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摘  要 

草酸钙(Calcium Oxalate, CaOx)结石是泌尿系统结石中最为常见的一种类型，严重影响患者的健康和生

活质量。本文旨在对CaOx结石的形成机制及防治的研究进展进行综述，阐述了CaOx结石形成的多种机

制，包括尿液成分异常、晶体形成与生长、抑制物缺乏等方面，并介绍目前临床及研究中针对CaOx结石

的防治方法，为临床实践及进一步研究提供参考。 
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Abstract 
Calcium oxalate stones, the most common type of urinary stones, significantly affect patient health and 
quality of life. This review summarizes advances in understanding their formation mechanisms—in-
cluding abnormal urine components, crystal formation/growth, and inhibitor deficiency—and cur-
rent prevention/treatment strategies such as dietary modifications, hydration, pharmacological in-
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terventions, and minimally invasive procedures. These insights aim to guide clinical practice and 
future research.  

 
Keywords 
Calcium Oxalate Stone, Management, Formation 

 
 

Copyright © 2025 by author(s) and Hans Publishers Inc. 
This work is licensed under the Creative Commons Attribution International License (CC BY 4.0). 
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/ 

  
 

1. 引言 

泌尿系结石作为泌尿系统最为常见的疾病，在我国有众多的患者。流行病学统计结果显示，全国泌

尿系结石的发病率为 1%~5%，南方地区的发病率高于北方地区，为 5%~10%。泌尿系结石的成分有很多

种类，主要分为 CaOx、磷酸钙、胱氨酸、尿酸等类型的结石，且临床上常见的结石往往都不是单一成份

的，主要以混合型的结石呈现。其中以 CaOx 为主要成分的结石所占比例最高，约占所有结石类型的

70%~80% [1] [2]。近年来，CaOx 结石的复发率一直处于较高水平，术后 10 年复发率约为 20%~50%，术

后 20 年为 30%~50%的概率复发[3] [4]。CaOx 结石的形成不仅给患者带来了肾绞痛、腰痛、血尿等身体

上的痛苦，还可能导致泌尿系统梗阻、肾积水、感染等严重并发症[5]，影响肾脏功能，重度肾积水可能

导致肾脏功能结构大部分被破坏，被迫行患肾切除术，进一步增加了病人及社会的医疗负担。因此，深

入了解 CaOx 结石的形成机制，对于开发有效的防治策略及进一步研究具有重要意义。 

2. CaOx 结石形成的机制 

2.1. 尿液成分异常 

2.1.1. 高草酸尿 
草酸是 CaOx 结石形成的关键因素之一。正常情况下，体内草酸来源主要有内源性和外源性。内源

性草酸由体内的甘氨酸、维生素 C 等代谢产生，约占人体草酸来源的 80% [6]；外源性草酸主要来自食物

中的草酸盐，如菠菜、豆类、葡萄、茶叶等。如果摄入过多草酸盐或内源性草酸生成过多，超过肾脏的排

泄能力，就会导致尿液中草酸浓度过高[7]。 
肠道吸收草酸过多常见于短肠综合征、小肠切除术后等肠道疾病患者。在正常肠道中，草酸与钙离

子结合形成不溶性 CaOx，减少草酸吸收。但肠道疾病患者肠道内环境改变，肠道菌群失调，胆盐吸收障

碍，导致肠道对草酸盐的吸收增加，进而使尿液中草酸浓度升高[8]。研究表明，短肠综合征患者尿液草

酸排泄量可比正常人高出 2~3 倍[9]。 
人体内草酸主要由肝脏通过甘氨酸、羟脯氨酸等前体物质合成。当体内某些代谢途径异常时，如乙

醛酸代谢障碍，可导致内源性草酸合成增加。乙醛酸在正常代谢过程中可通过乙醛酸脱氢酶等作用转化

为其他物质，但在原发性高草酸尿症患者中，由于编码乙醛酸脱氢酶等关键酶的基因突变，导致酶活性

降低或缺失，乙醛酸不能正常代谢，大量转化为草酸，使得内源性草酸合成显著增加[10] [11]。 
肾脏是草酸排泄的主要器官，当肾脏功能受损或肾小管对草酸的重吸收和分泌功能异常时，也会引

起高草酸尿。肾小管上皮细胞存在多种草酸转运蛋白，负责草酸的重吸收和分泌。当这些转运蛋白功能

异常时，可导致肾脏对草酸的排泄失衡，引起高草酸尿[12]。 
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2.1.2. 高钙尿 
在 CaOx 结石患者群体中，高钙尿症是一个普遍现象，近 30%的此类患者存在钙代谢异常[13]。尽管

