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1. Общие профилактические 
меры 

1.1. Потребление жидкости

В исследованиях неоднократно по-

казана обратная зависимость меж-

ду образованием камней и высоким 

потреблением жидкости [442–444]. 

Действие фруктовых соков в основ-

ном связано с содержанием в них ци-

тратов или бикарбонатов [445]. Если 

в них содержатся ионы водорода, то 

конечным результатом будет нейтра-

лизация. Однако если присутствует 

калий, то повышаются pH и уровень 

цитратов [446, 447]. В крупном ран-

домизированном исследовании па-

циентов с более чем одним эпизо-

дом мочекаменной болезни (любой 

состав камня) и потреблением лег-

ких напитков более 160 мл/сут вклю-

чили в группу уменьшения их потре-

бления или отсутствия лечения. Хотя 

в лечебной группе отмечалось стати-

стически значимое снижение риска 

симптоматического рецидива камней 

(ОР: 0,83 [ДИ: 0,71–0,98]), уровень до-

казательности этих результатов низ-

кий, поскольку они получены только 

в одном исследовании [444, 448].

1.2. Питание

Питание должно быть сбалансиро-

ванным, с употреблением всех видов 

продуктов, но без злоупотребления 

каким-либо из них [444, 449, 450].

Фрукты, овощи и клетчатка: сле-

дует употреблять больше фруктов 

и овощей из-за полезного действия 

клетчатки, хотя ее роль в профилак-

тике рецидиве камнеобразования 

по-прежнему обсуждается [451–454]. 

Благодаря содержанию щелочей в 

растительных продуктах достигается 

повышение pH мочи.

Оксалаты: следует ограничивать 

потребление продуктов, богатых ок-

салатами, чтобы избежать их избыт-

ка [445], особенно пациентам с повы-

шенной экскрецией оксалатов.

Витамин С: хотя витамин С являет-

ся предшественником оксалата, его 

роль в качестве фактора риска для 

образования камней, состоящих из 

оксалата кальция, остается противо-

речивой [455]. Тем не менее следу-

ет рекомендовать пациентам с ри-

ском образования камней из оксала-

та кальция избегать чрезмерного по-

требления витамина С.

Животные белки: следует избегать 

чрезмерного их потребления [456, 

457] и ограничить дозой 0,8–1,0 г/кг 

массы тела. Чрезмерное содержание 

животных белков в диете способ-

ствует камнеобразованию несколь-

кими путями, включая гипоцитрату-

рию, низкий уровень pH мочи, гипе-

роксалурию и гиперурикозурию.

Кальций: если нет строгих про-

тивопоказаний, не следует ограни-

чивать его потребление, посколь-

ку существует обратная зависимость 

между содержанием кальция в дие-

те и образованием кальциевых кам-

ней [452, 458]. Ежедневное потре-

бление кальция должно составлять 

1000–1200 мг/сут [16]. Не рекоменду-

Метафилактика  
мочекаменной болезни

Всем пациентам, страдающим мочекаменной болезнью (МКБ), 
независимо от их индивидуального риска, следует соблюдать 

общие профилактические меры, указанные в таблице 1. 
Основная их задача заключается в нормализации привычной 
диеты и образа жизни пациента. Пациентам группы высокого 

риска камнеобразования необходимо проводить специфическую 
профилактику рецидива, которая, как правило, является 
медикаментозной и основана на анализе состава камня.

Перевод: К.А. Ширанов

ТАБЛИЦА 1. Общие профилактические меры

Потребление жидкости 
(рекомендации  
по питьевому режиму)

•	 Количество жидкости: 2,5–3,0 л/сут
•	 Равномерное потребление жидкости в течение дня
•	 Напитки с нейтральным pH 
•	 Диурез: 2,0–2,5 л/сут
•	 Удельный вес мочи: < 1010 

Рекомендации  
по сбалансированному 
питанию 

•	 Сбалансированное питание*
•	 Большое количество овощей и клетчатки
•	 Норма потребления кальция: 1000–1200 мг/сут
•	 Ограниченное потребление хлорида натрия: 4–5 г/сут 
•	 Ограниченное потребление белков животного 

происхождения: 0,8–1,0 г/кг/сут 

Рекомендации по образу 
жизни для устранения 
общих факторов риска 

•	 Поддерживайте нормальный ИМТ
•	 Обеспечивайте достаточную физическую активность
•	 Не допускайте обезвоживания организма 

*  Не следует злоупотреблять витаминными препаратами

Внимание: потребность в белке зависит от возраста, поэтому следует очень осторожно подходить к ограничению 

потребления белка у детей.



17

 Мочекаменная болезнь •  Клинические рекомендации EAU / 2017  •

ется принимать препараты кальция, 

за исключением пациентов с кишеч-

ной гипероксалурией, при которой 

следует принимать кальций во вре-

мя еды для связывания оксалатов в 

кишечнике [444, 457, 459]. Людям по-

жилого возраста, которые не стра-

дают мочекаменной болезнью, но 

принимают дополнительно препа-

раты кальция, необходимо рекомен-

довать прием достаточного количе-

ства жидкости для профилактики по-

вышения уровня кальция в моче, что 

позволяет снизить или устранить 

риск образования камней [460].

Натрий: ежедневное потребление 

натрия не должно превышать 3–5 г 

[16]. Повышенное потребление на-

трия неблагоприятно влияет на со-

став мочи:

•	 повышается выведение кальция 

из-за снижения канальцевой реаб-

сорбции;

•	 снижается уровень цитратов в 

моче из-за потери бикарбонатов;

•	 повышается риск образования 

кристаллов натриевой соли моче-

вой кислоты.

Риск образования кальциевых кам-

ней можно уменьшить, ограничив по-

требление натрия и животных бел-

ков [456, 457]. Только у женщин под-

тверждена прямая зависимость меж-

ду потреблением натрия и риском 

пер вичного камнеобразования [458, 

461]. Кроме того, не проводилось 

про спективных клинических исследо-

ваний, в которых бы оценивали роль 

ограничения потребления натрия в 

качестве независимого фактора сни-

жения риска камнеобразования.

Ураты: необходимо ограничить 

потребление пищи, богатой пурина-

ми, при камнях из оксалата кальция, 

связанных с гиперурикозурией [462, 

457] и камнях из мочевой кислоты. 

Потребление пуринов не должно 

превышать 500 мг/сут [16].

1.3. Образ жизни

На риск камнеобразования влияют 

факторы, связанные с образом жиз-

ни, например ожирение [464] и арте-

риальная гипертензия [465, 466].

