov N. S., Vasilyev A. G., Madjidov S. A., 
Akhmedov M. A.    

◆ Resume. Urolithiasis is one of the most actual public health 
problems world-wide, its prevalence is growing annually. 
Study of the problem of urolithiasis appeared in recent years 
to a new level due to changes in the multidisciplinary ap-
proach and the principles of evidence-based medicine. Ex-
panding the study of etiology and pathogenesis of the dis-
ease, development and application of high-tech diagnostic 
and treatment methods have enabled solve many problems 
and deliver new ones, identify prospects for future scientific 
and practical works. The article provides an overview of mod-
ern data concerning the etiology and pathogenesis of uro-
lithiasis.

◆ Key words: urology; pathological physiology; urolithiasis; 
etiology and pathogenesis; lithogenesis.
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