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Резюме
Основной целью данной работы стал обзор мировой литературы по вопросам оценки влияния микробиоты кишечника на об-
разование камней в почках. Авторами была поставлена задача определить, указано ли в данных публикациях на несколько 
конкретных кишечных бактерий или за эту взаимосвязь несет ответственность более широкое число представителей микро-
биоты кишечника. Проведен обширный поиск литературы в  PubMed, Cochrane central и  Web of Science Core Collection-
Science на предмет роли микробиоты кишечника в образовании камней в почках (2013–2023 гг.).
Большое количество более ранних исследований камней в почках было сосредоточено на физико-химических свойствах кри-
сталлов, образуемых камнями. Но в последние годы с улучшением диагностических технологий прослеживается тенденция 
к изучению связи микробиоты кишечника с развитием других, не связанных заболеваний. Появились работы, где показано 
влияние микробиоты кишечника на развитие мочекаменной болезни, что дает основание полагать, что образование камней 
можно предотвратить или вызвать путем изменения структуры микробиома кишечника. Однако необходимы дальнейшие 
исследования по изучению вопросов родов или видов кишечной микробиоты, влияющих на расщепление оксалатов, а также 
снижение риска образования камней в почках.
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Abstract
This article aims to review the literature regarding assessment of the gut microbiota effect on kidney stone formation. We sought to 
determine whether several specific gut bacteria or a wider number of members of the gut microbiota are responsible for this associa-
tion based on the literature data. We conducted an extensive literature search (publications on kidney stones and gut microbiota dated 
2013-2023) in PubMed, Cochrane CENTRAL, and Web of Science Core Collection.
A large number of earlier studies were focused on physical and chemical properties of crystals formed by kidney stones. In recent 
years as diagnostic technologies advance, there has been a tendency to study the association of the gut microbiota and the develop-
ment of other unrelated diseases. Studies have emerged showing the gut microbiota effect on the development of urolithiasis, which 
suggests that stone formation can be prevented or caused by changing the structure of the gut microbiome. However, further research 
is needed to identify which genera or types of the gut microbiota break down oxalate and reduce the risk of kidney stone formation.
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Введение
Мочекаменная болезнь (МКБ, уролитиаз)  – это 

хроническое системное заболевание, являющееся 
следствием метаболических нарушений и/или вли-
яния факторов внешней среды и  проявляющееся 
образованием камней в верхних мочевых путях [1]. 
МКБ распространена повсеместно и  имеет четкую 
тенденцию к росту [2]. Количество пациентов с диа-
гнозом МКБ, установленным впервые в жизни, в раз-
витых и  развивающихся странах идентично, и  со-
ставляет около 10–15% населения мира. Ежегодная 
первичная заболеваемость уролитиазом в  промыш-
ленно развитых странах оценивается в 0,2%. У паци-
ентов, страдающих уролитиазом, частота рецидивов 
составляет 10–23% в течение 1  года, 50% – в  тече-
ние 5–10 лет и 75% – в течение 20 лет после мани-
феста заболевания. После каждого эпизода частота 
рецидивов увеличивается, а  интервал между реци-
дивами сокращается  [3]. Однако причину увеличе-
ния частоты заболевания еще предстоит выяснить. 
Недавние достижения в технологии секвенирования 
микробиоты кишечника позволили совершить инно-
вационные прорывы, которые выявили связь между 
микробиотой кишечника и различными заболевания-
ми, такими как бронхиальная астма, воспалительные 
заболевания кишечника, сердечно-сосудистые забо-
левания, в том числе МКБ [4].

Оксалаты являются основным компонентом при-
мерно 80% всех камней, образовавшихся в  почках 
у пациентов с мочекаменной болезнью. Они имеют 
потенциальную нефротоксичность и у  млекопита-
ющих нет вырабатываемых ферментов для их ме-
таболизма. Однако обнаружено, что в  микробиоте 
кишечника существуют бактерии, разлагающие ок-
салаты, и играющие важную роль как в их метабо-
лизме, так и в ингибировании развития мочекамен-
ной болезни [5].