 1.4. Рекомендации 

по метафилактике 

Рекомендации УД СР 

Следует рекомендовать 
пациентам употреблять 
большое количество 
жидкости, чтобы суточный 
диурез составлял > 2,5 л

1b A 

Пациентам с небольшим 
объемом суточной мочи 
необходимо рекомендовать 
принимать больше жидкости

1b A 

2. Специфическая оценка 
метаболизма с учетом состава 
камней и медикаментозная 
метафилактика
2.1. Введение

Пациентам группы высокого риска 

рецидива камнеобразования необ-

ходимо получать медикаментозное 

лечение. В идеале препарат должен 

препятствовать камнеобразованию, 

1 Не допускайте чрезмерной экскреции кальция.
2 Терапия магнием противопоказана при почечной недостаточности.
3  В литературе нет данных о том, что комбинированная терапия (тиазид + цитрат) (тиазид + аллопуринол) превосходит по эффективности монотерапию 

тиазидом [466, 473].
4 Фебуксостат 80 мг/сут.

Щелочной 
цитрат, 

9–12 г/сут,
или

бикарбонат 
натрия, 

1,5 г 
3 раза в день3

5–8 
ммоль/сут

Гиперкальциурия Гипоцитратурия Гипероксалурия

Анализ суточной мочи

Общее обследование

Камни из оксалата кальция

Гиперурикозурия Гипермагнезурия

Щелочной 
цитрат, 

9–12 г/сут

< 1,7 ммоль/
сут у мужчин
< 1,9 ммоль/

сут у женщин

Пиридоксин 
в начальной 

дозе 
5 мг/кг/сут 

с 
повышением 

до 
20 мг/кг/сут

> 1,0 
ммоль/сут 
(первичная)

Гидрохлоро­
тиазид 

в начальной 
дозе 25 мг/сут 
с повышением

до 50 мг/сут
Хлорталидон 

25 мг/сут
Индапамид  
2,5 мг/сут

> 8 
ммоль/сут

Щелочной 
цитрат, 

9–12 г/сут, или 
бикарбонат  
натрия, 1,5 г 
3 раза в день

плюс/или
Аллопуринол, 

100 мг/сут

> 4,0 
ммоль/сут

Употребле­
ние кальция 

> 1000 
мг/сут1 

и 
магния 
200–400 
мг/сут

> 0,5 
ммоль/сут 
(кишечная)

Магний 
200–400 
мг/сут2

< 3,0 
ммоль/сут

Щелочной 
цитрат, 

9–12 г/сут,
плюс

Аллопуринол, 
100 мг/сут3,4

Гиперурикозурия 
и 

гипер урикемия 
> 380 мкмоль

Рис. 1. Алгоритм диагностики и лечения при камнях из оксалата кальция
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ТАБЛИЦА 2. Лекарственные препараты, которые используются для метафилактики камнеобразования (характеристики, 
особенности и дозы) 

Препарат Показания Доза
Специфика и 

побочные эффекты 
Тип камня Литера тура 

Щелочные цитраты 

Подщелачивание
Гипоцитратурия
Ингибирование 
кристаллизации 

оксалата кальция 

5–12 г/сут  
(14–36 ммоль/сут) 

Дети:  
0,1–0,15 г/кг/сут 

Ежедневная доза  
для подщелачивания 

мочи зависит  
от pH мочи

Оксалаты кальция
Мочевая кислота

Цистин 

[49, 444,  
467–474] 

Аллопуринол 
Гиперурикозурия

Гиперурикемия
100–300 мг/сут

Дети: 1–3 мг/кг/сут 

100 мг при 
изолированной 

гиперурикозурии
Коррекция дозы 

при почечной 
недостаточности

Оксалаты кальция
Мочевая кислота

Аммония урат 2,8-ди-
гидроксиаденин 

[475–479] 

Кальций 
Кишечная 

гипероксалурия 
1000 мг/сут 

Прием  
за 30 мин до еды 

Оксалаты кальция [457–459] 

Каптоприл 

Цистинурия
Активное снижение 

уровня цистина в 
моче

75–150 мг 

Препарат  
второй линии 

из-за выраженных 
побочных эффектов 

Цистин [480, 481] 

Фебуксостат 
Гиперурикозурия

Гиперурикемия
80–120 мг/сут 

Противопоказан при 
обострении подагры, 

беременности
Образование камней 

из ксантина

Оксалаты кальция
Мочевая кислота 

[482, 483] 

L-метионин Подкисление мочи 600–1500 мг/сут 

Гиперкальциурия, 
деминерализация 

костей,  
системный ацидоз

Не подходит  
для длительного 

применения 

Инфекционные 
камни

Аммония урат
Фосфаты кальция

[49, 484, 485] 

Магний 

Изолированная 
гипомагнезурия

Кишечная 
гипероксалурия

200–400 мг/сут
Дети: 6 мг/кг/сут

Коррекция дозы 
при почечной 

недостаточности.
Диарея, хроническая 

потеря щелочей, 
гипоцитратурия

Оксалаты кальция
[486, 487]  

данные низкого 
уровня 

Натрия 
бикарбонат 

Подщелачивание
Гипоцитратурия 

4,5 г/сут
Оксалаты кальция
Мочевая кислота

Цистин 
[488] 

Пиридоксин 
Первичная 

гипероксалурия

Исходная доза  
5 мг/кг/сут

Максимальная –  
20 мг/кг/сут 

Полинейропатия Оксалаты кальция [489] 

Тиазиды 
(гидрохлортиазид) 

Гиперкальциурия 
25–50 мг/сут

Дети:  
0,5–1 мг/кг/сут 

Риск снижения 
артериального 

давления, 
сахарного диабета, 

гиперурикемии, 
гипокалиемии, 
с последующим 

внутриклеточным 
ацидозом и 

гипоцитратурией.

Оксалаты кальция
Фосфаты кальция

[49, 486, 490–498] 

Тиопронин 

Цистинурия
Активное снижение 

уровня цистина  
в моче 

Исходная доза  
250 мг/сут

Максимальная –  
2000 мг/сут 

Риск  
тахифилаксии  

и протеинурии
Цистин [499–502] 
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не иметь побочных эффектов и быть 

легким в применении. Эти аспекты 

имеют важное значение для высо-

кого уровня комплаентности лече-

нию. В таблице 2 приводятся описа-

ние, основные характеристики наи-

более часто употребляемых препа-

ратов для метафилактики.

2.2. Камни из оксалата кальция

Критерии высокого риска рециди-

ва камней из оксалата кальция пред-

ставлены в разделе 3.1.2 EAU.

2.2.1. Диагностика

Необходимо выполнить анализ 

крови на креатинин, натрий, калий, 

хлорид, ионизированный кальций 

(или общий кальций + альбумин), 

мочевую кислоту, паратгормон (ПТГ) 

и витамин D (в случае повышенно-

го уровня кальция). Анализ мочи 

включает определение объема, pH 

и удельного веса мочи, уровня каль-

ция, оксалата, мочевой кислоты, ци-

трата, натрия и магния.

