
н а р у ш е н и я  м о ч е и с п у с к а н и я
э к с п е р и м е н т а л ь н а я  и  к л и н и ч е с к а я  у р о л о г и я  № 1  2 0 1 5  w w w . e c u r o . r u

8

С.А. Голованов, А.В. Сивков, Н.В. Анохин
НИИ урологии и интервенционной радиологии им. Н.А. Лопаткина –
филиал ФГБУ «НМИРЦ» Минздрава России

Гиперкальциурия: принципы дифференциальной диагностики  
Hypercalciuria: principles 
of differential diagnostics

S.A. Golovanov, A.V. Sivkov,  
N.V. Anokhin

Hypercalciuria is the main lithogenic
metabolic disorders in patients with
calcium urolithiasis. is metabolic
sign could be seen most oen with
other metabolic risk factors of
urolithiasis (hyperuricosuria, 
hyperoxaluria, hypocitraturia and 
hypomagniuria). Pathogenetic 
mechanisms of hypercalciuria 
development are manifold, which 
provide basis for different forms of 
hypercalciuria.
Excessive secretion of the calcium
within urine is a consequence of the 
alterations in the functions of gastro-
intestinal system, kidneys, disbalance of
some hormonal substances, regulating
the bone metabolism; disturbances in
the metabolism of vitamin D, genetic
mutations and influence of alimentary
factors. ere are up to 7 main types of
hypercalciuria known; every type is 
capable of increasing the risk for 
calcium oxalate or calcium phosphate
stone formation. Moreover relatively
many forms of symptomatic 
hypercalciuria are known (e.g., by
granulomatous diseases, paraneoplastic
syndromes, hypervitaminosis D etc.),
which should be properly diagnosed.
erefore the differentiated approach is
needed to diagnostics and optimal 
anti-recurrence therapy selection with
calcium urolithiasis. In current 
guidelines attention is paid to the 
diagnostic algorithms and methodologic
approaches to the diagnostics of the
main hypercalciuria types, for example
absorptive hylercalciuria of I, II, II and
IV types, renal hypercalciuria, resorption
hypercalciuria, hypercalciuria associated
with renal tubular acidosis of the type
I. e characteristic criteria are 
presented, typical for every type of 
hypercalciuria, and also the diagnostic
schema for the patients with 
hypercalciuria. 

очекаменная болезнь
(МКБ) является обще-
мировой проблемой.
За последние 20 лет за-
регистрирован неук-
лонный рост заболевае-
мости МКБ [1]. В Рос-

сийской Федерации отмечен прирост
числа пациентов за период с 2003 по
2013 годы на 26,6%: в 2013 г. зареги-
стрировано 805 212 человек с мочека-
менной болезнью, тогда как в 2003
году таких пациентов было 635 812. 
В среднем по Российской Федерации
в 2013 г. показатель числа пациентов
с мочекаменной болезнью на 100 тыс.
всего населения составил 561,7, тог-
да как в 2003 г. он равнялся 443 [2].
В ближайшем будущем ожидается
увеличение частоты случаев МКБ
вследствие изменения образа жизни
людей, экологии, качества потреб-
ляемой пищи и увеличения числа
лиц, страдающих ожирением [3,4].

Наиболее распространенными
формами МКБ являются кальций-
оксалатный и кальций-фосфатный
уролитиаз. Согласно данным эпиде-
миологических исследований, прове-
денных в различных странах, каль-
ций-оксалатный уролитиаз встреча-
ется у 37-82,5% пациентов, а каль-
ций-фосфатный – у 33% больных
[5-7,8]. При анализе конкрементов
пациентов из Московского региона
за периоды 1990-2000 гг. и 2005-2009 гг.
установлено, что частота выявле-
ния кальций-оксалатного уролитиза
имела тенденцию к росту: 63,4%  и
64,8% соответственно [9]. Прогрес-
сивный рост случаев кальций-окса-
латного уролитиаза в последние
годы наблюдают и среди населения
многих индустриально развитых
стран [10,11].