钙元素能够提升尿液中离子的活性并增强 CaOx、磷酸钙晶体的过饱和状态，但当尿钙浓度超标时反而会

引发螯合反应。而且，钙离子还会通过中和尿路结石抑制因子的作用，间接加速结晶沉积过程。 
甲状旁腺功能亢进是导致高钙尿的重要原因之一，甲状旁腺激素(PTH)分泌过多，促进骨钙动员，使

血钙升高，进而导致尿钙排泄增加。PTH 通过与成骨细胞表面的 PTH 受体结合，激活一系列细胞内信号

通路，促进破骨细胞活性，加速骨吸收，使骨钙释放进入血液，导致血钙升高[14]。  
此外，维生素 D 代谢异常也可引起高钙尿。维生素 D 在体内经羟化作用转化为具有活性的 1,25-二

羟维生素 D3，它可促进肠道对钙的吸收，同时也可作用于肾脏，增加肾小管对钙的重吸收[15]。当维生

素 D 代谢异常，如维生素 D 中毒或一些遗传性维生素 D 抵抗综合征时，可导致肠道钙吸收增加以及肾

小管对钙的重吸收异常，引起高钙尿。肾小管重吸收钙功能障碍也是高钙尿的原因之一。肾小管对钙的

重吸收主要发生在近端小管、髓袢升支粗段和远端小管[16]。在这些部位，存在多种钙离子转运蛋白，这

些转运蛋白主要负责钙离子的跨膜转运。当这些转运蛋白功能异常时，可导致肾小管对钙的重吸收减少，

尿钙排泄增加。 

2.1.3. 其他成分异常 
除了草酸和钙，尿液中其他成分的异常也与 CaOx 结石的形成有关。例如，高尿酸尿可通过异质成

核促进 CaOx 晶体的形成[17]。尿酸在尿液中以尿酸盐的形式存在，当尿液 pH 值降低时，尿酸盐溶解度

下降，容易形成尿酸结晶。这些尿酸结晶可作为 CaOx 晶体形成的核心，通过异质成核作用促进 CaOx 晶

体的形成。 
胱氨酸尿症患者由于肾小管对胱氨酸等氨基酸的转运障碍，导致尿液中胱氨酸浓度升高，胱氨酸结

晶可作为 CaOx 结石形成的核心。胱氨酸是一种含硫氨基酸，在肾小管上皮细胞中，通过特定的转运蛋

白进行重吸收。当这些转运蛋白发生基因突变时，其转运功能受损，导致胱氨酸在尿液中大量积聚，形

成胱氨酸结晶，进而促进 CaOx 结石的形成[18]。 
低枸橼酸尿症作为 CaOx 结石形成的重要致病机制，其病理机制主要在于枸橼酸根离子与游离钙离

子的特异性结合作用。在正常生理条件下，二者通过配位化学作用形成稳定的五元环状络合物，这种水

溶性螯合物的生成可显著降低尿液中钙离子的活性浓度[19]，使尿钙饱和度维持在临界和稳定阈值之下。

当尿液中枸橼酸浓度不足时，这种重要的代谢调节作用被削弱，导致钙离子过饱和指数升高，促使 CaOx
晶体的异相成核[20]。此外，枸橼酸盐还能通过竞争性吸附作用改变晶体表面电荷分布，抑制晶体的聚集

生长和固相转化过程。值得注意的是，这种离子螯合效应不仅能直接降低钙离子的生物利用度，还能通

过维持尿液过饱和状态的动态平衡，有效阻止晶体晶核的形成及其后续的链式生长反应，从而在多个维

度上发挥抑制 CaOx 结石形成的生理保护作用[21]。正常情况下，尿液中的枸橼酸主要来源于肾脏的合成

和分泌。当肾脏功能受损或一些代谢性疾病影响枸橼酸的合成和分泌时，可导致低枸橼酸尿。 

2.2. 晶体形成与生长 

2.2.1. 成核作用 
成核是 CaOx 结石形成的起始步骤，分为均相成核和异相成核。均相成核是指当尿液中草酸根离子

和钙离子浓度超过其溶解度时，在没有任何外来物质的情况下，自发形成 CaOx 晶核的过程[22]。然而，

在生理状态下，尿液中存在多种抑制物，如枸橼酸、镁离子、尿调节素等，这些抑制物可吸附在晶体表

面，阻止离子进一步聚集，从而增加了均相成核的能量屏障，使得均相成核相对较难发生。 
异相成核则是在尿液中存在的外来物质，如细胞碎片、细菌、蛋白质等表面，CaOx 晶体更容易形成

https://doi.org/10.12677/acm.2025.1541315


雷祥安，王晓宁 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.1541315 3432 临床医学进展 
 