 2.2.2. Интерпретация результа­

тов и этиология

Алгоритм диагностики и лече-

ния при камнях из оксалата каль-

ция представлен на рисунке 4.2 [49, 

444, 468–470, 475–477, 482, 486–488, 

490–497, 503–507].

К наиболее частым метаболиче-

ским нарушениям, выявляемым у па-

циентов с камнями из оксалата каль-

ция, относятся гиперкальциурия, ко-

торая встречается в 30–60% случаев, 

гипероксалурия (26–67%), гиперури-

козурия (15–46%), гипомагнезурия 

(7–23%) и гипоцитратурия (5–29%). 

Эти показатели могут варьировать в 

зависимости от этнической принад-

лежности [503].

•	 При повышенном уровне иони-

зированного кальция в сыворот-

ке крови (или общего кальция и 

альбумина) необходимо измерить 

уровень интактного ПТГ, чтобы 

подтвердить или исключить ГПТ.

•	 Постоянно низкий уровень pH 

мочи (< 5,8) способствует кристал-

лизации мочевой кислоты и ок-

салата кальция. Кроме того, к это-

му может приводить повышенная 

экскреция мочевой кислоты (> 4 

ммоль/сут у взрослых и > 12 мг/кг/

сут у детей).

•	 Постоянный уровень pH мочи > 5,8 

в течение дня свидетельствует о 

ПКА при условии, что исключена 

ИМП. Тест с нагрузкой хлоридом 

аммония позволяет подтвердить 

ПКА и определить его вид (раздел 

4.6.5).

•	 Гиперкальциурия может быть свя-

зана с нормокальциемией (идио-

патическая гиперкальциурия или 

гранулематозные болезни) или ги-

перкальциемией (ГПТ, гранулема-

тозные болезни, избыток витамина 

D или злокачественные опухоли).

•	 Гипоцитратурия (< 1,7 ммоль/сут 

у мужчин и < 1,9 ммоль/сут у жен-

щин) разделяется на идиопатиче-

скую или вторичную к метаболи-

ческому ацидозу или гипокальци-

емии.

•	 Экскреция оксалата выше 0,5 ммоль/

сут у взрослых (> 0,37 ммоль/1,73 м2/

сут у детей) служит подтверждением 

гипероксалурии:

– первичной гипероксалурии (экс кре-

ция оксалата, как правило, ≥ 1 ммоль/ 

сут), которая существует в 3 генетиче-

ски обусловленных формах;

– вторичной гипероксалурии (вы-

ведение оксалата ≥ 0,5 ммоль/сут, за-

частую < 1 ммоль/сут), которая раз-

вивается в результате повышенно-

го всасывания оксалата в кишечнике 

или чрезмерного поступления окса-

лата с пищей;

– «мягкой» гипероксалурии (выве-

дение оксалата 0,45–0,85 ммоль/сут), 

которая часто определяется у паци-

ентов с камнями из оксалата кальция 

неясного происхождения.

•	 Гипомагнезурия (< 3,0 ммоль/сут) 

может быть связана с низким по-

ступлением с пищей или недоста-

точным всасыванием в кишечнике 

(хроническая диарея).

2.2.3. Специфическое лечение

Рекомендуется соблюдать общие 

профилактические меры в отноше-

нии потребления жидкости и пита-

ния. При камнях, вызванных гипе-

роксалурией, следует потреблять 

пищу с низким содержанием окса-

латов, тогда как при камнях, вызван-

ных гиперурикозурией, рекоменду-

ется ограничивать потребление пу-

ринов. На рисунке 1 представлены 

диагностический алгоритм и фарма-

кологическое лечение при камнях из 

оксалата кальция [49, 444, 468–470, 

475–477, 482, 486–488, 490–497, 503-

507].

В литературе опубликованы толь-

ко данные низкого уровня доказа-

тельности по эффективности мета-

филактики на основе состава камня 

и биохимических показателей или 

изменений биохимического состава 

мочи на фоне лечения [444].

2.2.4. Рекомендации по фармаколо­

гическому лечению пациентов  

с изменениями состава мочи  

(биохимического анализа суточной 

мочи)

Показатели 
мочи 

Рекомен­
дуемое  

лечение 
УД СР 

Гиперкаль-
циурия 

Тиазид +  
цитрат калия 

1a A 

Гипер-
оксалурия 

Ограничение  
потребления  

оксалатов
2b A 

Кишечная 
гиперокса-
лурия 

Цитрат калия 3-4 C 

Препараты  
кальция

2 B

Ограничение  
потребления 

жира и оксалатов
3 B

Гипо-
цитратурия

Цитрат  
калия 

1b A 

Гипо-
цитратурия

При неперено-
симости цитрата  

калия натрия  
бикарбонат

1b A 

Гиперурико-
зурия

Аллопуринол 1a A 

Фебуксостат 1b A 

Высокое со-
держание 
натрия 

Ограничение  
потребления  

соли 
1b A 

Низкий объ-
ем выделяе-
мой мочи 

Увеличение  
потребления 

жидкости 
1b A 

Содержание 
мочевины, 
свидетель-
ствующее о 
высоком по-
треблении 
животных 
белков 

Ограничение по-
требления жи-
вотных белков 

1b A 

Нарушений 
не обнару-
жено 

Высокое потре-
бление жидкости 

2b B 
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2.3. Камни из фосфата кальция

У некоторых пациентов с камнями 

из фосфата кальция повышен риск 

рецидива. Подробная информация 

по выявлению пациентов с высоким 

риском представлена в разделе 3.1.2 

EAU.

Фосфат кальция в основном встре-

чается в виде 2 совершенно различ-

ных минералов: карбонатапатита и 

брушита. Кристаллизация карбона-

тапатита происходит при уровне pH 

> 6,8 и может быть связана с инфек-

цией.

Брушит кристаллизуется при 

узком диапазоне pH (6,5–6,8) и вы-

соком содержании кальция (> 8 

ммоль/сут) и фосфата (> 35 ммоль/

сут) в моче. Его кристаллизация не 

связана с ИМП.

К возможным причинам образова-

ния камней из фосфата кальция от-

носятся ГПТ, ПКА и ИМП. В каждом из 

этих случаев проводится различное 

лечение.

2.3.1. Диагностика

Для постановки диагноза необхо-

димо выполнить анализ крови на 

креатинин, натрий, калий, хлорид, 

ионизированный кальций (или об-

щий кальций + альбумин) и ПТГ (в 

случае повышенного уровня каль-

ция). Анализ мочи включает опреде-

ление объема, pH и удельного веса 

мочи, уровня кальция, фосфата и ци-

трата.

2.3.2. Интерпретация результа­

тов и этиология

Рекомендуется соблюдать общие 

профилактические меры в отноше-

нии потребления жидкости и пита-

ния. Алгоритм диагностики и лече-

ния при камнях из фосфата кальция 

представлен на рисунке 2.

