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В последние годы значительный прогресс был 
достигнут в понимании патофизиологических меха-
низмов, приводящих к гипероксалурии и тубуло-
интерстициальному нефриту с гипероксалурией 

и кристаллурией (называемой «оксалатной нефропа-
тией), диагностика которых часто запаздывает, а про-
гноз является неблагоприятным. Гипероксалурия воз-
никает либо в результате наследственных нарушений 
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обмена глиоксилатов, приводящих к перепроизвод-
ству оксалатов в печени (первичная гипероксалурия), 
либо в результате повышенного всасывания оксалатов 
в кишечнике (вторичная гипероксалурия). 

Печеночный синтез оксалатов, транспорт окса-
латов в кишечнике и в почках. Печеночный синтез 
оксалата из глиоксилата составляет 60–80 % окса-
лата плазмы [1, 2]. Оксалат, который является иони-
зированной формой щавелевой кислоты, образуется 
как в результате синтеза в печени печени в ходе нор-
мального метаболизма, так и в результате всасывания 
в кишечнике из пищи богатой оксалатами и вита-
мином С. Среднесуточное потребление оксалатов 
составляет примерно 80–130 мг [2, 3]. Обычно вса-
сывается только от 5 % до 15 % оксалатов с пищей, 
поскольку оксалат разлагается кишечными бакте-
риями – Oxalobacter formigenes [4], а оксалат, свя-
занный с кальцием в кишечнике, выводится с калом. 
Оксалат всасывается в кишечнике посредством пара-
целлюлярного пассивного транспорта [5]. Имеются 
убедительные доказательства его активности в всасы-
вании и секреции через трансклеточные оксалат-ани-
онообменники семейства связанных с растворенным 
веществом переносчиков 26 (SCL26) [6]. Относитель-
ный вклад абсорбции оксалатов с участием парацел-
люлярных и трансклеточных путей и секреции опре-
деляет общее движение оксалатов через кишечник. 
Трансклеточные оксалат-анионообменники SLC26A1 
и SCL26A6 экспрессируются в базолатеральной и апи-
кальной мембране энтероцитов, соответственно, обе-
спечивая секрецию оксалатов в просвет кишечника. 
SLC26A3 представляет собой апикальный транспор-
тер оксалатов, опосредующий захват оксалатов [7-9]. 

Плазменный оксалат в организме человека быстро 
выводится почками через клубочковую фильтрацию 
и канальцевую секрецию. Оба механизма имеют 
решающее значение для регуляции уровня оксалатов 
в плазме. SCL26A6 расположен на апикальной мем-
бране проксимальных канальцев и активно транс-
портирует оксалат в мочевой фильтрат. SLC26A1 
локализуется в базолатеральном отделе мембраны 
канальцевых клеток и, как полагают, снижает секре-
цию оксалатов с мочой [9]. 

Предполагают наличие адаптационной способно-
сти кишечника либо активно поглощать, или выделять 
оксалат в ответ на местные и системные воздействия, 
интегрированные через эндокринную и вегетативную 
нервную систему [8]. Холинергическая регуляция 
подавляет поглощение оксалатов за счет снижения 
экспрессии SCL26A6 в клеточных линиях человека 
[8, 9]. Пуринергическая система обеспечивает меж-
клеточную передачу сигнала по регуляции транспорта 
оксалатов через эпителий пищеварительного тракта, 
опосредованный пуриновыми нуклеотидами и нукле-
озидами. Аденозинергическая сигнализация ингиби-
рует транспорт оксалата клетками Caco2-BBE кишеч-
ника человека через аденозиновый рецептор A2B [9].

В эксперименте у моделей мышей с хрониче-
ской болезнью почек (ХБП) Slc26a6-опосредованная 
увеличенная секреция оксалатов в кишечнике влияла 
на снижение содержания оксалатов в организме [11]. 

