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Резюме. Описаны основные факторы риска мочекаменной болезни – первичные (генетические и врожденные 
аномалии) и вторичные (дисфункция стрессовых гормонов, иммобилизация, климатические особенности и 
пищевые привычки). Особое внимание уделено задержке созревания механизмов регуляции обмена кальция и 
фосфора у детей. Перечислены основные методы лечения и профилактики уролитиаза.

Summary. The main risk factors for urolithiasis are described – primary (genetic and congenital anomalies) and secondary 
(stress hormone dysfunction, immobilization, climatic features and eating habits). Special attention is paid to the delay in 
the maturation of the mechanisms of regulation of calcium and phosphorus metabolism in children. The main methods 
of treatment and prevention of urolithiasis are listed.
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НАСЛЕДСТВЕННЫЕ И ПРИОБРЕТЕННЫЕ 
ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ 
МОЧЕКАМЕННОЙ БОЛЕЗНИ У ДЕТЕЙ

ВВЕДЕНИЕ
Как правило, дети с симптомами патологии ор-
ганов мочевыделительной системы (ОМС) по-
падают на консультацию к педиатру, а так как не-
редким осложнением патологии ОМС является 
мочекаменная болезнь (МКБ) или повышение ри-
ска ее развития, очевидна необходимость выявле-
ния таких состояний, своевременная профилак-
тика МКБ и/или направление к урологу, а также 
совместное наблюдение за такими больными.
В связи с этим целью данной публикации стала 
систематизация основных факторов риска разви-

тия МКБ у детей для своевременного ее выявле-
ния и профилактики. 

Причиной образования конкрементов в почках 
и мочевыводящих путях у детей могут быть как на-
следственные и врожденные аномалии (первичные 
факторы), так и приобретенные патологии – стрес-
сорная гормональная дисфункция, генные мутации 
в соматических клетках, а также инфекция ОМС
и др. (вторичные факторы). Отмечено, что инфек-
ция ОМС и нефротуберкулез сопровождаются об-
разованием конкрементов у 20–50% больных. Ча-
стой причиной МКБ являются аномалии ОМС.
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С меньшей частотой встречаются мочевые кам-
ни при генетических заболеваниях. Среди внеш-
них причин развития МКБ преобладают жаркий су-
хой климат, иммобилизация, психоэмоциональный 
стресс, однообразное питание, ведущее к авитами-
нозу, особенно у детей с поздним созреванием си-
стем регуляции фосфорно-кальциевого обмена [1–
4]. 

ПЕРВИЧНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА
Целый ряд генетических заболеваний осложняет-
ся повышенным образованием кристаллоидов, что
обусловливает появление камней в ОМС. 

Первичная гипероксалурия. Метаболический 
дефект биосинтеза оксалата (СООН-СООН) при 
этом аутосомно-рецессивном заболевании приво-
дит к повышенному синтезу оксалатов. Существует 
3 типа первичной гипероксалурии, для каждого из 
которых характерен дефект того или иного фермен-
та метаболизма глиоксиловой кислоты, одного из 
основных предшественников оксалата: аланингли-
колатаминотрасферазы, D-глицератдегидрогеназы, 
4-гидрокси-2-оксоглутаратальдолазы и альфа-ке-
тоглутараткарболигазы, обусловливающих в норме 
образование пирувата и глиоксилата. В метаболиз-
ме данных веществ активное участие принимает пи-
ридоксин в качестве кофактора. 

Обычно все эти метаболические пути приводят
к обратимым реакциям, и продукты этих реакций ис-
пользуются в дальнейших обменных процессах. Од-
нако генетические дефекты ферментов вызывают 
необратимый синтез конечного продукта – щавеле-
вой кислоты (оксалата). Частота болезни в популя-
ции составляет 1 : 58 000. При первичной гиперокса-
лурии концентрация оксалата повышена как в крови, 
так и в моче, при этом нефролитиаз, как и хрониче-
ская почечная недостаточность (ХПН), обнаружива-
ется в любом возрасте – от детского до взрослого, но 
чаще до 10 лет. Болезнь характеризуется прогресси-
рующим течением с развитием нефролитиаза и неф-
рокальциноза с исходом в ХПН. В моче обнаружива-
ются крупные агрегированные кристаллы оксалатов 
кальция и массивная гематурия. Наиболее тяжелая 
форма – инфантильная – выявляется до 1 года с раз-
витием терминальной ХПН до 3 лет. В более старшем 
возрасте болезнь протекает легче и редко заканчива-
ется ХПН. В большинстве случаев уролитиаз сопро-
вождается инфекцией ОМС. При всех случаях в моче 
выявляется резко повышенная экскреция оксалатов 
(до 1100–2400 мкмоль/сут на 1,73 м2 поверхности тела 
при норме менее 140 мкмоль/сут. При I типе первич-
ной гипероксалурии в моче кроме этого выявляется 
гликолевая кислота (до 100 мг/сут) [5]. Оксалатные 