2.3.3. Медикаментозное лечение 

[49, 444, 490, 491, 495, 507]

Как правило, образование камней 

из фосфата кальция связано с ГПТ 

или ПКА. Большинству пациентов с 

первичным ГПТ требуется хирурги-

ческое лечение, а ПКА поддается ме-

дикаментозной коррекции. Если ис-

ключен диагноз первичного ГПТ или 

ПКА, медикаментозное лечение кам-

ней из фосфата кальция заключает-

ся в эффективном снижении уров-

ня кальция в моче с помощью тиа-

зидов. При постоянном уровне pH 

мочи > 6,2 целесообразно назначе-

ние L-метионина для подкисления 

мочи. При камнях из фосфата каль-

ция, вызванных инфекцией, необхо-

димо соблюдать рекомендации для 

«инфекционных» камней.

2.3.4. Рекомендации по лечению 

камней из фосфата кальция

Фактор риска в моче  
и предлагаемое лечение 

УД СР

Назначить тиазиды  
при гиперкальциурии

1a A 

Рекомендовать подкислять 
мочу при изменениях pH 

3-4 C 

Назначить антибиотики  
при ИМП 

3-4 C 

2.3.5. Нарушения и заболевания, 

связанные с образованием кальцие­

вых камней

2.3.5.1. Гиперпаратиреоз (ГПТ) 

[508–511]

Первичный ГПТ выявляется у 5% 

пациентов с кальциевыми камня-

ми. Частота камней почки у больных 

с первичным ПРТ составляет около 

20%. При повышенном уровне ПТГ 

значительно увеличивается обмен 

кальция, что приводит к гиперкаль-

циемии и гиперкальциурии. В ряде 

случаев определяется незначитель-

но повышенный уровень кальция, а 

содержание ПТГ – на уровне верхней 

границы нормы, поэтому необходи-

мо повторно определять их показа-

тели, предпочтительно натощак. У 

пациентов с ГПТ камни могут содер-

жать кристаллы оксалата и фосфата 

кальция.

При подозрении на ГПТ следует 

выполнить обследование шеи для 

подтверждения диагноза. Вылечить 

первичный ГПТ можно только хирур-

гическим  путем.

2.3.5.2. Гранулематозные болезни 

[511]

Гранулематозные болезни, вклю-

чая саркоидоз, могут осложнять-

ся развитием гиперкальциемии, вто-

рично к повышению синтеза каль-

цитриола. Уровень этого гормон не 

контролируется ПТГ, что приводит к 

повышению всасывания кальция в 

желудочно-кишечном тракте и пода-

влению синтеза ПТГ. Лечение направ-

лено на подавление активности гра-

нулематозного заболевания и может 

включать стероиды, гидроксихлоро-

хин или кетоконазол. Лечение прово-

дится профильным специалистом.

2.3.5.3. Первичная гипероксалурия 

(ПГ) [489]
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Рис. 2. Алгоритм диагностики и лечения при камнях из фосфата кальция

Гипер­
кальциурия

Камни из фосфата кальция

Карбонатапатит

Общее обследование Общее обследование

Брушит

При 
повышенном 

уровне кальция 
исключить ГПТ

Гидрохлоро­
тиазид 

в начальной 
дозе 25 мг/сут  
с повышением 

до 50 мг/сут

Исключить 
ПКА

Исключить  
ИМП

Гиперкальциурия 
> 8 ммоль/сут

Гидрохлоротиазид
 в начальной дозе 25 мг/сут  
с повышением до 50 мг/сут

Хлорталидон 25 мг/сут
Индапамид 2,5 мг/сут

pH мочи 
> 6,5–6,8

Исключить 
ГПТ

Исключить  
ПКА

L­метионин, 200–500 мг 
в 3 раза в день для 

понижения уровня pH 
до 5,8–6,2
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Пациентов с ПГ следует направ-

лять в специализированные клини-

ки, т. к. для успешного лечения тре-

буются междисциплинарный подход 

и большой опыт. Главная цель тера-

пии заключается в снижении эндо-

генного образования оксалата, ко-

торое у пациентов с ПГ значительно 

повышено. Примерно у трети паци-

ентов с ПГ 1-го типа пиридоксин по-

зволяет достичь нормализации или 

значительного снижения выведе-

ния оксалата с мочой. Нормальное 

разведение мочи достигается повы-

шением потребления жидкости до 

3,5–4,0 л в день для взрослых (для 

детей – 1,5 л/м2 поверхности тела) и 

равномерным потреблением жидко-

сти в течение дня.

К медикаментозным способам пре-

дотвращения кристаллизации ок-

салата кальция относятся диурети-

ки, щелочные цитраты и магний. При 

терминальной стадии почечной не-

достаточности для лечения ПГ необ-

ходима одновременная трансплан-

тация печени и почки.

Возможны следующие схемы ле-

чения:

•	 пиридоксин при ПГ 1-го типа: 5–20 

мг/кг/сут в зависимости от выведе-

ния оксалата с мочой и переноси-

мости лечения пациентом;

•	 щелочной цитрат: 9–12 г/сут для 

взрослых, 0,1–0,15 мЭкв/кг/сут для 

детей;

•	 магний: 200–400 мг/сут (терапия 

магнием противопоказана при по-

чечной недостаточности).

Фактор риска в моче и 
предлагаемое лечение 
первичной гипероксалурии

УД СР

Направить пациента  
с выявленной первичной 
гипероксалурией в 
специализированный центр, 
в котором проводится 
многопрофильное лечение.

Назначить пиридоксин при 
первичной гипероксалурии 

3 B 

2.3.5.4. Кишечная гипероксалурия 

[459, 512]

Кишечная гипероксалурия – ха-

рактерное заболевание у пациентов 

с нарушением всасывания жиров в 

кишечнике. Это заболевание, связан-

ное с высоким риском камнеобразо-

вания, может развиваться после ре-

зекции кишечника, операций для ле-

чения ожирения, при болезни Кро-

на и недостаточности поджелудоч-

ной железы. 

Наряду с гипероксалурией у таких 

пациентов в результате потери ще-

лочей развивается гипоцитратурия. 

При этом, как правило, отмечаются 

низкие показатели pH мочи, сниже-

ние уровня кальция в моче и умень-

шение объема мочи. Все перечис-

ленные нарушения приводят к зна-

чительному пересыщению оксалата 

кальция, кристаллурии и камнеобра-

зованию.

К специфическим профилактиче-

ским мерам относятся:

•	 ограничение потребления пищи, 

богатой оксалатами;

•	 ограничение потребления жиров;

•	 прием препаратов кальция во вре-

мя еды, чтобы обеспечить связыва-

ние оксалата с кальцием в кишеч-

нике [459, 512];

•	 достаточное потребление жидко-

сти для компенсации потери жид-

кости вследствие диареи;

•	 терапия щелочными цитратами 

для повышения pH мочи и содер-

жания цитратов.