晶核。这些外来物质为 CaOx 晶体的形成提供了模板，降低了成核的能量屏障。研究发现，在泌尿系统感

染患者中，CaOx 结石的发病率明显升高，可能与细菌介导的异相成核有关[23]。 
此外，尿液中的一些蛋白质，如骨桥蛋白(OPN)，也可影响成核过程。OPN 是一种带负电荷的糖蛋

白，可与 CaOx 晶体表面结合，改变晶体表面的电荷分布，促进晶体的聚集和生长，从而间接影响成核过程。 

2.2.2. 晶体生长与聚集 
一旦晶核形成，在适宜的尿液环境中，CaOx 晶体将不断生长。晶体生长的速度取决于尿液中草酸根

离子和钙离子的浓度、过饱和度以及晶体表面的活性位点等因素[24]。过饱和度是影响晶体生长的关键因

素，当尿液中草酸根离子和钙离子浓度超过其溶解度时，形成过饱和状态，驱动晶体生长[25]。同时，晶

体之间还会发生聚集现象，多个晶体相互结合形成更大的聚集体，这些聚集体进一步发展就可能形成结

石。此外，尿液的 pH 值也会影响晶体的生长和聚集。CaOx 晶体在不同 pH 值环境下的溶解度和晶体结

构会发生变化[26]。在酸性环境下，CaOx 晶体以一水合物形式为主，其溶解度相对较低，更容易生长和

聚集；而在碱性环境下，CaOx 晶体以二水合物形式为主，溶解度相对较高，晶体生长和聚集相对较慢。 

2.3. 抑制物缺乏 

尿液中存在多种抑制 CaOx 结石形成的物质，如枸橼酸、镁离子、焦磷酸盐、骨桥蛋白、尿调节素

等。这些抑制物通过不同的机制发挥作用，如降低尿液中离子的活性、抑制晶体的成核、生长和聚集等。 

3. CaOx 结石的防治 

3.1. 饮食调整 

3.1.1. 限制草酸摄入 
减少富含草酸食物的摄入是预防 CaOx 结石的重要措施之一。常见的高草酸食物包括菠菜、巧克力、

坚果、茶等。菠菜中草酸含量较高，每 100 g 菠菜中草酸含量可达 600~1000 mg [27]-[30]。通过限制这些

食物的摄入，可以降低尿液中草酸的浓度，减少 CaOx 结石形成的风险。然而，过度限制草酸摄入可能会

导致营养不均衡，因此应在保证营养的前提下，合理控制草酸的摄入量。例如，可以通过水焯等烹饪方

式去除部分食物中的草酸，降低其草酸含量[31]。 

3.1.2. 适当补钙 
传统观点认为高钙饮食可能促进 CaOx 结石生成，但最新研究表明，适量钙摄入可在肠道中与草酸

结合生成难溶性 CaOx，抑制草酸吸收，从而有效降低尿草酸水平[32]。建议每天摄入适量的钙(800~1200 
mg)，可通过饮食或钙剂补充。富含钙的食物有牛奶、豆制品、鱼虾等。但对于甲状旁腺功能亢进等引起

的高钙尿患者，应在医生指导下调整钙的摄入量，避免血钙进一步升高。 

3.1.3. 增加液体摄入 
通过大量饮水是预防 CaOx 结石最简单有效的方法。增加液体摄入可以稀释尿液，降低尿液中草酸

根离子、钙离子等结石成分的浓度，减少晶体形成的机会[32]。建议每天饮水量不少于 2000 mL，使每天

的尿量保持在 2000 mL 以上。同时，应避免饮用含糖饮料和咖啡等可能增加结石形成风险的饮品[33]。
研究表明，每天尿量保持在 2000 mL 以上的人群，CaOx 结石的复发率明显低于尿量不足的人群[34]。 

3.2. 药物治疗 

3.2.1. 枸橼酸盐 
枸橼酸盐是治疗 CaOx 结石的常用药物之一。它可以增加尿液中枸橼酸的浓度，与钙离子结合形成
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可溶性复合物，降低尿液中钙离子的活性，从而抑制 CaOx 晶体的形成和生长[35]-[37]。常用的枸橼酸盐