Пищевая систематическая нагрузка оксалатами 
может повышать выведение оксалатов с мочой у здо-
ровых взрослых и уровни, превышающие 40-45 мг/
день (500 мкмоль/сут.) трактуют как пищевую гипе-
роксалурию [12]. Оксалурию предлагают количе-
ственно определять с использованием соотношения в 
пробе мочи оксалатов и креатинина [13]. Перенасыще-
ние мочи оксалатами, приводит к активной кристалли-
зации оксалата кальция в канальцах почек и моче, при 
этом уровень оксалурии может быть меньше и будет 
лишь незначительно превышать референсные значе-
ния. Снижение экскреции оксалата с мочой отмечено 
у лиц с ХБП 4 и 5 стадий с одновременным повы-
шением оксалатов в плазме [13, 14]. Однако точное 
измерение концентрации оксалатов в плазме является 
сложной задачей. Для предотвращения превращения 
аскорбата плазмы в оксалат необходимо быстрое под-
кисление или замораживание проб, или хранение при 

-80°С до подкисления. Более того, уровни оксалатов 
в плазме недостаточно хорошо коррелируют с рас-
четной скоростью клубочковой фильтрации (рСКФ) 
и показывают значительные индивидуальные раз-
личия у пациентов с первичной гипероксалурией [2].  

У некоторых пациентов состояние не диагностируют 
и первое обращение к врачу связано с почечной коли-
кой на фоне рецидивирующего уролитиаза в качестве 
единственных клинических проявлений. При углу-
бленном нефрологическом обследовании лиц с окса-
латно-кальциевой кристаллурией в моче выявляются 
маркеры воспалительного процесса, характерного для 
тубулоинтерстициального нефрита. К ним относят 
повышенный уровень супероксиддисмутазы в моче 
и оксида азота в эритроцитах и моче [14], увеличение 
экскреции продуктов мембранолиза канальцевого эпи-
телия почек – фосфолипидов, фосфолипаз, этанола-
мина и серина [35, 36].

Первичная гипероксалурия типов 1, 2 и 3 
являются редкими рецессивными аутосомными 
наследственными нарушениями обмена глиоксилатов 
в гепатоцитах и ферментативной недостаточностью 
при первичной гипероксалурии, вызванными соответ-
ственно патогенными вариантами AGXT, GRHPR или 
HOGA1 [1, 2, 13]. Варианты Gly170Arg и Phe152Ile 
в AGXT (замена глицин на аргинин в аминокислоте 
170 и замена фенилаланин на изолейцин в аминокис-
лоте 152, соответственно) связаны с гипероксалурией 
у взрослых, и с менее тяжелым прогнозом. Гликола-
токсидаза катализирует превращение гликолата в гли-
оксилат и глиоксилата в оксалат. Неспособность мета-
болизировать глиоксилат приводит к чрезмерному 
производству оксалатов печенью и к последующему 
развитию системного оксалоза. [1, 2]. Первичная гипе-
роксалурия типов 2 и 3 медленнее приводит к ХБП, 
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но также может приводить к рецидивирующему уро-
литиазу [14] или проявляться у взрослых (после 18 
лет) под действием триггерных факторов [15]. 

Трансплантация печени является единственным 
признанным «радикальным» методом лечения мета-
болического дефекта при гипероксалурии 1 типа, спо-
собствующего чрезмерному образованию эндоген-
ных оксалатов [16]. Трансплантация печени и почек 
(одновременно или последовательно) является совре-
менным стандартом лечения пациентов с первичной 
гипероксалурией 1 типа и ХБП, проведение которой 
следует предпринять до развития системного оксалоза 
и связанных с ним осложнений [16]. У пациентов с 
терминальной почечной недостаточностью, ожидаю-
щих трансплантации, стратегии интенсивного гемоди-
ализа эффективно ограничивают системное накопле-
ние оксалатов [16].

Консервативная терапия при первичной гиперок-
салурии включает обильное потребление жидкости с 
целью уменьшения перенасыщения мочи оксалатами. 
Применяется зондовое или гастростомическое корм-
ление детей раннего возраста, длительное назначение 
пиридоксина, ингибиторов кристаллизации оксалата 
кальция [1, 5]. Дополнительно рекомендуется вве-
дение Oxalobacter formigenes, метаболизирующих 
щавелевую кислоту в кишечнике [17]. Применение 
Oxalobacter formigenes у больных с кишечной гипе-
роксалурией увеличивает деградацию оксалатов в 
кишечнике и снижает уровни оксалата в плазме у диа-
лизных пациентов с первичной гипероксалурией [17].