Фактор риска в моче  
и предлагаемое лечение 
кишечной гипероксалурии

УД СР

Назначить калия цитрат 4 C 

Рекомендовать пациентам 
дополнительный прием 
кальция 

2 B 

Рекомендовать пациентам 
соблюдать диету с 
пониженным содержанием 
жира и оксалатов

3 B 

2.3.5.5. Почечный канальцевый аци­

доз (ПКА) [513, 514]

ПКА развивается вследствие нару-

шения секреции протонов или реаб-

сорбции бикарбонатов в нефронах. 

Чаще всего камни в почках образу-

ются при дистальном ПКА 1-го типа. 

На рисунке 3 представлена схема ди-

агностики ПКА. В таблице 3 приво-

дятся приобретенные и врожденные 

причины ПКА.

Главная задача терапии заключа-

ется в восстановлении кислотно-

щелочного равновесия. Несмотря на 

высокий уровень pH мочи при ПКА, 

подщелачивание с помощью щелоч-

ных цитратов или бикарбоната на-

трия является основным способом 

нормализации метаболических про-

цессов (внутриклеточного ацидо-

за), вызывающих камнеобразование 

(табл. 4). Щелочная нагрузка снижа-

ет канальцевую реабсорбцию цитра-

та, что приводит к нормализации вы-

ведения цитрата и снижению обмена 

кальция. В случае полного ПКА эф-

фективность лечения можно контро-

лировать с помощью газового ана-

лиза крови (избыток оснований ± 2,0 

ммоль/л). Если после восстановле-

ния кислотно-щелочного равнове-

сия экскреция кальция остается по-

вышенной (> 8 ммоль/сут), необхо-

димо назначить тиазиды для сниже-

ния уровня экскреции кальция с мо-

чой.

2.3.5.6. Нефрокальциноз (НК) [441]

Термином «нефрокальциноз» 

обозначают повышенное отложе-

ние кристаллов в корковом и моз-

говом веществе почек. Это заболе-

вание может развиваться самосто-

ятельно или сопровождаться обра-

зованием камней. НК связан с раз-
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ТАБЛИЦА 3. Типы наследования почечного канальцевого ацидоза

Тип наследования Ген/продукт ген/функция Фенотип

Аутосомно- 
доминантный 

SLC4A1/AE1/Cl- 
бикарбонатный обменник 

Гиперкальциурия, 
гипокалиемия, 
остеомаляция 

Аутосомно- 
рецессивный  
с потерей слуха 

ATP6V1B1/B1 субъединица 
вакуолярной H{+}-АТФ-азы/

секреция протонов 

Гиперкальциурия, 
гипокалиемия, рахит

Аутомосомно-
рецессивный

ATP6V0A4/A4 субъединица 
вакуолярной H{+}-АТФ-азы/

секреция протонов

Гиперкальциурия, 
гипокалиемия, рахит
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личными нарушениями обмена ве-

ществ. К основным факторам риска 

относятся: ГПТ, ПГ, ПКА, нарушения 

обмена витамина D, гиперкальциу-

рия и гипоцитратурия неясного про-

исхождения, а также генетические 

нарушения, включая болезнь Дента, 

синдром Барттера и медуллярно-

губчатую почку. Поскольку этиоло-

гия НК может быть различной, не су-

ществует единой стандартной те-

рапии этого заболевания. Лечение 

должно быть направлено на коррек-

цию метаболических и генетических 

нарушений, лежащих в его основе, и 

минимизацию биохимических фак-

торов риска.

2.3.5.6.1. Диагностика

Для постановки диагноза необхо-

димо выполнить анализ крови на 

ПТГ (в случае повышенного уров-

ня кальция), витамин D и метаболи-

ты, витамин А, натрий, калий, маг-

ний, хлорид и газовый анализ кро-

ви. Анализ мочи включает опреде-

ление уровня pH (не менее 4 раз в 

день), суточного объема, удельного 

веса, содержания кальция, оксалата, 

фосфата, мочевой кислоты, магния и 

цитрата.

2.4. Камни из мочевой кислоты и 

урата аммония

Все пациенты с камнями из моче-

вой кислоты и урата аммония отно-

сятся к группе высокого риска ре-

цидива [16]. Уратные камни состав-

ляют около 10% от всех камней поч-

ки [515]. Они связаны с гиперурико-

зурией или низким уровнем pH. Ги-

перурикозурия может быть вызва-

на особенностями питания, эндо-

генным избыточным образованием 

(ферментными нарушениями), ми-

елопролиферативными заболева-

ниями, синдромом лизиса опухоли, 

лекарственными препаратами, по-

дагрой или катаболическим обме-

ном веществ [516]. Низкий уровень 

pH, как правило, связан со снижени-

ем экскреции аммония (инсулиноре-

зистентность или подагра), эндоген-

ным избыточным образованием (ин-

сулинорезистентность, метаболиче-

ский синдром или лактоацидоз, вы-

званный нагрузкой), повышенным 

содержанием кислот в пище (боль-

шое количество животного белка) 

или значительной потерей основа-

ний (диарея) [516].

Камни из урата аммония встреча-

ются крайне редко, составляя < 1% 

от камней всех типов. Они связаны с 

ИМП, мальабсорбцией (воспалитель-

ные заболевания кишечника, иле-

остома или частое использование 

слабительных), дефицитом калия, ги-

покалиемией и недоеданием.

Рекомендации по камням из моче-

вой кислоты и урата аммония осно-

ваны на данных 3 и 4 уровня доказа-

тельности.

2.4.1. Диагностика

На рисунке 4 представлен алго-

ритм диагностики и лечения камней 

из мочевой кислоты и урата аммо-

ния. Необходимо проведение анали-

за крови на креатинин, калий и мо-

чевую кислоту. Анализ мочи включа-

ет измерение объема, pH и удельно-

го веса мочи, а также уровня моче-

вой кислоты. В случае камней из ура-

та аммония выполняется посев мочи 

на стерильность.

2.4.2. Интерпретация результа­

тов

Образование камней из мочевой 

кислоты и урата аммония происхо-

дит при совершенно различных био-

химических условиях. Постоянно 

низкий уровень pH мочи (< 5,8) спо-

собствует кристаллизации мочевой 

кислоты.

 Образование камней из оксалата 

кальция при гиперурикозурии мож-

но дифференцировать от камней 

из мочевой кислоты по кислотно-

сти мочи. Уровень pH мочи при кам-

нях из оксалата кальция обычно со-

ставляет > 5,5, а при камнях из моче-

вой кислоты  – < 5,5. В редких случа-

ях чистые камни из мочевой кисло-
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Рис. 3. Диагностика ПКА 

** ПКА может быть наследственным и приобретенным. 
Причины приобретенного ПКА включают обструктив­
ную уропатию, рецидивирующий пиелонефрит, острый 
канальцевый некроз, трансплантацию почки, аналь­
гетическую нефропатию, саркоидоз, идиопатическую 
гиперкальциурию, первичный  ГПТ и лекарственно­
индуцированные случаи (например, при приеме зониса­
мида). В таблице 3 представлены наследственные при­
чины ПКА.