камни рентгеноконтрастны в просвете мочевыводя-
щих путей и в паренхиме почки. В уремической фазе 
болезни развивается вторичный гиперпаратиреоз
с рентгенологическими изменениями в костной тка-
ни и экстраренальными отложениями оксалатов (бло-
када сердца, сенсорные невропатии). Лечение симпто-
матическое с высоким содержанием витамина В6.

Другой пример генетически обусловленного уси-
ления синтеза кристаллообразующих компонентов –
ренальная гипоурикемия (ренальная гиперури-
курия). Это аутосомно-рецессивное заболевание
с низким уровнем мочевой кислоты в крови в связи 
с мутацией генов, контролирующих транспорт в по-
чечных проксимальных канальцах, где в норме про-
исходит ее реабсорбция и секреция. Снижение ре-
абсорбции (повышение секреции) мочевой кислоты 
приводит к повреждению канальцев почек из-за не-
достатка антиоксидантов и к накоплению активных 
форм кислорода. Уровень мочевой кислоты в кро-
ви не достигает 0,12 ммоль/л, а в моче превышает 
550 мкмоль/л. Обычно болезнь протекает бессим-
птомно, но нередко развивается МКБ. В моче при-
сутствуют кристаллы мочевой кислоты разной фор-
мы, в основном в виде вытянутых желтых ромбов, 
выпадающих в осадок при рН мочи <7. Описаны се-
мейные случаи сочетания гиперурикурии и гипер-
кальциурии. При образовании мочекислых камней 
рекомендуется подщелачивание мочи [6, 7]. 

Иминоглицинурия. Нарушение транспорта про-
лина, оксипролина (иминокислот) и глицина в прок-
симальных канальцах почек наблюдается при ауто-
сомно-рецессивной болезни у гомозигот (1 : 25 000).
Характеризуется значительным повышением экс-
креции этих кислот, имеющих общую систе-
му канальцевого транспорта, а также повышени-
ем экскреции других аминокислот (конкуренция
с транспортом глицина). В крови содержание ими-
нокислот и глицина в норме. Иногда клинические 
признаки болезни отсутствуют, но в большинстве 
случаев иминоглицинурия сочетается с неврологи-
ческими нарушениями. Целесообразно соблюдать 
питьевой режим с высоким потреблением жидко-
сти [6].

Ксантинурия – аутосомно-рецессивное заболе-
вание (1 : 6000), вызванное мутацией структурного 
гена цитозольной ксантиоксидазы, в норме обеспе-
чивающей деградацию пуринов, включая превра-
щение ксантина в мочевую кислоту. В крови у таких 
больных накапливается ксантин и снижается уро-
вень мочевой кислоты. Избыток ксантина поврежда-
ет почечную и другие ткани. Симптомы немногочис-
ленны. Характерно появление ксантиновых камней 
в органах ОМС. Болезнь протекает тяжело при ран-
ней манифестации (до 1 года) – наблюдается рво-
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та, плохая прибавка веса, беспокойство, гематурия, 
уролитиаз. В более старшем возрасте (около 10 лет)
симптомов почти нет. Показан высокожидкостный 
режим и подщелачивание мочи [6].

Почечный тубулярный ацидоз (дистальный 
тип). Нефролитиаз при этом заболевании является 
одним из основных симптомов целой группы пато-
логий канальцевого аппарата почек, характеризую-
щихся нарушением реабсорбции бикарбонатов, се-
креции водородных ионов или их сочетанием. Эти 
дефекты канальцевого транспорта приводят к мета-
болическому ацидозу при сохранной клубочковой 
фильтрации. В крови снижается рН, содержание би-
карбонатов и калия, отмечается гиперхлоремия. Аци-
доз способствует отложению солей кальция в почках
и других тканях. В клинической картине, помимо 
нефрокальциноза, преобладает задержка физическо-
го развития, обезвоживание, рвота, запоры, мышеч-
ная слабость, полиурия, полидипсия, остеомаляция, 
рахитоподобные изменения костей. Наибольшие из-
менения наблюдаются при дистальном или смешан-
ном почечном тубулярном ацидозе. Лечение неф-
рокальциноза и нефролитиаза симптоматическое
и соответствует основному заболеванию [6]. 