Завершаются исследования по новому препарату 
Лупасиран, который блокирует синтез оксалатгли-
колатоксидазы и снижает окисление гликолата до 
глиоксилата [18]. Оценивается эффективность при-
менения перорального ферментного препарата ALLN-
177, снижающего превращение глиоксилата в оксалат 
[19]. Изучается возможность применения ингибитора 
NLRP3-специфической инфламмасомы, подавляю-
щего индуцированный кристаллами фиброз почек у 
мышей [20]. Если эти новые методы лечения подтвер-
дят свою эффективность и безопасность у пациентов, 
находящихся на диализе, и у реципиентов почечного 
трансплантата, трансплантация печени, возможно, 
больше не потребуется в будущем. 

Вторичная гипероксалурия. Пациенты с вто-
ричной гипероксалурией имеют длительный анам-
нез. Клиническая манифестация повреждения почек 
с отложением кристаллов оксалата кальция в парен-
химе почек выявляется при триггерных воздействиях. 
Вторичную гипероксалурию относят к мульфактор-
ной патологии, при которой комплекс факторов имеет 
значение в реализации и хронизации процесса [3, 21, 
22]. В развитии заболевания имеет значение чрезмер-
ное употребление растительных продуктов, содержа-
щих большое количество щавелевой и аскорбиновой 
кислоты в сочетании с патологией желудочно-кишеч-
ного тракта, а также при систематическом употре-
блении этиленгликоля [23]. Доказан факт снижения 

деградации оксалатов в кишечнике из-за изменений 
в микробиоте кишечника, связанных с частым приме-
нением антибиотиков [24].

Одним из факторов способствующим увеличению 
кишечной абсорбции свободных оксалатов и более 
высокой проницаемости подвздошной и толстой 
кишки для оксалатов является нарушение всасыва-
ния жиров за счет связывания кальция жирными кис-
лотами в просвете кишечнике. Причинные факторы 
развития стеатореи различны. К ним относят мальаб-
сорбцию из-за экзокринной недостаточности подже-
лудочной железы при панкреатитах, болезнь корот-
кой кишки, желудочное шунтирование по Ру, болезнь 
Крона, целиакию, муковисцидоз, применение инги-
битора липазы орлистата с развитием стеатореи) [7, 
25-29]. Предполагают наличие дефектов парацеллю-
лярных и трансклеточных путей движения оксалатов 
через кишечник [7, 13].

Повышенное потребление оксалатов с пищей и 
изменения в микробиоте кишечника могут дополни-
тельно способствовать развитию гипероксалурии у 
лиц с ожирением и сахарным диабетом, метаболиче-
ским синдром и является фактором риска развития 
ХТИН и оксалатно-кальциевого нефролитиаза [30, 
31]. Уровни глиоксилата и глиоксаля (продукта гли-
кирования белка), потенциальных предшественников 
оксалатов в плазме выше у пациентов с диабетом, что, 
возможно, способствует развитию гипероксалурии. 

В эксперименте у мышей с ожирением наблюдается 
местное и системное воспаление, которое способ-
ствует снижению активной трансклеточной секреции 
оксалатов в кишечник через анионообменник Slc26a6 
и усилению желудочно-кишечной параклеточной 
абсорбции оксалатов. Холинергическая активность, 
связанная с ожирением, приводит к ингибированию 
Slc26a6. [8]. 

Перенасыщение мочи оксалатом кальция при вто-
ричной гипероксалурии приводит к образованию кри-
сталлов, отложению кристаллов оксалата кальция в 
проксимальных и дистальных канальцах, паренхиме 
почек с развитием асептического воспаления, состоя-
нию, называемому «оксалатной нефропатией», разви-
тию мочекаменной болезни [25-28]. 