Постоянный уровень pH мочи > 5,8 

Возможен ПКА 1­го типа 

Тест с нагрузкой хлоридом аммония 
(NH4Cl 0,1 г/кг массы тела)**

Кроме пациентов с клинически 
подтвержденным  

метаболическим ацидозом

Нормальный 
уровень 

бикарбонатов 
при газовом 

анализе крови
Неполный ПКА 

Низкий 
уровень 

бикарбонатов 
при газовом 

анализе крови
Полный ПКА

Уровень 
pH < 5,4 

ПКА 
исключается! 

Уровень 
pH > 5,4 

ПКА  

Таблица 4. Медикаментозное лечение ПКА 

Биохимический 
фактор риска 

Показание 
к медикаментозному 

лечению 
Схема лечения 

Гиперкальциурия 
Экскреция  

кальция > 8 ммоль/сут

Гидрохлоротиазид, 
– у взрослых: в начальной дозе 25 мг/

сут с повышением до 50 мг/сут 
– у детей: 0,5–1 мг/кг/сут

Альтернатива у взрослых:
Хлорталидон 25 мг/сут
Индапамид 2,5 мг/сут

Неадекватная  
pH мочи 

Внутриклеточный ацидоз 
в нефронах

Щелочной цитрат, 9–12 г/сут, 
разделенных на 3 дозы

или 
бикарбонат натрия, 1,5 г 3 раза в день 

Фактор риска в моче и предлагаемое лечение ПКА УД СР

Назначить калия цитрат при дистальном ПКА 2b B 

Назначить тиазид + калия цитрат при гиперкальциурии 1a A 
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ты образуются при отсутствии гипе-

рурикозурии [517, 518]. Кристаллиза-

ция урата аммония происходит при 

pH мочи > 6,5, высоком уровне моче-

вой кислоты, когда аммоний высту-

пает в роли катиона [519–521].

2.4.3. Специфическое лечение

Рекомендуется соблюдать общие 

профилактические меры в отноше-

нии потребления жидкости и пита-

ния. При камнях, вызванных гиперу-

рикозурией, следует ограничивать 

потребление пуринов. Медикамен-

тозные методы лечения представле-

ны на рисунке 4 [16, 433, 515–527]. 

При камнях из мочевой кислота ал-

лопуринол может изменить у паци-

ентов с подагрой кристаллическую 

решетку камня у, которая становится 

похожей на таковую у больных без 

подагры [528].

2.5. Струвитные и инфекцион-

ные камни

Все пациенты с инфекционными 

камнями относятся к группе высоко-

го риска развития рецидива. Стру-

витные камни составляют от 2% до 

15% всех камней, направленных на 

анализ. Камни, которые содержат 

струвит, могут формироваться само-

стоятельно или расти на уже имею-

щихся камнях, которые инфицирова-

ны бактериями, расщепляющими мо-

чевину [529]. Ряд факторов предрас-

полагают пациентов к образованию 

струвитных камней [530]:

•	 нейрогенный мочевой пузырь;

•	 повреждение спинного мозга / па-

ралич;

•	 континентная деривация мочи;

•	 илеальный кондуит;

•	 инородное тело;

•	 мочекаменная болезнь;

•	 постоянный уретральный катетер;

•	 стриктура уретры;

•	 доброкачественная гиперплазия 

предстательной железы;

•	 дивертикул мочевого пузыря;

•	 цистоцеле;

•	 дивертикул чашки;

•	 обструкция ЛМС.

2.5.1. Диагностика

Необходимо выполнить анализ 

крови на креатинин, а анализ мочи 

должен включать измерение pH и 

бактериальный посев.

2.5.1.1. Интерпретация

Инфекционные камни состоят из 

струвита и/или карбонатапатита, и/

или урата аммония. Бактериологиче-

ский анализ мочи, как правило, по-

казывает присутствие уреазопроду-

цирующих бактерий (табл. 5). Кар-

бонатапатит начинает кристаллизо-

ваться при уровне pH > 6,8. Струвит 

выпадает в осадок только при pH > 

7,2 [531, 532]. Proteus mirabilis выде-

ляется более чем в половине случа-

ев ИМП, вызванной уреазопродуци-

рующими бактериями [533, 534].

2.5.2. Специфическое лечение

Рекомендуется соблюдать общие 

профилактические меры в отноше-

нии потребления жидкости и пита-

ния. К специфическим методам лече-

ния относятся максимально полное 

хирургическое удаление камня [530], 

короткий или длительный курс ан-

тибактериальной терапии [535], под-

кисление мочи с помощью метиони-

на [484] или хлорида аммония [536], 

а также  угнетение уреазы [537, 538]. 

В редких случаях при особо тяже-

лой инфекции возможно назначение 

ацетогидроксамовой кислоты [537, 

538] (рис. 5), однако она зарегистри-

рована/одобрена не во всех странах 

Европы.

2.5.3. Рекомендации по лечению ин­

фекционных камней

Рекомендации УД СР 

Максимально полное 
хирургическое удаление 
камней

3-4 A*

Короткий курс антибиотиков 3 B 

Длительный курс 
антибиотиков при 
рецидивной инфекции

3 B 

Подкисление мочи: хлорид 
аммония, 1 г 2–3 раза в день

3 B 

В качестве альтернативы для 
подкисления мочи: метионин, 
200–500 мг, 1–3 раза в день

3 B 

Рассмотреть назначение 
ингибиторов уреазы в случае 
особо тяжелой инфекции 
(если зарегистрированы)

1b A 

*  Степень рекомендаций повышена на основании 
консенсуса рабочей группы

 Мочекаменная болезнь •  Клинические рекомендации EAU / 2017  •

Рис. 4. Алгоритм диагностики и лечения при камнях из мочевой кислоты и урата 

аммония

1При более высоком уровне pH могут образовываться камни из фосфата кальция
2При повышенной экскреции мочевой кислоты эффективен аллопуринол

Постоянный 
уровень pH < 6

Камни  из мочевой кислоты или 
содержащие мочевую кислоту

Камни из мочевой кислоты

Общее обследование Общее обследование

Камни из урата аммония

Гиперурикозурия

Щелочной 
цитрат, 

9–12 г/сут 
или 

бикарбонат 
натрия, 

1,5 г 
3 раза в день

L­метионин, 
200­500 мг 

3 раза в день; 
оптимальный 

уровень 
рН 5,8–6,2

> 4,0 
ммоль/сут 

и 
гиперурикемия 

> 380 
мкмоль/л

Уровень 
pH > 6,5

> 4,0 
ммоль/сут

ИМП

Аллопуринол, 
100 мг/сут

Аллопуринол, 
100–300 мг/сут

Коррекция 
факторов, 

предрасполага­
ющих к 

формированию 
камней из 

урата 
аммония2

Антибиотики

Хемолиз:
оптимальный 

уровень 
рН 6,5–7,21

Профилактика:
оптимальный 

уровень 
рН 6,2–6,8 
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2.6. Цистиновые камни

Цистиновые камни составляют 

1–2% всех камней у взрослых и 6–8% 

камней у детей [26, 539]. Все паци-

енты с цистиновыми камнями отно-

сятся к группе высокого риска реци-

дива.