Важной характеристикой МКБ
является тенденция к рецидивному
камнеобразованию, которое по дан-
ным разных авторов наблюдают,
приблизительно, в 50% случаев в
течение 5 лет после первого эпизода
заболевания [12,13]. Приведенные
данные свидетельствуют о необхо-
димости разработки действенных
мер, направленных на снижение за-
болеваемости МКБ. В этом плане
особую роль приобретают методы
противорецидивного лечения (ме-
тафилактики) МКБ.

МЕТАФИЛАКТИКА МКБ: 

НЕРЕШЕННАЯ ПРОБЛЕМА

Пациенту, страдающему МКБ,
традиционно, осуществляют ком-
плекс инструментальных и лабора-
торных исследований, необходи-
мых для определения тактики лече-
ния пациента, в зависимости от
числа, размеров и локализации уже
существующих конкрементов. Од-
нако, как правило, после оператив-
ного или малоинвазивного лечения
МКБ, должная профилактика по-
вторного камнеобразования паци-
ентам не проводится. В результате –
большинство больных, рано или
поздно, снова попадают в стацио-
нар (часто по экстренным показа-
ниям) с рецидивом камнеобразова-
ния. Многие практикующие уро-
логи при МКБ формально подходят
к проведению противорецидивного
лечения, ограничиваются лишь об-
щими рекомендациями. Недоста-
точна подготовка большинства
урологов (в первую очередь поли-
клинических) по проблеме метафи-
лактики МКБ. Не работает система
динамического наблюдения за па-

м о ч е к а м е н н а я  б о л е з н ь
э к с п е р и м е н т а л ь н а я  и  к л и н и ч е с к а я  у р о л о г и я  № 4  2 0 1 5  w w w . e c u r o . r u

86



н е д е р ж а н и е  м о ч и  
э к с п е р и м е н т а л ь н а я  и  к л и н и ч е с к а я  у р о л о г и я  № 1  2 0 1 5  w w w . e c u r o . r u

9

циентами с рецидивным камнеоб-
разованием. 

Помимо анамнестических, фи-
зикальных, инструментальных, кли-
нико-лабораторных данных, особое
внимание необходимо уделять ре-
зультатам биохимического исследо-
вания суточной мочи, крови, хими-
ческому составу мочевого камня. 
В этой связи серьезную проблему со-
ставляет тот факт, что лабораторные
службы многих учреждений не  го-
товы осуществлять сложную диффе-
ренциальную диагностику многооб-
разия видов метаболических лито-
генных нарушений, приводящих к
камнеобразованию. В большинстве
медучреждений отсутствует оборудо-
вание для определения состава мо-
чевых камней.

Необходимыми условиями ус-
пешной метафилактики МКБ яв-
ляются:

- устранение нарушений уро-
динамики верхних мочевых путей;

- ликвидация мочевой инфек-
ции;

- выявление метаболических на-
рушений, способных привести к ре-
цидиву камнеобразования и оцен-
ка степени их литогенности.

МЕТОДИКА 

ОБСЛЕДОВАНИЯ

Для проведения метафилакти-
ки МКБ врачу урологу необходимо
назначить пациенту следующие об-
следования:

- определить антропометриче-
ские показатели пациента, исклю-

чить метаболический синдром;
- сдать посев мочи на флору и

чувствительность к антибиотикам
для исключения инфекции мочевых
путей;

- выполнить ультразвуковое ис-
следование органов мочевыделитель-
ной системы для исключения приз-
наков нарушения уродинамики;

- определить химический состав
камня;

- выполнить биохимический
анализ крови, с определением уров-
ней креатинина, мочевины, кальция,
мочевой кислоты, фосфора, магния,
хлора, натрия, калия;

- выполнить биохимический
анализ суточной мочи, с определе-
нием уровней экскреции кальция,
мочевой кислоты, фосфора, оксала-
тов, цитратов, магния, натрия, калия,
креатинина;

- провести измерение pH мочи
и суточного диуреза в течение не-
скольких суток;

- при определенных состояниях
необходим анализ уровня паратгор-
мона и активной формы витамина D
(D-25OH) в крови.