Установлены основные гликопротеиды, обладаю-
щие полифункциональным действием, которые пре-
пятствуют нуклеации, агрегации и росту кристаллов 
оксалата, ингибируют образование камней: протеин 
Тамма-Хорсфалла, остеопонтин, бикунин и фрагмент 
протромбина-1 [33]. Утрата ингибирующих свойств 
рассматриваемых гликопротеинов может происхо-
дить вследствие дефекта синтеза олигосахаридных 
цепей при генетических дефектах функционирования 
систем. 

На повышение риска развития оксалатно-каль-
циевого уролитиаза влияет состав микробиоты кишеч-
ника. Метагеномные исследования в образцах фека-
лий здоровых людей выявили сеть бактериальных 
таксонов, встречающихся одновременно с бактериями 
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Oxalobacter formigenes, разлагающих оксалат и обра-
зующих бутират. У больных с камнеобразованием 
колонизация этих бактерий меньше, чем у людей без 
оксалатно-кальциевых камней [17,26]. Однако коло-
низация O. formigenes не смогла снизить гиперокса-
лурию с мочой в интервенционных исследованиях. 
Бутират поддерживает барьер слизистой оболочки 
кишечника и регулирует кишечные транспортеры 
оксалатов SLC26 [26].

Оксалатная нефропатия — мультифакторная 
патология, тяжелое состояние, индуцированное гипе-
роксалурией с отложением кристаллов оксалата каль-
ция в канальцах и интерстиции, развитием воспале-
ния и фиброза, манифестацией острого повреждением 
почек и/ или развитием ХБП при исключении других 
этиологий заболевания почек (кроме сосудистой и/или 
нефропатией, ассоциированной с диабетом) [13]. 

Распространенность оксалатной нефропатии 
у взрос лых неизвестна. В России проведены единич-
ные исследования по частоте оксалатной нефропатии 
у взрослых. При проведении диспансеризации 4 310 
человек в возрасте от 40 до 55 лет в Дальневосточ-
ных регионах России (Хабаровский и Камчатский 
края, Еврейская автономная и Магаданская обла-
сти) выявлена высокая частота длительной интер-
миттирующей оксалатно-кальциевой кристаллурии 
(19,42 %) [34]. При нефрологическом обследовании 
лиц с оксалатно-кальциевой кристаллурией у 23,3 % 
больных был выявлен мочевой синдром с протеину-
рией, гематурией, абактериальной лейкоцитурией, 
нарушение концентрационной функции канальцев и 
клубочков [17, 26], что позволило установить диагноз 
ХТИН с ХБП 1-2-3а стадии. Из них у 17,68 % отме-
чали дизурические явления, мелкие единичные кон-
кременты при сонографическом исследовании почек, 
преимущественно у пациентов мужского пола, обо-
стрение заболевания в летний период времени. Раз-
личий в клинико-лабораторных проявлениях болезни 
у больных, проживающих в разных климато-геогра-
фических зонах, выявлено не было. В северных при-
морских территориях Дальнего Востока достоверно 
чаще (на 11,9 %) выявляли мочекаменную болезнь, 
чем в южных регионах. У всех пациентов отмечено 
латентное течение болезни с периодами обострений и 
низкая приверженность к гипооксалатной диете, про-
филактическому лечению, недостаточное потребление 
воды в период летней жары (менее 1 литра) на фоне 
высокого потребления продуктов содержащих избы-
ток оксалатов и витамина С. 

Обзор серии случаев оксалатной нефропатии [13] 
показал, что у 51 пациента в возрасте 60 лет с окса-
латной нефропатией при сроке наблюдения более 
года у 30 (59 %) были выявлены признаки ХБП, 
в т. ч. у 3 (6 %) у аллотрансплантата почки. Основ-
ной установленной причиной оксалатной нефропатии 
был синдром мальабсорбции, а также повышенный 
прием оксалатов или их предшественников у 10 боль-
ных (20 %). В другой группе пациентов у 45 больных 

(88 %) был установлен хронический панкреатит и 
желудочное шунтирование (48 %). Следует отметить, 
что из исследований были исключены пациенты с кра-
тковременным воздействием (<30 дней) условий, спо-
собствующих гипероксалурии (т. е. приема витамина 
С и продуктов, богатых оксалатами). 