2.6.1. Диагностика

Необходимо выполнить анализ 

крови на креатинин и анализ мочи 

должен включать измерение объе-

ма, pH,  удельного веса, а также со-

держание цистина.

2.6.1.1. Интерпретация

•	 Кристаллизация цистина в моче 

происходит спонтанно из-за его 

плохой растворимости при физио-

логическом уровне pH.

•	 Растворимость цистина зависит 

исключительно от рН мочи: при рН 

6,0 предел растворимости состав-

ляет 1,33 ммоль/л.

•	 Рутинное проведение анализа на 

цистин нецелесообразно.

•	 Клинические проявления у паци-

ентов с цистинурией не отличают-

ся в зависимости от фенотипа или 

фенотипа [540].

•	 Пациентам с цистинурией необя-

зательно проводить генотипиро-

вание при коррекции цистинурии 

[541, 542].

•	 Редуктивное лечение направлено 

на расщепление дисульфида ци-

стеина. Для оценки эффективно-

сти крайне важно проводить диф-

ференциацию цистина, цистеина 

и лекарственно-цистеиновых ком-

плексов. Различные комплексы, 

образовавшиеся на фоне лечения, 

можно дифференцировать толь-

ко с помощью аналитических мето-

дов на основе высокоэффективной 

жидкостной хроматографии.

•	 Диагноз устанавливают на осно-

вании анализа камня. Только в 

20–25% образцов мочи у пациен-

тов с цистинурией определяются 

типичные шестиугольные кристал-

лы [543].

•	 Качественный колориметрический 

тест с цианид-нитропруссидом по-

зволяет определить цистин при 

пороговой концентрации 75 мг/л. 

Чувствительность метода состав-

ляет 72%, специфичность – 95%. 

Ложноположительные результаты 

возможны у пациентов с синдро-

мом Фанкони или гомоцистинури-

ей или у больных, которые прини-

мают различные препараты, вклю-

чая ампициллин или сульфамид-

ные препараты.

•	 Количественная оценка суточной 

экскреции цистина подтверждает 

диагноз при отсутствии результа-

тов анализа камня.

•	 Повышенным считается уровень 

более 30 мг/сут [544, 545].

2.6.2. Специфическое лечение

Рекомендуется соблюдать общие 

профилактические меры в отноше-

нии потребления жидкости и пита-

ния. Хотя теоретически ограничение 

потребления метионина может спо-

собствовать снижению уровня ци-

стина в моче, маловероятно, что па-

циенты будут в достаточной мере 

придерживаться такой диеты. В от-

личие от этого гораздо легче до-

стичь ограничения потребления на-

трия, что более эффективно для 

уменьшения уровня цистина в моче. 

Обычно рекомендуется употреблять 

не более 2 г натрия в день [546].

Крайне важным является повы-

шение диуреза. Суточный объем 

мочи должен составлять не менее 3 

л [547].

Для этого необходимо равномер-

но в течение дня потреблять боль-

шое количество жидкости.

2.6.2.1. Медикаментозное лечение 

при цистиновых камнях

Основной способ предотвращения 

кристаллизации цистина заключает-

ся в поддержании уровня рН > 7,5, 

чтобы повысить растворимость ци-

стина, и обеспечении соответствую-

щего восполнения жидкости – не ме-

нее 3,5 л/сут для взрослых и 1,5 л/м2 

поверхности тела для детей.
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ТАБЛИЦА 5. Наиболее важные виды 
уреазопродуцирующих бактерий 

Облигатные уреазопродуцирующие 
бактерии (> 98%) 

•	 Proteus spp. 
•	 Providencia rettgeri 
•	 Morganella morganii 
•	 Corynebacterium urealyticum 
•	 Ureaplasma urealyticum

Факультативные 
уреазопродуцирующие бактерии 

•	 Enterobacter gergoviae 
•	 Klebsiella spp. 
•	 Providencia stuartii 
•	 Serratia marcescens 
•	 Staphylococcus spp. 

ВНИМАНИЕ. 
Примерно 0–5 % штаммов Escherichia coli, 
Entercoccus и Pseudomonas aeruginosa могут 
вырабатывать уреазу 

Рис. 5. Алгоритм диагностики и лечения при инфекционных камнях

1  Обсуждается в разделе камней из мочевой кислоты

* Если зарегистрированы

Обязатель­
но проводится 

полное 
хирургическое 

удаление

Инфекционные камни (струвит, 
карбонатапатит, урат аммония1)

Общее обследование

Уреазопродуцирующие  
бактерии

Лечение
Уровень pH мочи (карбонатапатит 

> 6,8, струвит > 7,2)

В ряде 
случаев 

эффективен 
чрескожный 

хемолиз

Ингибиторы 
уреазы*

Аммония  
хлорид  

1 г  2 р/сут 
или 

3 р/сут

Метионин 
200­500 мг 
1–3 р/сут

Ацето­ 
гидроксамовая 

кислота 
15 мг/кг/сут

Антибиотики
Подкисление 

мочи

Короткий 
или 

длительный 
курс
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Содержание свободного цистина 

можно снизить при помощи восста-

новительного фермента, действие 

которого заключается в расщепле-

нии дисульфида цистина.

В настоящее время оптимальным 

препаратом для снижения уровня 

цистина считается тиопронин (рис. 

6). Однако из-за побочных эффек-

тов тиопронина пациенты зачастую 

либо прекращают прием препарата, 

например при развитии нефритиче-

ского синдрома, либо плохо придер-

живаются схемы лечения, особенно 

при длительном курсе.

После тщательной оценки ри-

ска развития ранней тахифилак-

сии и следующего за ней феномена 

«ускользания» (снижения терапевти-

ческого эффекта), а также риска ре-

цидива рекомендуется назначать ти-

опронин при экскреции цистина ≥ 

3,0 ммоль/сут или в случаях рециди-

ва камнеобразования, без эффекта 

от других профилактических меро-

приятий.

