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РЕЗЮМЕ 

Мочекаменная болезнь (почечнокаменная болезнь, нефролитиаз) является частым заболеванием, 

лечение которого в современное время является серьёзной задачей систем здравоохранения не только 

в России, но и во всём мире. При этом камни кальций-оксалатной природы, являются наиболее часто 

встречающимися конкрементами у пациентов с данной патологией – примерно в 70-80% случаев. Также стоит 

отметить, что данное заболевание не только обладает достаточно болезненными проявлениями и требует 

больших финансовых затрат для лечения, но и имеет сложный многофакторный многоступенчатый патогенез, 

понимание механизмов которого может дать ключ к разработке наиболее успешной терапии. Сам патогенез 

состоит из нескольких этапов, таких как нуклеация с формированием центра кристаллизации, рост кристаллов, 

агрегация и их прикрепление к поверхности эпителиальных клеток. 

Известно, чтов организме человека имеются различные вещества, влияющие на процессы камнеобразования. 

Так, промоторы камнеобразования облегчают их кристаллизацию, а ингибиторы предотвращают её. Между 

промоторами и ингибиторами имеется тонкое равновесие, и их дисбаланс зачастую является решающим 

фактором патогенеза. По химической природе ингибиторы могут быть как неорганическими, так и органическими 

(белки, гликозаминогликаны) веществами. Последние особенно привлекают внимание, так как при различных 

концентрациях они могут выступать как ингибиторами, так и промоторами камнеобразования. Для полного 

понимания механизмов образования кальций-оксалатных камней в данном обзоре проводится анализ 

современных данных об ингибиторах рецидивирующего нефролитиаза и их роль в патофизиологии процесса 

образования почечных камней. 

Ключевые слова: нефролитиаз, ингибиторы камнеобразования, кальций-оксалатные 
камни, белок Тамма-Хорсфалла, нефрокальцин, альбумин, остеопонтин. 
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SUMMARY 

Nowadays urolithiasis (nephrolithiasis) is a common disease, which treatment is a serious task of health care ser- 

vices not only in Russia, but throughout the world. At the same time, stones of a calcium-oxalate nature are the most 

common stones in patients with this pathology – in about 70-80% of cases. It is also worth noting that this disease not 

only has rather painful manifestations, and its treatment requires large financial costs, but also has a complex multi- 

factorial multistage pathogenesis, understanding the mechanisms of which can provide a key to the development of 

the most successful therapy. Pathogenesis itself consists of several stages, such as nucleation with the formation of a 

crystallization center, crystal growth, aggregation and their attachment to the surface of epithelial cells. 

It is known that the human body contains various substances that affect the processes of stone formation. Thus, 

stone formation promoters facilitate their crystallization, and inhibitors prevent it. There is a delicate balance between 

promoters and inhibitors, and their imbalance is often a decisive factor in pathogenesis. By their chemical nature, 

inhibitors can be both inorganic and organic (proteins, glycosaminoglycans) substances. The latter are especially at- 
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tracting attention, since at various concentrations they can act as both inhibitors and promoters of stone formation. To 

fully understand the mechanisms of calcium oxalate stone formation, this review analyzes current data on inhibitors of 

recurrent nephrolithiasis and their role in the pathophysiology of the process of renal stone formation. 

Key words: nephrolithiasis, inhibitors of stone formation, calcium oxalate stones, Tamm-Horsfall 
protein, nephrocalcin, albumin, osteopontin. 

 

Нефролитиаз является сегодня одним из са- 
мых распространённых урологических заболе- 
ваний и отличается тем, что даёт тяжёлые ос- 
ложнения. Известно, что примерно у 75% паци- 
ентов с мочекаменной болезнью камни содержат 
кристаллы моногидрата или дигидрата оксалата 
кальция, возможна смесь этих веществ [1]. Хотя 
кристаллы фосфата кальция или гидроксиапати- 
ты также часто входят в состав камней, однако 
они в основном представлены там в качестве 
второстепенных компонентов и редко состав- 
ляют большую часть кристаллической фракции 
[2]. Образование таких камней – процесс, зави- 
сящий от многочисленных факторов, таких как 
концентрация ионов, образующих камни, содер- 
жание хелатов (например, цитрата, снижающего 
концентрацию свободных ионов оксалата каль- 
ция), и ионная сила, понижающая активность 
этих ионов [3]. Немаловажную роль играют бел- 
ки и другие органические компоненты, которые 
покрывают поверхность почти каждого микро- 
кристалла в кальций-оксалатных камнях [4], 
хотя общее содержание органических веществ 
обычно составляет всего 2-3% от общей массы 
образующихся камней. В основном эти компо- 
ненты представлены гликопротеинами и реже 
гликозаминогликанами [5]. На сегодняшний 
день описано свыше 100 таких соединений и за- 
частую их функции неизвестны [3]. Сейчас до- 
стоверно известно, что к образованию почечных 
камней имеют отношение 11 белков [6], к ко- 
торым относятся белок Тамма-Хорсфалла (так- 
же известный как уромодулин), нефрокальцин, 
альбумин [7], остеопонтин (уропонтин), каль- 
гранулин, гиалуроновая кислота [8], аннексин 
II, матричный Gla-протеин, фрагмент мочевого 
протромбина 1 (UPTF1 [9]), фактор трилистника 
1 (THF1) и ингибитор интер-α-трипсина (легкая 
цепь бикунина [10]). 