Гипофосфатемический витамин-D-резистент-
ный рахит. Х-сцепленный аутосомно-рецессивный 
или аутосомно-доминантный гипофосфатемиче-
ский рахит (1 : 20 000) характеризуется гиперкальци-
урическим нефролитиазом и снижением содержания 
фосфатов в крови. Эта группа обменных нарушений 
обусловливает развитие наследственных заболева-
ний, характеризующихся рахитическими изменения-
ми костной ткани (почечные остеопатии) вследствие 
усиленного выведения из организма фосфатов в связи 
со снижением их реабсорбции в проксимальных ка-
нальцах почек. Уровень фосфатов в крови составляет 
0,5–0,7 ммоль/л (норма 1,0–1,6), экскреция фосфатов 
превышает 20 ммоль/сут. В крови повышается содер-
жание остеокальцина. В клинической картине преоб-
ладают симптомы активного рахитического процесса. 
В осадке мочи при уролитиазе выявляются кристал-
лы фосфатов кальция, образованию которых спо-
собствует щелочная реакция мочи. Камни больше по 
размеру, чем оксалатные, и растут быстрее (брушит – 
кальция моногидрат-фосфат и апатит). Необходимо 
лечение основного заболевания [8]. 

Цистинурия – редкое аутосомно-рецессивное 
заболевание (1 : 10 000), обусловленное нарушением 
реабсорбции цистина в проксимальных канальцах 
почек. Болезнь характеризуется избыточной экс-
крецией цистина с мочой и накоплением его в поч-
ках, мочевом пузыре с образованием конкрементов.
Цистин плохо растворим в моче при pH <7, легко 
образует кристаллы правильной шестиугольной 

формы. Иногда цистиновые кристаллы объединя-
ются с ионами кальция, формируя крупные кон-
кременты с нарушением уродинамики [6, 9]. Цисти-
новые камни начинают образовываться в детстве
и рецидивируют в течение всей жизни, особен-
но при отсутствии лечения. У больных цистину-
рией содержание цистина в моче за сутки превы-
шает норму в 3–16 раз (до 15 ммоль/сут, обычно
3–4 ммоль/сут, при норме до 1 ммоль/сут). Для ле-
чения необходим высокожидкостный режим – до 
3 литров в сутки (обязательно и ночью, так как ци-
стин выделяется постоянно), а также подщелачива-
ние мочи. Однако необходимо соблюдать осторож-
ность при назначении больших доз щелочей, так 
как это может повышать риск образования каль-
ций-фосфатных камней. Дисульфиды и D-пеници-
ламин способствуют разделению цистина на 2 рас-
творимых цистеина, но вызывают аллергические 
реакции, рвоту, отвращение к пище. Полезны кар-
тофельная диета, применение пиридоксина, цитрат-
ных смесей, гипотиазида [9].

К первичным причинам образования конкремен-
тов в ОМС относятся врожденные анатомические 
аномалии (1 : 1000 новорожденных), которые явля-
ются причиной хронических болезней почек у детей 
в 40–60% случаев и представлены широким спектром 
анатомических и морфологических аномалий (с оди-
наковой частотой у мальчиков и девочек). Образова-
ние камней чаще всего (90%) встречается при суже-
нии лоханочно-мочеточникового и предпузырного 
сегментов, реже (10%) – при удвоении почки, подко-
вообразной почке и дистопии почек (в связи с нару-
шением уродинамики или почечной регуляции мине-
рального обмена). Кроме того, врожденные аномалии 
развития почек часто сопровождаются рецидивиру-
ющей инфекцией ОМС и несколько реже становятся 
причиной артериальной гипертензии и ХПН у детей. 
В ряде случаев аномалии ОМС, обусловленные гене-
тическими факторами, сочетаются с тубулопатиями, 
нарушением минерального обмена, медуллярной по-
ликистозной болезнью, нарушением биоэнергетиче-
ских процессов [10]. Профилактика МКБ включает 
хирургическое восстановление уродинамики, лече-
ние инфекции ОМС, применение препаратов, улуч-
шающих биоэнергетические процессы.