Биохимический анализ крови и
мочи целесообразно выполнять через
30 дней после удаления (отхождения)
камня, по возможности, анализиро-
вать 2 последовательных сбора су-
точной мочи с интервалом 7-10 дней.

В определенных случаях, по по-
казаниям, необходимо проводить
специальные пробы для дифферен-
циальной диагностики нарушения:
исследование экскреции кальция
после низкокальциевой диеты; проба

с применением пшеничных отрубей;
тиазидная провокация (табл. 1). На
основании имеющихся клинических
данных уролог выбирает соответ-
ствующую тактику противорецидив-
ного лечения.

Важными задачами метафилак-
тики МКБ являются: снижение кон-
центрации в моче камнеобразующих
веществ, увеличение содержания в
моче ингибиторов камнеобразования
и, если это необходимо, оптимизация
уровня рН мочи [14]. В то же время
следует отметить, что даже правиль-
но проведенная метафилактика МКБ
не гарантирует отсутствия рецидива
камнеобразования.

ГИПЕРКАЛЬЦИУРИЯ 

И ЕЕ ВИДЫ

Под гиперкальциурией пони-
мают превышение суточной экскре-
ции кальция с мочой для женщин
более 6,2 мМ/сут, а для мужчин –
более 7,5 мМ/сут [15]. 

Важно понимать, что гипер-
кальциурия не представляет собой
самостоятельное заболевание, а яв-
ляется метаболическим симптомом
или лабораторным признаком, ха-
рактерным для большого числа раз-
личных патологических состояний
и заболеваний, каждое из которых
требует индивидуального подхода
(рис. 1). 
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Таблица 1. Низкокальциевая диета, проба с отрубями, тиазидная провокация

Низкокальциевая диета

После соблюдения 3-х дневной диеты (исключить молоко, кефир, йогурты, сыры,
брынзу, творог, сметану, миндаль, фисташки, горчицу, фасоль, грецкие орехи, ов-
сянку) выполняют сбор суточной мочи для определения экскреции кальция: при каль-
циурии менее 6,25 мМ/сут., диагностируют абсорбтивную гиперкальциурию II типа.

Проба с применением пшеничных отрубей

Выполняют для дифференциальной диагностики гиперкальциурии I и II типов. На
фоне низкокальциевой диеты к рациону добавляют пшеничные отруби по 2 ст. ложки
3 раза в день во время еды в течение последующих 3-х дней, после чего проводят
сбор суточной мочи с определением уровня кальция в моче. При выявлении кальци-
урии менее 6,25 мМ/сут, диагностируют абсорбтивную гиперкальциурию I типа. 

Тиазидная провокация

Если после назначения тиазидных диуретиков, у пациента отмечена выраженная 
гиперкальциемия, то это свидетельствует в пользу резорбтивной гиперкальциурия.

А

В

С
Рис. 1. Причины гиперкальциурии 



У большинства пациентов, стра-
дающих МКБ, формируются каль-
цийсодержащие камни: оксалатные
или фосфатные [5-7, 12]. Нередко
им сопутствует гиперкальциурия –
основное литогенное нарушение об-
мена веществ при кальциевом уро-
литиазе. Гиперкальциурию выяв-
ляют у большинства пациентов,
страдающих МКБ: 35-65% [16].

В настоящих рекомендациях
рассмотрены диагностические под-
ходы к выявлению основных типов
гиперкальциурии, представлен прак-
тический алгоритм дифференциаль-
ной диагностики типов гиперкаль-
циурии, что необходимо для выбора
правильной тактики противореци-
дивной терапии.