Белковые «плёнки» обладают двоякими 
свойствами. В случае нефролитиаза взаимо- 
действия между этими компонентами мочи и 
кальций-оксалатными кристаллами могут вли- 
ять на зарождение кристаллов, рост, агрегацию 
и прикрепление кристаллов (и/или агрегатов) к 
эпителиальным поверхностям канальцев почек 
[2]. Так, в некоторых исследованиях сообща- 
ется, что макромолекулы в моче способствуют 
агрегации моногидратов оксалатов кальция и их 
прикреплению к эпителиальным клеткам [3]. В 
то же время, различные компоненты мочи яв- 

ляются ингибиторами агрегации кристаллов, в 
особенности анионные белки и гликозаминогли- 
каны [11]. Первое может объясняться тем, что 
адсорбированные на поверхности кристаллов 
моногидратов оксалатов кальция полианионные 
белки могут препятствовать образованию круп- 
ных конгломератов из-за изменения формы кри- 
сталлов, ингибированию их роста и изменению 
направления кристаллизации в сторону дигидра- 
тов оксалатов кальция, являющихся термодина- 
мически менее стабильными кристаллическими 
структурами, которые, по-видимому, менее спо- 
собны к камнеобразованию [12]. Усиление же 
камнеобразования объясняется возможностью 
полианионных белков облегчать прикрепление 
кристаллов моногидратов оксалатов кальция к 
поверхностям клеток почек [2], а также способ- 
ностью индукции моногидратов оксалатов каль- 
ция к самоагрегированию. При этом катионные 
макромолекулы, также взаимодействующие с 
кристаллами моногидратов оксалатов кальция, 
могут приводить к взаимодействию типа «по- 
лианион-поликатион», которое вызывает агре- 
гацию кристаллов [13]. 

Таким образом, на данный момент имеются 
противоречивые данные о функциях белковых 
макромолекул по отношению к кальций-окса- 
латным кристаллам, что подтверждает необхо- 
димость более глубокого анализа свойств ос- 
новных белковых макромолекул и отражено в 
данной работе. 

1. Белок Тамма-Хорсфалла 
Белок Тамма-Хорсфалла (БТХ), или уро- 

модулин, является почечным гликопротеином 
всех плацентарных животных [14], наиболее 
распространенным белком в моче человека [14] 
и одним из первых идентифицированных ком- 
понентов матрикса почечных камней. Извест- 
но, что мономер БТХ имеет молекулярный вес 
около 80 кДа, сам же полимерный белок – до 
нескольких миллионов Да. Синтез данного бел- 
ка проходит исключительно в толстой восходя- 
щей части петли Генле [15]. У человека данный 
белок экскретируется в количестве 20-100 мг 
в сутки. Первоначально у БТХ была описана 
функция ингибирования вирусной гемагглюти- 
нации [15], однако сейчас известно, что данный 
белок играет очень важную роль в патогенезе 
образования мочевых камней. Тем не менее, его 
точный вклад в развитие мочекаменной болезни 
пока недостаточно ясен, а результаты различных 



исследований противоречивы в отношении его 
патогенетической роли. Так, в одних исследо- 
ваниях было показано, что БТХ является про- 
мотором кристаллизации кальций-оксалатных 
и кальций-фосфатных камней [16], в то время 
как другие работы демонстрируют, что данный 
белок не способствует такой кристаллизации и 
не влияет на спонтанное осаждение неоргани- 
ческих веществ [17]. Более того, путем «нокау- 
та» гена БТХ у мышей в одной из работ проде- 
монстрировано, что содержание данного белка 
ниже нормы не только приводит к образованию 
конкрементов в почках, но и к бόльшей пред- 
расположенности к бактериальным инфекциям 
мочевыводящих путей. 