Первичный гиперпаратиреоз диагностирует-
ся у 5% больных с кальциевыми камнями в ОМС, 
что всегда сопровождается гиперкальциурией и ги-
перфосфатурией, доброкачественными или злока-
чественными опухолями паращитовидной желе-
зы, повышением содержания паратгормона в крови 
в 2–10 раз по сравнению с нормой (30–62 ммоль/л). 
Одновременно в крови может значительно увели-
чиваться содержание витамина D (кальцитриола).
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Выделяют костную (23%) и висцеральную (87%) 
формы болезни. В последнем случае гиперпарати-
реоз характеризуется нефрокальцинозом (57%), 
пептической язвой (5%), панкреатитом, нефроскле-
розом. Отмечается усиление процессов окисления, 
психоэмоциональная депрессия, мышечная сла-
бость, жажда, полидипсия. Снижается концентра-
ционная способность почки, выявляется щелочная 
реакция мочи (снижение выделения Н-ионов под 
действием паратгормона), оксалурия, фосфатурия, 
уратурия, чаще образуются оксалатные и фосфат-
ные, реже – уратные камни [11, 12].

ВТОРИЧНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА
Хотя отдельные генетические заболевания являют-
ся безусловной причиной МКБ, доля таких боль-
ных невелика, и основными факторами риска кам-
необразования в ОМС считаются приобретенные, 
вторичные патологии. Однако, по-видимому, и
в этих случаях могут иметь место малосимптом-
ные, компенсированные генетические аномалии, 
предрасполагающие к развитию, в частности, МКБ,
на что неоднократно указывал акад. Ю.Е. Вельтищев. 

Одна из наиболее частых приобретенных па-
тологий, выступающих как причина МКБ у детей
и взрослых, – инфекция мочевыделительной си-
стемы с образованием струвитных (аммоний-маг-
ний-фосфатных) конкрементов в ОМС. В основном 
такие камни образуются из-за наличия в бактери-
ях фермента уреазы, способной гидролизовать мо-
чевину с образованием двуокиси углерода, аммония 
и присоединением фосфатов и магния, легко кри-
сталлизующихся в образовавшейся щелочной среде. 
Так что мочевая инфекция является фактором ри-
ска «инфекционных» камней, которые образуются в 
результате нескольких причин. Аммоний повыша-
ет рН мочи (>9), при этом фосфаты полностью дис-
социируют и объединяются с магнием и аммонием
в моче. Помимо этого из-за повышения рН мочи из 
карбоната и кальция образуются карбонатные кри-
сталлы, так что в состав «инфекционных» камней 
всегда входят оба кристалла, а также оксалат каль-
ция, и все они участвуют в формировании конкре-
ментов наряду со струвитными (трипельфосфатны-
ми): 2/3 чистых струвитных и 1/3 смешанных. Такие 
камни быстро растут и часто рецидивируют. В об-
разовании «инфекционных» камней, помимо Е. соli, 
Рroteus, нередко участвуют микобактерии, вызыва-
ющие нефротуберкулез и наиболее тяжелое тече-
ние МКБ. При продвижении камней существует вы-
сокий риск нарушения функций почек, вплоть до 
необходимости нефрэктомии. При струвитных кам-
нях у всех больных отмечается гиперкальциурия. 

Клиренс креатинина почти всегда нормален, как 
обычно и при кальциевых камнях. Лечение хирур-
гическое – нефролитотомия, литотрипсия, приме-
нение антибиотиков до и после операции [1, 2, 13].
В качестве профилактики инфекции в мочевой си-
стеме применяют фитопрепарат Канефрон® Н. Для 
детей доза зависит от возраста: детям школьного 
возраста дают по 25 капель или 1 таблетку 3 раза
в день, детям дошкольного возраста старше 1 года –
по 15 капель 3 раза в день в течение 6–8 нед. Пре-
парат может использоваться как в активной стадии, 
в комбинации с антибактериальными средствами, 
так и для монотерапии в качестве поддерживающе-
го противорецидивного средства.