По частоте встречаемости за оксалатами следу-
ют гидроксиапатиты (18%), соли мочевой кислоты 
(4,8%), струвиты (0,9%) и брушиты (0,9%) [6]. Дли-
тельное течение нефролитиаза может вызвать об-
струкцию мочевыводящих путей, инфекционные ос-
ложнения и необратимые функциональные повреж-
дения почек, серьезно повлиять на качество жизни 
и здоровье пациентов. Более того, МКБ увеличивает 
риск хронической болезни почек, терминальной ста-
дии заболевания почек и  диализной терапии  [7, 8]. 
Считается, что экологические, диетические, гормо-
нальные и генетические факторы играют роль в эти-
ологии у  большинства пациентов  [9–11]. Лечение 
мочекаменной болезни в  последние годы претер-
пело революционные преобразования от открытых 
хирургических вмешательств до минимально инва-
зивных эндоскопических методов, вошедших в  ба-
зовую лечебную практику. При этом частота ранних 

рецидивов камнеобразования не только не сократи-
лась, а даже имеет тенденцию к росту. В связи с этим 
потребность в более эффективных методах лечения 
для предотвращения возникновения и  рецидивов 
камней сохраняется и требует более глубокого пони-
мания механизмов, лежащих в основе камнеобразо-
вания [12].

Благодаря использованию технологии секве-
нирования с  помощью высокопроизводительных 
молекулярных подходов на платформах Illumina 
(MiSeq, NextSeq, HiSeq) появились новые данные, 
которые позволяют выявить связь между микробио-
той кишечника и мочекаменной болезнью [13, 14]. 
Функционально микробиота кишечника проявляет 
себя как активный метаболический орган, который 
взаимодействует с  пищеварительным аппаратом 
человека и дополняет его. Однако на сегодняшний 
день нет полного понимания того, насколько из-
менения микробиоты кишечника могут повлиять 
на развитие нефролитиаза и изменения литогенных 
свойств мочи, каковы механизмы влияния кишеч-
ной микрофлоры на метаболические процессы, ве-
дущие к формированию МКБ, и можно ли рассма-
тривать микробиоту кишечника как один из важных 
факторов в  патогенезе образования камней в  поч-
ках. С другой стороны, недавние исследования по-
казали, что микроэкология кишечника пациентов 
с  мочекаменной болезнью и  здоровых людей раз-
личается по видам и  количеству микробных со-
обществ. Это обстоятельство позволяет предполо-
жить, что мочекаменную болезнь можно предотвра-
тить или усугубить путем коррекции микробиома 
кишечника.

Связь микробиоты кишечника 
с развитием мочекаменной болезни 
Предположение о  том, что микроорганизмы ки-

шечника связаны с  образованием камней в  поч-
ках, появилось еще с  идентификацией Oxalobacter 
formigenes, который использует оксалат в  качестве 
своего основного энергетического субстрата и пред-
положительно является главным микроорганизмом, 
метаболизирующим оксалаты  [5, 15]. Его наличие 
в кале коррелирует со снижением почечной экскре-
ции оксалатов и  риска рецидива уролитиаза  [16]. 
В последние годы появляется все больше исследова-
ний по изучению связи микробиома кишечника с об-
разованием камней в почках различного генеза [17]. 
Обнаружено, что причина образования камней из ок-
салата кальция связана с группой бактерий, участву-
ющих в  разложении и  транспортировке оксалатов, 
а не с одним видом бактерий [18, 19]. C. Cao и соавт. 
(2022) показали, что бактерии рода Fusobacterium 
участвуют в  метаболизме и  деградации некоторых 
короткоцепочечных жирных кислот, аминокислот 
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и сахаров, а также могут быть связаны с патогенезом 
уролитиаза [20].