Такая двойственная роль БТХ может объяс- 
няться его уникальными физико-химическими 
свойствами: при высоком значении pH и низкой 
ионной силе он является мощным ингибитором 
агрегации кристаллов, тогда как при более низ- 
ких значениях pH и высокой ионной силе увели- 
чивающийся показатель вязкости БТХ приводит 
к снижению ингибирования агрегации кристал- 
лов. При этом при наличии дополнительных 
ионов кальция молекулы БТХ становятся силь- 
ными промоторами агрегации кристаллов ок- 
салатов кальция. Данное свойство выражено в 
большей степени у пациентов с рецидивирую- 
щей формой МКБ, у которых БТХ демонстри- 
рует аномально высокую тенденцию к полиме- 
ризации. 

Возможно, что камнеобразование в большей 
степени связано с типом экскретируемого БТХ, 
чем с его количеством. Этот факт лёг в основу 
гипотезы о том, что тип БТХ у пациентов с мо- 
чекаменной болезнью (МКБ) отличается от БТХ 
у здоровых людей. Выделенный из мочи таких 
пациентов БТХ содержал в своём составе мень- 
ше гетероолигосахаридов (в основном, сиаловой 
кислоты), чем белок, полученный у испытуе- 
мых контрольной группы. Исследования также 
показывали зависимость между содержанием 
сиаловой кислоты в белке и значением его по- 
верхностного заряда, что связано с различными 
показателями сиалирования БТХ у пациентов с 
МКБ и здоровых людей [18]. 

Таким образом, способность БТХ к самопо- 
лимеризации может способствовать либо гете- 
рогенному зарождению конкрементов, либо, в 
случае потери его отрицательного заряда в связи 
с десиалированием, уменьшением рН, возраста- 
нием осмолярности и при других воздействиях, 
к агрегации белка в крупные структуры, являю- 
щиеся центрами образования кристаллов окса- 
латов достаточно больших размеров, что может 
приводить к блокированию просветов почечных 
канальцев. Однако, на данный момент необхо- 

димы дальнейшие исследования этого процесса 
для выяснения роли БТХ в этиологии нефроли- 
тиаза. 

1. Нефрокальцин 
На втором месте после БТХ наиболее широко 

изучен белок нефрокальцин, участвующий в об- 
разовании почечных конкрементов. По данным 
различных источников нефрокальцин является 
одним из основных ингибиторов кристаллиза- 
ции оксалата кальция в моче [19], а его ингиби- 
рующая активность составляет примерно 90% от 
общего действия всех ингибиторов камнеобра- 
зования на кристаллизацию оксалата кальция. 
Молекулярная масса нефрокальцина широко ва- 
рьирует в зависимости от агрегации белка, при 
этом молекулярные массы мономера, димера, 
тримера и тетрамера составляют 14-15, 23-30, 
45-48 и 60-68 кДа соответственно. Существу- 
ет по меньшей мере четыре изоформы нефро- 
кальцина, а именно NC-A, NC-B, NC-C и NC-D. 
Белок расположен в эпителии проксимальных 
канальцев почек и в толстой восходящей части 
петель Генле почек млекопитающих [20]. Этот 
гликопротеин находится в моче в концентраци- 
ях 5-16 мг/л и содержит в своей структуре 2-3 
остатка γ-карбоксиглутаминовой кислоты [21]. 

На данный момент известно, что изоформы 
NC-A и NC-B являются сильными ингибитора- 
ми образования, роста и агрегации кристаллов 
моногидрата оксалата кальция, тогда как изо- 
формы NC-C и NC-D обладают противополож- 
ным промоторным действием [21]. 

2. Альбумин 
Альбумин является одним из наиболее рас- 

пространенных белков мочи [22] и обнаружен в 
матриксе различных мочевых камнях [23]. Из- 
вестно о его способности связываться с окса- 
латом кальция, а также с кристаллами мочевой 
кислоты [24], не подавляя их рост. Альбумин 
также обладает способностью связывать неко- 
торые белки мочи. Стоит отметить, что белки 
мочи, которые проявляют большое сродство к 
альбумину, также входят в состав матрикса мо- 
чевых камней. Предполагается, что белки ста- 
новятся частью матрикса, связываясь с альбу- 
минами на поверхности кристаллов оксалата 
кальция. Также предполагается, что в отличие 
от других связывающих кальций белков мочи, 
альбумин взаимодействует с кальцием через 
свою карбоксильную группу. 