Стресс. При всех вариантах приобретенного ри-
ска МКБ главную роль пускового, триггерного, ме-
ханизма играет нарушение баланса стрессорных 
гормонов, особенно при хроническом стрессе и/или 
при снижении адаптационных способностей, вклю-
чая антиоксидантную защиту, биоэнергетический 
потенциал. С одной стороны, паратгормон и адре-
налин мгновенно (за секунды) вызывают стрессор-
ный «окислительный взрыв», обусловливая нефер-
ментный синтез мощных прооксидантных агентов: 
активных форм кислорода (супероксидный гидрок-
сил и др.), активных форм азота (пероксинитрит
и др.), активных карбонильных соединений (метил-
глиоксаль и др.), которые в норме быстро перестра-
ивают метаболизм для преодоления стресса, а при 
тяжелом стрессе или при длительном воздействии 
неблагоприятных условий продолжают циркулиро-
вать, вызывая различные патологические эффекты, 
включая нарушение регуляции кальций-фосфорно-
го обмена [14–16]. Для этой ситуации характерно 
развитие вторичного гиперпаратиреоза. 

Несмотря на общность пусковых механизмов, 
каждый вид стресса может обусловить различные 
нарушения метаболизма, от чего зависит состав 
камней. Наиболее сильными, длительными, посто-
янно повторяющимися неблагоприятными воздей-
ствиями, несущими риск развития МКБ, являются 
жаркий сухой с мощным ультрафиолетовым излуче-
нием климат (Узбекистан, Поволжье, Дагестан), од-
нообразное питание (преобладание рыбы в рационе 
жителей Дальнего Востока, Заполярья), вынужден-
ная длительная иммобилизация, психоэмоциональ-
ное напряжение.

Воздействие «теплового шока» в Узбекистане и 
Дагестане было исследовано нами в популяции де-
тей разного возраста и пола в летний период (июль). 
Установлено, что у всех детей в этот период выделя-
лось с мочой резко повышенное количество моче-
вой кислоты и ее солей (как в растворенном виде, 
так и в виде крупных агрегированных кристаллов), 
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а также ксантина и гипоксантина – предшественни-
ков мочевой кислоты. Ксантиноксидаза преобразует 
ксантин и гипоксантин в мочевую кислоту, одновре-
менно усиливая образование активных форм кис-
лорода и перекисные процессы, замыкая порочный 
круг. У некоторых детей в мочевом осадке встре-
чались также мелкие конкременты, и у всех детей 
была повышена экскреция с мочой перекисных со-
единений, кальция и фосфатов. Кроме того, у всех 
обследованных наблюдалось значительное ослабле-
ние активности в лимфатических клетках основ-
ного фермента синтеза пуриновых нуклеотидов –
гипоксантин-гуанин-фосфорибозилтрансферазы, 
характерное для мутации гена этого фермента под 
воздействием окислительных агентов. Такая генная 
мутация в соматических клетках не передается по 
наследству и прекращается при устранении небла-
гоприятных воздействий [17]. Очевидно, мутация 
гена гипоксантин-гуанин-фосфорибозилтрансфера-
зы в соматических клетках имеет место и при других 
ситуациях, характеризующихся риском образования 
камней в ОМС и усилением синтеза мочевой кисло-
ты в умеренных количествах. Значение таких мута-
ций возрастает у детей после рождения при моди-
фицирующем влиянии внешних факторов, несмотря 
на то что начинает преобладать роль нервной и эн-
докринной регуляции. В определенные периоды ро-
ста генные мутации могут преобладать [18]. В регио-
нах с жарким сухим климатом образующиеся камни 
по составу были преимущественно смешанного типа
с обязательным присутствием мочевой кислоты. 

Помимо повышенного синтеза мочевой кислоты, 
под действием окислительного стресса происходит 
высвобождение ионов кальция как из митохондрий 
(вместе в фосфатами), так и из наружных клеточ-
ных мембран (при их окислительной деструкции)
с высвобождением предшественников оксалатов 
(серин, этаноламин) из мембранных фосфолипидов 
[6, 19]. Таким образом, прямо на месте в почке про-
исходит синтез всех кристаллизующихся компонен-
тов образующихся камней.