2.6.3. Рекомендации по лечению ци­

стиновых камней

Методы лечения УД СР 

Разведение мочи 
Рекомендуется большое 
потребление жидкости,  
чтобы суточный диурез 
превышал 3 л. Для этого 
следует выпивать не менее 
150 мл жидкости в час 

3 B 

Подщелачивание 
При экскреции цистина 
менее 3 ммоль/сут следует 
назначать цитрат калия  
3–10 ммоль 2–3 раза в день 
для достижения рН > 7,5 

3 B 

Комплексообразование  
с цистином 
При экскреции цистина 
более 3 ммоль/сут или 
неэффективности других 
методов:дополнительно 
назначить тиопронин  
25–2000 мг/сут 

3 B 

2.7. Камни из 2,8-дигидроксиаде-

нина и ксантиновые камни [17]

Все пациенты с камнями из 2,8-ди-

гидроксиаденина и ксантина отно-

сятся к группе высокого риска реци-

дива,  данные виды  камней встреча-

ются редко. В целом диагностика и 

специфическая профилактика ана-

логичны таковым  при камнях из мо-

чевой кислоты.

2.7.1. Камни из 2,8­дигидроксиаде­

нина

Генетически обусловленная недо-

статочность аденин-фосфори бо зил-

трансферазы вызывает повышенное 

выведение с мочой плохораствори-

мого 2,8-дигидроксиаденина. Воз-

можным методом лечения является 

аллопуринол в высоких дозах, одна-

ко его следует применять только под 

динамическим лабораторным кон-

тролем.

2.7.2. Ксантиновые камни

У пациентов с ксантиновыми кам-

нями, как правило, отмечается зна-

чительное понижение уровня моче-

вой кислоты в крови. В настоящее 

время лекарственные препараты 

для коррекции этого состояния от-

сутствуют.

2.7.3. Потребление жидкости и пи­

тание

Рекомендуется соблюдать общие 

профилактические меры. Поскольку 

фармакологическая коррекция за-

труднительна, необходимо поддер-

живать оптимальный удельный вес 

мочи на уровне < 1,010 с помощью 

большого потребления жидкости. 

Ограниченное потребление продук-

тов, богатых пуринами, позволяет 

снизить риск спонтанной кристалли-

зации в моче.

2.8. Лекарственные камни [49]

Лекарственные камни образуются 

вследствие приема лекарственных 

препаратов [548] (табл. 6). 

Выделяют 2 вида лекарственных 

камней:

•	 образованные в результате кри-

сталлизации соединений препа-

рата;

•	 образованные вследствие небла-

гоприятных изменений состава 

мочи под действием препарата.

2.9. Матриксные камни

Чистые матриксные камни встре-

чаются крайне редко, и в литерату-

ре описано менее 70 случаев, чаще 

у женщин. Основные факторы риска 

включают рецидивные ИМП, осо-
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Рис. 6. Коррекция метаболических 

нарушений при цистиновых камнях

Цистиновые камни

Общее обследование

Потребление > 3,5 л жидкости для взрослых  
и 1,5 л/м2 поверхности тела у детей

Коррекция уровня рН 7,5–8,5  
с помощью щелочных цитратов  

или бикарбоната натрия

Экскреция 
цистина 

< 3,0 ммоль/сут

Можно 
дополнительно 

назначить 
тиопронин  

(в зависимости  
от рецидива)

Экскреция 
цистина 

> 3,0 ммоль/сут

Дополнительно 
назначить 
тиопронин  

в начальной дозе  
250 мг/сут  

с возможным 
повышением  

до 2 г/сут

ТАБЛИЦА 6. Препараты, вызывающие 
образование камней

Активные соединения, 
которые кристаллизируются в моче 

Аллопуринол/оксипуринол

Амоксициллин/ампициллин

Цефтриаксон
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Трисиликат магния
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мочи 
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Фуросемид
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Метоксифлуран

Витамин D
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бенно вследствие Proteus mirabilis 

или Escherichia coli, операции по по-

воду камней почки в анамнезе, хро-

ническую почечную недостаточ-

ность и гемодиализ. Полное эндоу-

рологическое удаление, как прави-

ло, посредством чрескожного до-

ступа имеет важнейшее значение. 

Учитывая низкую встречаемость ма-

триксных камней, нельзя дать ре-

комендации по специфическим ре-

жимам профилактики. Чаще всего 

проводятся устранение инфекции и 

профилактическое назначение анти-

биотиков [233].

2.10. Камни неизвестного соста-

ва [15]

Первым этапом в определении 

факторов риска являются тщатель-

ное ведение пациента  и сбор анам-

неза (табл. 7).

Диагностическое обследование 

начинается с УЗИ обеих почек, что-

бы определить наличие или отсут-

ствие камней. Если при УЗИ обнару-

живаются камни, взрослым пациен-

там проводят обзорную урографию 

и мультиспиральную КТ без контра-

ста, чтобы дифференцировать кам-

ни с содержанием кальция и без 

него.

При помощи анализа крови мож-

но получить данные о серьезных ме-

таболических и органических нару-

шениях, включая почечную недоста-

точность, ГПТ или другие гиперкаль-

циемические состояния и гиперури-

кемию. У детей, кроме этого, прово-

дится обследование на гиперокса-

лемию.

Для исследования мочи выполня-

ется стандартный анализ с помощью 

тест-полоски, как описано выше.

При наличии признаков инфек-

ции проводится бактериальный по-

сев мочи. Постоянный уровень рН 

мочи < 5,8 в течение всего дня спо-

собствует кристаллизации мочевой 

кислоты. Постоянный уровень pH 

мочи > 5,8 в течение дня свидетель-

ствует о ПКА, при условии исключе-

ния ИМП.

Микроскопия осадка мочи позво-

ляет обнаружить редкие виды кам-

ней, поскольку присутствие кри-

сталлов 2,8-дигидроксиаденина, ци-

стина и ксантина патогномонично 

для соответствующих камней. При 

сомнениях в наличии цистина для 

его выявления в моче проводится 

качественный колориметрический 

тест с цианид-нитропруссидом. Чув-

ствительность метода составляет 

72%, специфичность – 95%. Ложно-

положительные результаты возмож-

ны у пациентов с синдромом Фанко-

ни, гомоцистинурией или больных, 

которые принимают различные пре-

параты, включая ампициллин или 

сульфамидные препараты [549, 550].

На основании перечисленных ана-

лизов можно определить наиболее 

вероятный вид конкремента и на-

значить соответствующее обследо-

вание. Однако при наличии камней 

или песка, отошедших у пациента, 

следует провести их анализ для под-

тверждения или корректировки ди-

агноза.
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ТАБЛИЦА 7. Рекомендации по обследованию пациентов при камнях неизвестного 
состава 
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•	 Тест с цианид-нитропруссидом (для исключения цистина)
Дальнейшее исследование зависит от результатов 
вышеприведенных тестов.
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