3. Остеопонтин 
Остеопонтин (уропонтин) – гликопротеин, 

отрицательно заряженный за счёт большого ко- 
личества аспарагиновой кислоты, который непо- 
средственно участвует в регуляции как физиоло- 
гической, так и патологической минерализации. 
Молекулярная масса этого белка составляет при- 



мерно 44-75 кДа [15]. Остеопонтин представля- 
ет собой фосфорилированный белок, который 
обнаруживается в достаточно низких концен- 
трациях в костной, эпителиальной и почечной 
тканях, он производится различными клетками, 
например, макрофагами, гладкомышечными 
клетками, активированными Т-клетками и эн- 
дотелиальными клетками и, кроме этого, вхо- 
дит в состав органического матрикса почечных 
камней [15]. Остеопонтин также синтезируется 
в почках и присутствует в моче человека [26]. 

Данный белок участвует в различных био- 
логических процессах, таких как воспаление, 
репарация, дифференциация различных клеток 
[27]. По отношению его роли в нефролитиа- 
зе можно отметить, что он обладает такой же 
двойственной природой, как и БТХ. Так, иссле- 
дования in vitro показывают, что остеопонтин 
является мощным ингибитором зарождения, ро- 
ста и агрегации кристаллов кальций-оксалатной 
природы [28]. Результаты экспериментов пока- 
зывали, что данный белок покрывает кристаллы 
моногидрата оксалатов кальция и подавляет их 
адгезию к почечным эпителиальным клеткам 
[29]. Точный механизм, с помощью которого 
остеопонтин влияет на процесс кристаллизации, 
изучен не полностью – например, известно, что 
мыши с нокаутом гена остеопонтина были бо- 
лее подвержены к мочекаменной болезни, чем 
мыши контрольной группы [30]. Однако клини- 
ческие исследования показали, что экскреция 
остеопонтина у пациентов с МКБ была меньше, 
чем у пациентов контрольной группы, что, веро- 
ятно, объясняется включением данного белка в 
состав почечных камней [15]. Однако в клини- 
ческих исследованиях пока нет достоверных до- 
казательств связи между остеопонтином и МКБ. 
Достоверно известно лишь то, что остеопонтин 
в меньшей степени присутствует в составе по- 
чечных камней на основе из дигидрата оксалата 
кальция, чем в камнях, состоящих в основном из 
его моногидрата. 

Таким образом, можно сделать вывод, что 
остеопонтин может играть важную роль в ин- 
гибировании образования кальций-оксалатных 
камней в почках; однако в необходимы дополни- 
тельные клинические испытания для подтверж- 
дения данной гипотезы. 

2. Кальгранулин 
Кальгранулин представляет собой кальций- 

связывающий белок с молекулярной массой до 
20 кДа, являющийся членом семейства белков 
S100, которые представляют собой небольшие 
кислые белки, широко распространённые в орга- 
низме и участвующие в регуляции развитии ор- 
ганизма [31]. Также эти белки участвуют в ряде 
заболеваний [32]. Сам же кальгранулин присут- 

ствует в почках и моче человека и может пода- 
влять рост кальций-оксалатных кристаллов [33]. 
Было доказано, что кальгранулин в чистом виде 
подавлял как рост кальций-оксалатных кристал- 
лов, так и их агрегацию в наномолярном диа- 
пазоне [34]. Ингибирующие свойства кальгра- 
нулина могут быть связаны с его способностью 
связываться с поверхностью кристалла, однако, 
так же, как и в случае с БТХ и остеопонтином, 
кальгранулин был обнаружен в самом матриксе 
почечных камней различных типов, в том числе, 
в камнях из оксалата кальция и мочевой кисло- 
ты, в инфекционных или струвитных камнях, а 
также в отложениях фосфата кальция [35]. 