Обнаружено, что микробиота кишечника у групп 
людей с уролитиазом менее однородна, чем у дру-
гих групп, что отражается в изменении численности 
некоторых конкретных таксонов  [19]. Последние 
работы не выявили влияния O. formigenes в образо-
вании оксалатов между контрольными здоровыми 
и группами пациентов с камнями в почках [19, 21, 
22]. Однако показано, что бактерии рода Bifidobac-
terium были более распространены в  контрольной 
группе без камней. Известно, что бифидобактерии 
эффективно расщепляют оксалаты, однако и  ме-
нее эффективно, чем O.  formigenes (11–68  и  98% 
соответственно)  [23]. Также показано, что бакте-
риальные таксоны, разлагающие оксалат, включая 
Eggerthella lenta и  несколько видов Lactobacillus 
sp., были снижены у пациентов с уролитиазом [24]. 
У  данной группы пациентов также обнаружено, 
что численность бактерий родов Dorea и  Faecali-
bacterium была ниже, чем у здоровых людей и на-
блюдалось высокое содержание Fusobacterium spp., 
Phascolarcto bacterium spp. и  Erysipelato clostrid-
ium  spp. и  более низкое содержание Eubacterium 
eligens и  Dialister spp. В  исследованиях показано 
заметное снижении численности Faecalibacterium 
prausnitzii в  группах пациентов с  камнями в  поч-
ках [21, 25, 26]. Соответственно оказывать влияние 
микроорганизмы кишечника на другие органы мо-
гут не по отдельности, а в сложной метаболической  
сети [19].

В исследовании L. Xiang и соавт. (2022) были выяв-
лены три основных рода бактерий, возможно, связан-
ных с заболеванием: Flavobacterium spр., Rhodobacter 
spр. и  Gordonia spр. Известно, что некоторые роды 
из семейств Rhodobacterace и Nocardiaceae могут вы-
зывать инфекцию у человека. Кроме того, были изу-
чены и показатели концентрации оксалатов, уксусной 
кислоты, цитрата, фосфора и pH мочи пациентов, так 
как концентрации этих веществ также являются важ-
ными индикаторами возникновения камней в почках. 
Авторы пришли к мнению, что, применяя данные, по-
лученные с помощью секвенирования 16S рРНК ми-
кробиома кишечника, с клиническими показателями, 
возможно диагностировать мочекаменную болезнь, 
а далее спрогнозировать течение заболевания [13].

На основании статистической обработки полу-
ченных результатов было обнаружено, что изуче-
ние кишечных микроорганизмов родов Bacteroides, 
Phascolarctobacterium, Faecalibacterium, Akkerman-
sia и  Lactobacillus имеет значение при прогнозиро-
вании мочекаменной болезни. При этом Akkermansia 
spр. и  Lactobacillus sрp. имели более низкую чис-
ленность в  кишечном тракте пациентов с  камнями 
в почках, чем в группе «без камней», то есть пока-

зывали свои защитные функции  [27]. А количество 
бактерий Bacteroides spp. и Prevotella spp. у пациен-
тов с уролитиазом было в несколько раз выше, чем 
у здоровых людей контрольной группы [18, 27].

Доказательством того, что диета и пищевые при-
вычки имеют большое значение при образовании кам-
ней в почках, является тот факт, что потребление боль-
шого количества чая отрицательно коррелирует с чис-
ленностью бактерий Akkermansia spp. и Lactobacillus 
spp., соответственно их низкое количество способ-
ствует образованию камней в  почках из оксалата 
кальция. Чай богат щавелевой кислотой, а катехины, 
обладающие бактериостатическим действием, могут 
подавлять рост бактерий в кишечнике [28]. В иссле-
дованиях были обнаружены виды Lactobacillus spp., 
содержащие гены, связанные с  деградацией оксала-
тов [29]. Следовательно, образование камней в почках 
из оксалата кальция можно предотвратить, регулируя 
количество Lactobacillus spp. со способностью к  их 
разложению [27].