При наблюдении 2 265 больных в возрасте 60-65 
лет с гипертонической болезнью и сахарным диа-
бетом были выявлены признаки ХБП со снижением 
экскреции оксалатов, у которых при проведении 
последовательных биопсий нативной почки в тече-
ние 9 лет, были выявлены 22 случая (1 %) оксалатной 
нефропатии с субклиническим отложением кристал-
лов оксалата. Триггером, способствующим образова-
нию кристаллов и повреждению почек на фоне гипе-
роксалурии являются острое обезвоживание на фоне 
высокого потребления оксалатов с пищей, прием 
диуретиков, воспаление, применение антибиотиков, 
нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП), блокаторов ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС), которые могут способствовать 
снижению фракции клубочковой фильтрации оксала-
тов и повреждению почек кристаллами оксалата каль-
ция [13].

Клиническая картина оксалатной нефропатии 
варьирует в зависимости от спектра: острое повреж-
дение почек (ОПП) или ОПП на фоне ХБП. Харак-
тер отложения кристаллов определяют клиническую 
картину. Быстрое образование кристаллов на фоне 
гипероксалурии, цитотоксичность эпителия почек 
и вызванный воспалением некроз клеток приводят к 
ОПП. Напротив, продолжающееся умеренное перена-
сыщение, вызывающее подострое образование кри-
сталлических пробок в дистальных канальцах или 
собирательных трубочках, приводит к ХБП [3, 13, 25].

Мочевой синдром в дебюте ХТИН с гипероксалу-
рией может быть случайной находкой, характеризо-
ваться сочетанием массивной оксалатно-кальциевой 
кристаллурией и незначительной протеинурией, абак-
териальной лейкоцитурией и выявляться при диспан-
серизации населения [14, 29]. 

В развернутой стадии ХТИН при массивной кри-
сталлурии присоединяется выраженная гематурия 
с преимущественно не измененными эритроцитами, 
прогрессирует нарушение функции канальцев, сни-
жается СКФ (нарушается концентрационная функ-
ция, уменьшается экскретируемая фракция мочевой 
кислоты с появлением гиперурикемии, увеличивается 
экскреция кальция). В периоды обострений с массив-
ной кристаллурией могут появляться рези при мочеи-
спускании [37]. 

Следует подчеркнуть, что многие исследователи 
при всех вариантах мочевого синдрома при вторичной 
гипероксалурии не выявляли высокую гипероксалу-
рию. Она не превышала в среднем 160-170 мкмоль/
сут., поэтому ранее российскими педиатрами было 
предложено при формулировке диагноза указы-
вать – дисметаболическая нефропатия с оксалатно-
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кальциевой кристаллурией [36], которая морфологи-
чески характеризовалась ХТИН с отложением кри-
сталлов оксалата кальция в канальцах и интерстиции. 
В зарубежных источниках предложено употреблять 
термин «оксалатная нефропатия» по аналогии с пода-
грической нефропатией.

С клинической точки зрения, важны проспектив-
ные многолетние  наблюдения нефрологов за паци-
ентами с оксалатной нефропатией, позволяющие 
оценить динамику заболевания и сопоставить с резуль-
татами нефробиопсии в развернутой стадии болезни 
при активном мочевом синдроме. Так, при десятилет-
нем клинико-лабораторном наблюдении за 48 взрос-
лыми больными с оксалатной нефропатией в возрасте 
от 40 до 55 лет, с проведением нефробиопсии у всех 
больных, были выявлены морфологические признаки 
ХТИН с отложением кристаллов оксалата кальция 
в канальцах и интерстиции с воспалительной реак-
цией (100 %), с развитием фиброза (62,5 %) [37]. 
Нефробиопсию проводили больным с постоянной 
массивной оксалатно-кальциевой кристаллурией 
и гематурией, и сочетанием кристаллурии, проте-
инурии и гематурии для исключения иных нефро-
патий. Все пациенты относились к категории часто 
и длительно болеющих респираторными заболевани-
ями, часто употребляли антибиотики, гипооксалат-
ную диету соблюдали эпизодически; у 21 больного 
гастроэнтерологи выявляли диспептический синдром 
с клиникой ГЭРБ и синдром разраженного кишеч-
ника (СРК). Были исключены больные с хроническим 
панкреатитом, болезнью Крона, целиакией и с дру-
гими тяжелыми заболеваниями. При сопоставлении 
условно выделенных вариантов мочевого синдрома 
(гематурический или смешанный) с лабораторными, 
сонографическими данными с исследованием почеч-
ного кровотока и результатами нефробиопсии были 
выявлены отличия [35, 37, 38], обобщенные в таблице. 
Клиническая и сонографическая картины в опреде-
ленной степени соответствовали морфологической.