3. Гиалуроновая кислота 
Гиалуроновая кислота (ГК) представляет со- 

бой линейный гликозаминогликан (ГАГ), кото- 
рый состоит из нескольких единиц глюкуроно- 
вой кислоты и N-ацетилглюкозамина [36]. Это 
очень большой и высокомолекулярный ГАГ, 
представляющий собой цепь из более чем 2500 
повторов дисахарида, каждый из которых имеет 
примерную массу около 400 Да [37]. ГК является 
основным компонентом внеклеточного матрикса 
(ВКМ) в мозговом веществе почек и перицеллю- 
лярного матрикса митоген-активируемых кле- 
ток почечных канальцев. Такие характеристики 
ГК, как размер, отрицательный ионный заряд 
и способность образовывать гидратированные 
гелеподобные структуры, позволяют ей легко 
связываться с оксалатными кристаллами. Такое 
связывание приводит к задерживанию кристал- 
лов в почечных канальцах и образованию каль- 
цинированных бляшек в почечном интерстиции 
(бляшки Рэндалла). ГК также напрямую влияет 
на клетки благодаря своей способности связы- 
ваться через рецепторы на её поверхности, та- 
кие как CD44 и CD168. 

Было высказано предположение, что гиа- 
луроновая кислота может быть ингибитором 
кристаллизации, пока соли кальция находятся 
в растворе, так как карбоксильные группы це- 
пей гиалуроновой кислоты не взаимодействуют 
с анионами (фосфатами и оксалатами), однако 
при адгезии уже сформировавшихся кристал- 
лов гиалуроновая кислота может легко с ними 
связываться из-за её сродства с подобными кри- 
сталлами. Кроме того, в случае повреждения 
почечных клеток гиалуроновая кислота может 
действовать как промотор адгезии кристаллов к 
поверхности клеток, что в конечном итоге также 
приводит к образованию камней [38]. 

4. Аннексин II 
Белок аннексин II является членом семейства 

кальций-зависимых фосфолипид-связывающих 
белков. Члены этого семейства играют роль в 
регуляции клеточного роста и в путях передачи 



сигналов. Аннексины характеризуются консер- 
вативным COOH-концевым белковым «ядром», 
которое обеспечивает их мембранные и каль- 
ций-связывающие свойства [39]. Такое белковое 
«ядро» представляет собой цепь длиной около 
70 аминокислот и содержит четыре повтора, 
каждый из которых состоит из кальций-связы- 
вающего мотива GXGT. 

Аннексин II участвует в различных клеточ- 
ных процессах, таких как подвижность клеток, 
связывание мембранно-ассоциированных бел- 
ковых комплексов с актиновым цитоскелетом, 
эндоцитоз, фибринолиз, формирование ионных 
каналов и другие взаимодействия клеточного 
матрикса [40]. В 2003 году ученые обнаружили, 
что аннексин II является основным белком, свя- 
зывающим кристаллы из моногидрата оксалатов 
кальция. Предполагается, что это является ос- 
новным процессом, вызывающим последующие 
реакции, ведущие к образованию камней в поч- 
ках. Также исследования показывают, что аннек- 
син II может быть одной из нескольких молекул, 
связывающихся с кристаллами на поверхности 
клеток, одновременно модулируя удерживание 
кристаллов на них. 

5. Матриксный Gla-протеин 
Матриксный Gla-протеин (MGP) принадлежит 

к семейству внеклеточных минералосвязывающих 
белков, называемых Gla-белками, и является есте- 
ственным ингибитором кальцификации сосудов 
[41]. MGP – витамин К-зависимый белок внекле- 
точного матрикса. Он был первоначально выделен 
из костей, сейчас известно, что он экспрессиру- 
ется в лёгких, сердце, гладкомышечных клетках 
стенок кровеносных сосудов и почках [42]. И хотя 
впервые экспрессия мРНК MGP была зарегистри- 
рована в костной ткани, она в десять раз выше в 
легких и сердце и в пять раз выше в почках [15]. 
MGP состоит из 84 аминокислот, который содер- 
жит пять остатков γ-карбоксиглутаминовой кисло- 
ты (Gla), которые обладают высоким сродством к 
ионам кальция [43]. 

Связь MGP с образованием почечных камней 
изучалась на культурах эпителиальных клеток 
почек, а также на животных моделях мочекамен- 
ной болезни. При этом отмечалась повышенная 
экспрессия гена MGP в культурах клеток, под- 
вергшихся воздействию кристаллов на основе 
моногидратов оксалатов кальция. У людей связь 
MGP с камнеобразованием изучалась у паци- 
ентов с кальцификацией коронарных артерий. 
Было отмечено, что пациенты с данной патоло- 
гией имели более низкие уровни MGP в сыво- 
ротке, чем пациенты контрольной группы [44]. 