Также косвенным доказательством связи микро-
биоты кишечника с  мочекаменной болезнью может 
быть предположение, что антибиотики увеличивают 
частоту образования камней из-за структурных изме-
нений микробиоты [30].

Влияние микробиоты кишечника 
на расщепление оксалатов 
в биологических моделях
С целью изучения влияния микробиома кишеч-

ника на способность разлагать оксалаты были про-
ведены исследования на биологических моделях, 
где на крысах был применен метод трансплантации 
фекального микробиома. Опытные группы получали 
диету с 5%-м оксалатом калия и в последующем у них 
была выявлена высокая степень кристаллизации 
СаОх в почках. Далее опытная группа крыс получала 
с помощью переноса фекалий смесь бактерий мор-
ских свинок, включая бактерии родов Lactobacillus, 
Bifidobacterium и  семейства Muribaculaceae, кото-
рые разлагают оксалат. В результате у наблюдаемых 
животных содержание оксалатов, кальция, мочевой 
кислоты, креатинина и  мочевины в  образцах мочи 
значительно снизилось. Таким образом, трансплан-
тация целых сообществ, обладающих функцией раз-
ложения оксалатов, может быть более эффективной 
стратегией, чем трансплантация изолированных 
штаммов [31].

В другом эксперименте на крысах рассма-
тривались коммерческие пробиотики на основе 
L. paragasseri UBLG-36 и L. paracasei UBLPC-87 и их 
влияние на опытную группу животных, получавших 
4,5%-й раствор оксалата натрия (NaOx) и, как след-
ствие, имевших гипероксалурию и камни в почках. 
У  крыс, предварительно получавших пробиотики, 
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было выявлено снижение экскреции оксалатов 
и мочевины с мочой, азота мочевины и креатинина 
в  сыворотке крови, уменьшение образования кам-
ней и гистологического повреждения почек, а также 
общее снижение содержания оксалатов и  кальция 
в  почечной ткани. Данные штаммы L. paragasseri 
оказались эффективными пробиотиками, катаболи-
зирующими оксалат, способными предотвращать ги-
пероксалурию и облегчать повреждение почек, свя-
занное с уролитиазом [32].

Также благоприятное воздействие пробиотиче-
ских препаратов показано и на штамме L. plantarum 
J-15, который эффективно снижал степень кристалли-
зации оксалатов в почках и уровень щавелевой кисло-
ты в моче у крыс [33].

Обнаружено, что к  образованию CaOx камней 
в почках может привести нарушение равновесия меж-
ду численностью бактерий Lactobacillus sp. и  рабо-
той оксалатдекарбоксилазы (OxDC). Также было вы-
явлено, что глюконат цинка возможно использовать 
в  качестве внешнего фактора для улучшения актив-
ности OxDC и увеличения численности Lactobacillus 
sp. в микробиоте кишечника. Таким образом, на мо-
делях оксалатных почечных камней у  крыс показа-
но уменьшение симптомов болезни за счет положи-
тельного воздействия Zn2+на метаболизм оксалатов 
у Lactobacillus sp. и работы OxDC [34].

Выводы
При нормальных обстоятельствах кишечная ми-

кробиота и организм человека находятся в динами-
ческом равновесии, которое участвует в  различных 
физиологических процессах поглощения и  мета-
болизма питательных веществ хозяина. Кишечная 
микробиота также может влиять на состав мочи че-
ловека, поэтому разрушение кишечной микробиоты 
может привести к возникновению почечнокаменной 
болезни. 

Также многие эксперименты показывают, что про-
биотические микроорганизмы могут уменьшать обра-
зование камней в почках, восстанавливая микробиоту 
кишечника и  устраняя метаболические нарушения, 
защищая барьерную функцию кишечника и уменьшая 
воспаление. Такие предположения дают новое пред-
ставление о  методах лечения пациентов с  камнями 
в почках.
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