Еще одной из причин образования камней
в ОМС может оказаться однообразный рацион пита-
ния в отдельных регионах, например преобладание 
в нем мяса или рыбы, которая содержит повышен-
ное количество фосфатов и витамина D, усиливаю-
щего адсорбцию фосфатов в кишечнике и вызываю-
щего нарушение структуры канальцев почек, так же 
как и недостаток витамина A в питании жителей За-
полярья, Дальнего Востока. Недостаток витамина А 
в пище в указанных регионах имеет большое значе-
ние в качестве фактора риска МКБ. 

Значение иммобилизации и психоэмоциональ-
ного напряжения в развитии МКБ особенно ярко 

продемонстрировано у летчиков и космонавтов
в первые годы длительных полетов. Определена
неблагоприятная роль длительного нахождения де-
тей у компьютеров вместо подвижных игр, а также 
возрастной иммобилизации у лиц старшего возрас-
та. Происходит снижение биоэнергетических про-
цессов, развивается вторичный гиперпаратиреоз. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Мочекаменная болезнь относится к числу таких за-
болеваний, распространению которых способству-
ют условия жизни пациентов. Предрасполагающими 
факторами считаются гиподинамия, психоэмоцио-
нальное напряжение, приводящие к нарушению гор-
мональной регуляции кальций-фосфорного, урат-
ного, оксалатного обмена и др. Факторами высокого 
риска МКБ являются также отдельные генетические 
болезни, врожденные структурные аномалии и ин-
фекции ОМС. Возможны сочетания этих факторов. 
Кроме того, высокий риск МКБ существует в ряде 
регионов с жарким сухим климатом и высокой ин-
соляцией или холодным климатом с низкой инсоля-
цией. Большое значение имеют также особенности 
питания, недостаток витаминов В6, А, Е, С (мембра-
ностабилизаторов) и избыток витамина D. 

Состав камней различается в зависимости от 
особенностей нарушения обменных процессов. 
Чаще всего образуются оксалатно-кальциевые кам-
ни с примесью уратов, реже выявляются чисто урат-
ные, оксалатные, ксантиновые, фосфатные кон-
кременты – при генетических нарушениях синтеза 
(транспорта) этих компонентов.

Радикальные методы лечения МКБ – удаление 
камней и тем самым устранение препятствий для 
оттока мочи – применяют хирурги. На долю педи-
атров остаются медикаментозные и физиотерапев-
тические методы профилактики образования мо-
чевых конкрементов. При отсутствии генетических
и уродинамических нарушений превентивными ме-
тодами являются дозированные физические нагруз-
ки (тренировка адаптации к стрессу), курсы ви-
таминов А, В6, Е, С для стабилизации клеточных 
мембран и защиты от окислительного стресса. Из 
лекарственных препаратов наиболее эффективен и 
безопасен растительный уросептик Канефрон® Н, 
использовать который можно в течение длительно-
го времени (более 6 мес) в амбулаторных условиях, 
что важно при хроническом воздействии факторов 
риска МКБ у детей. Он обладает такими свойствами, 
как мочегонное, антиоксидантное, противовоспали-
тельное, антимикробное, спазмолитическое [20, 21]. 
Кроме этого Канефрон® Н снижает риск кристал-
лизации камнеобразующих компонентов: кальция, 



          

магния, оксалатов, уратов, аминокислот [22]. Бла-
годаря антиоксидантным свойствам флавоноиды 
способствуют защите почек от повреждения сво-
бодными радикалами. По клиническим данным, Ка-
нефрон® Н увеличивает выведение мочевой кислоты 
и способствует поддержанию рН мочи в диапазо-
не 6,2–6,8, что важно для лечения и профилактики 
уратного и кальций-оксалатного уролитиаза [23]. 
Флавоноиды и розмариновая кислота могут связы-
вать кальций и магний в хелатные комплексы, а на-
личие мочегонной составляющей позволяет быстро 
выводить их из организма. По некоторым данным, 
рекомендовано применять Канефрон® Н для улуч-
шения отхождения фрагментов конкрементов после 
литотрипсии. Отмечается лучшая биодоступность 
препарата Канефрона в виде капель по сравнению 
с таблетированной формой [23]. Применяются так-
же цитраты, бисфосфонаты, детоксиканты (полиок-
сидоний), диетотерапия с высокожидкостным ре-
жимом и ограничением (по показаниям) продуктов, 
содержащих оксалаты (ревень, щавель), ураты (мясо 
птиц, субпродукты), кальция (молочные продукты, 
сыр), фосфаты (рыба). Большое значение для детей 
имеет также охранительный социальный режим. 
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