6. Фрагмент мочевого протромбина 1 
Протромбин, фактор свертывания крови, со- 

стоит из трёх фрагментов: тромбина, фрагмента 

1 и фрагмента 2. Фрагмент 1 был назван фраг- 
ментом мочевого протромбина (UPTF1) из-за 
его высвобождения в моче [46]. Ранее обнару- 
жено, что он избирательно связывается с кри- 
сталлами оксалатов кальция. Исследования in 
vitro также показывают, что UPTF1 представля- 
ет собой мощный ингибитор роста и агрегации 
этих кристаллов. Также отмечалось значитель- 
ное увеличение его концентрации в почках у 
пациентов с МКБ по сравнению с контрольной 
группой. При сравнении ингибиторных свойств 
различных частей протромбина наиболее мощ- 
ным действием обладает именно UPTF1, затем 
сам протромбин, фрагмент 2 (F2) и тромбин (T 
[47]). Такая ингибиторная активность объяс- 
няется наличием в белке домена Gla, который 
присутствует в протромбине и URTF1, но от- 
сутствует в тромбине и F2. Кроме этого, такая 
эффективность URTF1 может объясняться более 
высоким отношением заряда к массе. Поскольку 
протромбин имеет такое же количество остатков 
Gla, что и URTF1, а молекулярная масса URTF1 
значительно меньше, то, следовательно, и ак- 
тивность фрагмента 1 выше. Также некоторые 
исследования показывают, что сиалированные 
гликоформы URTF1 ингибируют рост и агрега- 
цию кристаллов оксалатов кальция, возможно, 
покрывая поверхность этих кристаллов. 

7. Фактор трилистника человека 1 
Фактор трилистника человека 1 (THF1) при- 

надлежит к семейству белков фактора трилист- 
ника. Он синтезируется эпителиальными клет- 
ками слизистой оболочки и экспрессируется в 
слизистой оболочке желудка, может действовать 
как мощный ингибитор роста кристаллов окса- 
лата кальция [47]. Исследования TFF1 в моче 
показали, что его ингибирующая способность 
аналогична таковой у нефрокальцина. Ингиби- 
рующая активность TFF1 в моче зависит от дозы 
и подавляется антисывороткой к TFF1. Также 
TFF1 обладает способностью подавлять рост и 
агрегацию кристаллов оксалата кальция и может 
преобразовывать кристаллы моногидрата окса- 
лата кальция в дигидратный тип. 

8. Ингибитор интер-α-трипсина 
Ингибитор интер-α-трипсина (IαI) пред- 

ставляет собой гликопротеин, состоящий из 
тяжелых цепей: H1 (60 кДа), H2 (70 кДа) и H3 
(90 кДа), которые ковалентно связаны с одной 
легкой цепью, известной как бикунин (45 кДа). 
Бикунин является ингибитором протеаз широ- 
кого спектра действия и белком острой фазы. 
IαI и родственные ему молекулы, известные как 
семейство IαI, имеют отношение к различным 
патологическим состояниям, таким как вос- 
палительные заболевания, рак, почечная не- 
достаточность и мочекаменная болезнь. Белки 



семейства IαI ингибируют кристаллизацию ок- 
салатов кальция in vitro [48]. Воздействие этих 
кристаллов на эпителиальные клетки почек 
приводит к увеличению экспрессии мРНК би- 
кунина. Известно, что бикунин в моче человека 
ингибирует зарождение и рост кристаллов окса- 
латов кальция и ингибирует адгезию кристаллов 
моногидрата оксалатов кальция на поверхности 
эпителиальных клеток почек 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В заключение стоит сказать, что состав мо- 
чевых камней, образующихся при нефролити- 
азе, достаточно разнороден. Точный механизм 
образования камней пока до конца не выяснен, 
однако известно, что при нарушении метаболиз- 
ма у пациентов происходит повышение уровня 
камнеобразующих веществ в сыворотке крови, 
что ведёт к последующему выделению их поч- 
ками и перенасыщению мочи и, как следствие, 
выпадению солей в виде кристаллов и их даль- 
нейшей агрегации. Вместе с тем не все люди с 
выявленным перенасыщением мочи имеют кон- 
кременты, так как их образование в бόльшей 
степени связано с наличием в моче ингибито- 
ров или промоторов камнеобразования. Для 
лучшего понимания патофизиологической и 
патохимической основы образования почечных 
камней необходимы дальнейшие исследования 
как основных белков, связанных с процессами 
камнеобразования, так и второстепенных макро- 
молекул, чьи функции до сих пор ещё требуют 
уточнения. 
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