При обследовании 153 женщин с оксалатной 
нефропатией на 1-2 стадии ХБП в репродуктивном и 
раннем постменопаузальном периоде отмечена гипо-
кальциемия при сохранении нормального уровня 
кальциурии, снижение минеральной плотности кости 
(МПК) до уровня остеопении и остеопороза. Авторы 
полагают, что гипокальциемия обусловлена связы-
ванием кальция оксалатами в кишечнике [39]. На 
2 стадии ХБП при прогрессировании ХТИН к гипо-
кальциемии присоединяется гиперкальциурия, незна-
чительно повышается уровень паратгормона (ПТГ). 
У женщин с оксалатной нефропатией в раннем пост-
менопаузальном периоде отмечается увеличение мар-
керов ремоделирования костной ткани – β-CrossLaps, 
остеокальцина и общей щелочной фосфатазы. Пуско-
вым механизмом повышения уровня ПТГ выступает 
гипокальциемия, а не гиперфосфатемия [39]. Оценка 
показателей фосфорно-кальциевого обмена у боль-
ных молодого возраста на начальных стадиях ХБП

и выявление остеопенического синдрома необходимы 
для проведения индивидуальных корректирующих 
программ еще до развития ренальной остеодистрофии.

Таблица – Клинико-морфологические и сонографические 
сопоставления результатов обследования 48 взрослых 
больных с оксалатной нефропатией на 1-2 стадии ХБП [37, 38]

Показатели

Вариант мочевого синдрома 
с гипероксалурией (n=48 чел.)

гематурический
(n=18 

нефробиоптатов)

Смешанный 
(протенурический 
и гематурический)

(n=30 
нефробиоптатов)

Давность мочевого 
синдрома менее 10 лет более 10 лет

Стадия ХБП 1-2 2
Экскреция 
оксалатов кальция 
(мкмль/сут)

не выше 160 не выше 160 

Тип кристаллизации 
оксалатов кальция 
в моче

мелко 
агрегированный

(10-15 в поле 
зрения)  

Крупно
агрегированный 

(15-20 в поле зрения)

Количество 
эритроцитов 
в 1 мл мочи 
(пр. Нечипоренко)

более 2 500 тыс. от 3 000 до 4 200 тыс.

Признаки 
изоморфизма 
эритроцитов

менее 25 % менее 25 %

Протеинурия не выше 0,5 г/л не более 1 г/л
Лимфоциты 
(абактериальная 
лейкоцитурия) 

единицы в поле 
зрения

единицы в поле 
зрения

Функциональный 
почечный резерв 
(ФПР) на фоне 
острой нагрузки 
белком

сохранен 
(10 и более %)

снижен 
(менее 10 %)

Допплеровское 
исследование 
почечного 
кровотока на уровне 
a.interlobularis 
в условиях острой 
нагрузки белком 

снижение индекса 
резистивности, 
увеличение 
скоростных 
показателей 
кровотока 
(максимальной 
систолической, 
конечной 
диастолической 
скорости кровотока)

повышение индексов 
резистивности 
и пульсационного 
индекса, снижение 
конечной 
диастолической 
скорости кровотока

Результаты 
нефробиопсии 

очаговая 
лимфоидная 
инфильтрация 
интерстиция 
и субатрофия 
канальцевого 
эпителия, мозговая 
часть канальцев 
заполнена 
кристаллами 
оксалата кальция, 
в корковом слое – 
пристеночные 
отложения 
кристаллов, 
деформированы 
контуры клубочков