Высокая концентрация каль-
ция в моче ведет к увеличению на-
сыщения мочи его солями и сни-
жает ингибирующую активность
мочи путем комплексообразования
с отрицательно заряженными инги-
биторами, такими как цитрат и хон-
дроитина сульфат [16], в конечном
счете, может инициировать крис-
талло- и камнеобразование. Гипер-
кальциурии свойственно большое
многообразие видов, поскольку в
основе их формирования лежат раз-
личные патогенетические механиз-
мы. 

Для успеха противорецидив-
ного лечения важен выбор адекват-
ной патогенетической коррекции
того или иного вида гиперкальциу-
рии. С этой целью необходимо диф-
ференцировать несколько типов

гиперкальциурии:
- абсорбтивная – развивается в

результате нарушения всасывания
кальция в кишечнике;

- ренальная – наблюдается
вследствие увеличения суточной
экскреции кальция почками;

- резорбтивная – возникает
вследствие повышенной деминера-
лизации костной ткани;

- гиперкальциурия при почеч-
ном канальцевом ацидозе I типа
(дистальном) – развивается вследст-
вие нарушенной реабсорбции каль-
ция в почечных канальцах [13, 16];

Особенности патогенеза ос-
новных видов гиперкальциурии и
их характерные лабораторные при-
знаки приведены в табл. 2.  

Абсорбтивная гиперкальциу-
рия – наиболее часто встречающая-
ся причина повышения экскреции
кальция с мочой, которую в той или
иной форме выявляют приблизи-
тельно у 50% пациентов с кальцие-
выми камнями [17]. В ее основе
лежит увеличение абсорбции каль-
ция из желудочно-кишечного трак-
та вследствие высокой концентра-
ции витамина D или избыточного
потребления кальций содержащих
продуктов. Всасывание кальция
происходит только в двенадцати-
перстной кишке и в норме не
должно превышать 20% от его по-
требления с пищей. Повышенное
всасывание кальция в кишечнике,
соответственно, увеличивает его
концентрацию в плазме крови. При
этом обычно уровень паратгормона

в крови снижен или находится на
нижней границе нормы.

Выделяют 4 типа абсорбтив-
ной гиперкальциурии:

I тип встречается относи-
тельно редко (15% всех случаев ги-
перкальциурии) и считается самым
тяжелым. Этот тип гиперкальциу-
рии практически не корригируется
низкокальциевой диетой, даже при
серьезном ограничении потребле-
ния кальций содержащих продук-
тов. Важным характерным приз-
наком абсорбтивной гиперкальциу-
рии I типа является нормализация
отношения кальций/креатинин при
определении экскреции кальция и
креатинина натощак.

II тип (основной) достигает
75% всех случаев гиперкальциурии.
При этом варианте, после ограниче-
ния продуктов содержащих каль-
ций, например, в виде 3-х дневной
низкокальциевой диеты, отмечается
снижение экскреции кальция с
мочой и исчезновение гиперкаль-
циурии. Соответственно, основным
методом коррекции гиперкальциу-
рии II типа, является изменение ха-
рактера питания. При этом следует
обратить внимание на то, что днев-
ное потребление кальция с пищей
не должно быть ниже физиологиче-
ской нормы в 800 – 1200 мг в сутки.

III тип, сравнительно редкий
тип гиперкальциурии (8% всех слу-
чаев). Основное звено патогенеза
этого нарушения – потеря фосфатов
в почках в результате ферментного
дефекта, проявляющегося чрезмер-
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Таблица 2. Виды гиперкальциурии

Вид гиперкальциурии

Абсорбтивная

Ренальная

Резорбтивная

Почечный                             I тип
канальцевый ацидоз 

Тип

I тип

II тип

III тип

IV тип

Патогенез

Значительно увеличена абсорбции кальция из 
желудочно-кишечного тракта

Умеренно повышена абсорбции кальция из 
желудочно-кишечного тракта
Потеря фосфора с мочой
Активация витамина D
Идиопатическая гиперпродукция 
витамина D-3
Нарушение реабсорбции кальция в почечных канальцах.
Повышение уровня кальция в моче. Вторичный гиперпа-
ратиреоз. Повышено всасывание кальция в кишечнике.