制剂有枸橼酸钾、枸橼酸钠等。研究显示，服用枸橼酸盐制剂可显著降低 CaOx 结石患者的结石复发率。 

3.2.2. 噻嗪类利尿剂 
噻嗪类利尿剂通过调控肾小管钙代谢通路，抑制钙离子重吸收过程以降低尿钙排出，进而有效抑制

CaOx 结晶的成核与生长[36]。该类药物同时可适度提升尿枸橼酸盐分泌量，通过双路径协同作用增强泌

尿系统抗结石形成能力。常用的噻嗪类利尿剂有氢氯噻嗪等。但长期使用噻嗪类利尿剂可能会引起低钾

血症等不良反应，需要定期监测血钾水平。研究发现，使用噻嗪类利尿剂治疗高钙尿性 CaOx 结石患者，

可使尿钙排泄量降低。 

3.2.3. 其他药物 
除了枸橼酸盐和噻嗪类利尿剂，还有一些其他药物也在 CaOx 结石的治疗中发挥作用。例如，别嘌

醇可通过降低血尿酸水平，减少尿酸对 CaOx 结石形成的促进作用，适用于伴有高尿酸尿的 CaOx 结石患

者[38]。别嘌醇在体内代谢为别黄嘌呤，可抑制黄嘌呤氧化酶的活性，减少尿酸的生成[39]，对于因肠道

疾病引起的高草酸尿患者，可使用考来烯胺等药物，通过结合肠道内的草酸盐，减少草酸的吸收。 

3.3. 手术治疗 

对于已经形成的较大 CaOx 结石，当保守治疗无效时，通常需要采用手术治疗。当前临床实践中广

泛采用的手术治疗方式主要涵盖体外冲击波碎石术(ESWL)、经皮肾镜碎石取石术(PCNL)、输尿管镜碎石

取石术(URL)以及输尿管软镜碎石术(FURL) [40] [41]。 
体外冲击波碎石术(ESWL)主要应用于治疗直径不足 2 cm 的肾结石及输尿管上段结石，其利用体外

产生的聚焦冲击波将结石分解成细小颗粒，促进其随尿液自然排出[42]。该技术因具备非侵入性、术后康

复周期短等显著优势而被临床广泛采用，但对于一些质地坚硬、体积较大的结石，碎石效果可能不理想，

且可能会引起肾损伤、血尿等并发症[43]-[45]。 
经皮肾镜取石术(PCNL)是泌尿外科处理大体积肾结石(直径 > 2 cm)的主要手段，其通过经皮穿刺构

建操作路径，借助内窥镜实施碎石及清除[46]-[48]。尽管该术式对大尺寸结石清除效率显著，但因属侵入

性操作，存在术后出血风险、继发感染等潜在并发症[49]。 
输尿管镜取石术(URL)主要用于处理输尿管中下段结石，其操作是通过输尿管镜经尿道进入输尿管，

借助激光或超声等碎石设备将结石粉碎后取出。该技术具有创伤小、术后恢复快的优势，但若患者存在

输尿管明显扭曲或结石嵌顿紧密等情况，可能导致手术难度显著增加。 
输尿管软镜碎石术(FURL)凭借创伤小、疼痛轻、碎石效果佳等优势，已逐步取代传统开放手术，成

为治疗肾结石及输尿管上段结石的首选方案[50]-[54]。然而该术式在碎石效率方面存在不足，对于体积较

大或质地坚硬的结石，往往需分次手术才能完成治疗[55]-[57]。 
对于一名泌尿外科医生而言，我们应当根据结石的大小、位置、数量以及患者的具体情况选择合适

的手术方式。同时，术后还需要采取相应的预防措施，如饮食调整、药物治疗等，以降低结石复发率。 

4. 小结与展望 

CaOx 结石作为泌尿系结石的主要类型(占 70%~80%)，其形成机制涉及多因素交互作用。尿液成分异

常是核心病理基础，包括高草酸尿、高钙尿以及低枸橼酸尿。结晶动力学过程涵盖异质成核、取向附生

以及抑制物(如酸性黏多糖)功能受损。Randall 斑学说进一步解释了 CaOx 结石的起始位点，即肾乳头间

质钙磷酸盐沉积穿透上皮形成成石核心。此外，肠道菌群失调 (如产草酸杆菌减少 )和炎症反应

(ROS/NLRP3 通路激活)也被证实参与结石形成。 
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近年来，尽管临床防治手段(如饮食干预、药物调控及微创技术)已取得显著进展，但术后高复发率(术
后 10 年复发率约为 20%~50%)仍是亟待解决的难题。未来研究我们还需要聚焦以下方向：深入解析晶体

–细胞互作分子机制及遗传易感性与环境因素的协同作用，重点阐明乙醛酸代谢通路异常及肾小管草酸

转运蛋白调控机制；开发基于尿液生化检测与代谢评估的个性化预防方案，探索靶向抑制晶体聚集或促

进抑制物分泌的新型药物，以及通过肠道菌群调节或代谢工程技术减少内源性草酸生成；推广多模态碎

石技术并结合术后实时监测优化管理，同时整合多学科技术构建结石预测模型，推动从被动治疗向主动

预防的模式转变，最终实现 CaOx 结石的全周期防控，降低结石疾病的社会医疗负担。 
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