очаговая лимфоидная 
инфильтрация 
интерстиция, 
гиалиново-капельная 
дистрофия канальцев 
с десквамацией 
эпителия 
и субатрофией;
сужение просвета 
мембран капилляров 
в клубочках, 
утолщение 
артерий калибра 
a.interlobularis, 
диффузные 
фибропластические 
изменения стромы, 
очаговый фиброз 
и фокальный фиброз 
клубочков.
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Исходом прогрессирования оксалатной нефро-
патии является фиброз почек, развитие ХБП. Отло-
жение кристаллов оксалата кальция индуцирует 
развитие воспаления и некроз. Полагают, что Nlrp3 
стимулирует инфламмасому NLRP3, мультипротеи-
новый олигомер, который запускает интерлейкин-1β 
(IL-1β)-индуцированное воспаление и способствует 
развитию фиброза почек, вызванному отложением 
оксалата кальция [20, 32].

Экскреция оксалатов с мочой может быть потен-
циальным фактором риска прогрессирования ХБП, 
а снижение экскреции оксалатов с мочой может спо-
собствовать замедлению прогрессирования ХБП. 
Гипероксалурия с отложением оксалата кальция 
в биоптатах почечного трансплантата может при-
водить к скрытой причине ранней недостаточности 
почечного трансплантата при двух последовательных 
трансплантаций [40], поэтому необходимо уменьшать 
влияние энтерогенной оксалурии.

Лечение оксалатной нефропатии. В настоя-
щее время признается, что установление основ-
ной причины развития вторичной гипероксалурии, 
фенотипически связанной с ее развитием, является 
первостепенной в индивидуальной профилактике 
оксалатной нефропатии. Клиницистам необходимо 
обратить внимание на размеры кристаллов оксалата 
кальция и склонность их к агрегации при выявлении 
в осадке мочи интермиттирующей оксалатно-каль-
циевой кристаллурии. Размеры кристаллов, обнару-
живаемых в моче здоровых людей, имеют меньший 
размер, чем у больных со склонностью к повышен-
ной агрегации в условиях кислой реакции мочи [35]. 
Использование диеты с низким содержанием оксала-
тов и жиров может уменьшить перенасыщение мочи 
оксалатом кальция, замедлить образование кристал-

лов и повреждение почек [13]. Производители про-
дуктов питания не указывают содержание оксалатов 
в таблицах пищевых продуктов и часто приводятся 
противоречивые данные о содержании оксалатов. 
Введение в пищу добавок кальция (цитрата или кар-
боната кальция) позволяют снизить биодоступность 
кишечных оксалатов и их всасывание [3]. Достиже-
ние суточного диуреза, превышающего 2-3 литра, при 
употреблении большого количества жидкости, сни-
жает перенасыщение мочи оксалатами и образование 
камней [41, 42]. 

Рассматривается эффективность применения окса-
латдекарбоксилазы, разлагающей кишечные оксалаты 
и уточняется возможность использования в лече-
нии NLRP3-специфичного ингибитора воспаления 
и фиброза почек при оксалатной нефропатии [13]. 
Ферментная терапия поджелудочной железы, лечение 
ожирения и сахарного диабета, болезни Крона, отмена 
желудочного шунтирования, предупреждает развитие 
оксалатной нефропатии энтерогенного генеза. При 
выявлении гипокальциемии на ранних стадиях ХБП 
необходим контроль уровня витамина D (25(ОН)D)) 
и кальция, минеральной плотности кости для своев-
ременного выявления остеопенического синдрома 
и остеопороза до развития признаков ренальной осте-
одистрофии. 

Обследование больных имеет основополагающее 
значение для выявления и лечения основной при-
чины гипероксалурии. Оксалатная нефропатия как 
вариант ХТИН может быть малосимптомна и нередко 
диагностируется уже на стадии терминальной почеч-
ной недостаточности, даже у реципиентов почечного 
трансплантата. Диагностика гипероксалурии, устра-
нение причин вторичной гипероксалурии важно для 
минимизации риска прогрессирования ХТИН и ХБП.
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