Первичный гиперпаратиреоз. Резорбция костной ткани.
Повышение синтеза витамина D.

Уменьшение реабсорбции кальция в почечных 
канальцах в следствие хронического ацидоза

Лабораторные проявления

Гиперкальциурия сохраняется на фоне 
низкокальциевой диеты.
Гиперкальциурия исчезает на фоне 
низкокальциевой диеты.

Гипофосфатемия, гиперфосфатурия. Сопутствующие
гиперкальциемия и гиперкальциурия.
Высокая концентрация вит. D крови. Гиперкальциемия,
гиперкальциурия.Низкий уровень паратгормона.
Нормокальциемия.
Высокий уровень паратгормона.
Высокая гиперкальциурия натощак.

Повышение уровня паратгормона сыворотки
крови. Гиперкальциемия.

Гиперхлоремия, 
Гиперкальциурия, гиперфосфатурия.



ной экскрецией фосфатов с мочой.
Это ведет к понижению концентра-
ции фосфора в плазме крови – гипо-
фосфатемии. Низкий уровень фос-
фора крови активирует витамин D-3,
который, в свою очередь, повышает
всасывание в кишечнике, как фос-
фора, так и кальция. Вследствие вы-
сокой концентрации кальция в
плазме крови и возникает гипер-
кальциурия. Таким образом, этот ее
тип является абсорбтивным, из-за
потери фосфора с мочой и гипер-
продукции витамина D-3.

Недавно обнаружена сложно-
составная гетеро- и гомозиготная
мутация гена SLC34A3/NPT2с, кото-
рая сопровождается абсорбтивной
гиперкальциурией III типа (некото-
рые авторы называют ее идиопати-
ческой). Этот ген кодирует инфор-
мацию о структуре натрий-зависи-
мого котранспортера фосфора. Му-
тация гена SLC34A3/NPT2с вызы-
вает наследственный гипофосфате-
мический рахит с гиперкальциу-
рией. Заболевание проявляется по-
вышенной экскрецией фосфора в
почках, гипофосфатемией и повы-
шением уровня витамина D-3. Па-
циенты с мутацией, затрагивающей
обе аллели гена SLC34A3/NPT2с,
подвержены значительному риску
камнеобразования [18, 19]. Основ-
ной метод коррекции нарушения –
применение ортофосфатов.

- IV тип связан с идиопатичес-
кой гиперпродукцией витамина 
D-3, которая, в свою очередь, усили-
вает всасывание кальция из кишеч-
ника и стимулирует гиперкальциу-
рию. Недавние генетические иссле-
дования обнаружили мутацию гена
CYP24A1, кодирующего информа-
цию о структуре фермента 1,25-
(OH)2D-24-гидроксилаза. Мутация
приводит к снижению активности
фермента, стимулирующего превра-
щение активных форм витамина D
25-(OH)D3 и 1,25-(OH)2D3 в не-
активную форму витамина 24,25-
(OH)2D3. Фермент превращает
большинство активных форм вита-
мина D в неактивные метаболиты.
Таким образом, у пациентов отмеча-
ется высокий уровень активного ви-

тамина D (1,25-(OH)2D3) и низкий
уровень неактивного витамина D
(24,25-(OH)2D3). Клинические про-
явления мутации указанного гена
наблюдаются, в основном, в раннем
детстве [20]. Однако у некоторых
пациентов эти клинические про-
явления выявляются и во взрослом
возрасте [21]. 

Ренальная гиперкальциурия
характеризуется нарушением реаб-
сорбции кальция в почечных ка-
нальцах, что приводит к повыше-
нию уровня кальция в моче и разви-
тию вторичного гиперпаратиреоза.
Уровень кальция в крови остается
нормальным, так как его потеря в
почках компенсируется повыше-
нием всасывания кальция в кишеч-
нике и резорбцией костей. Основ-
ной метаболический признак ре-
нальной гиперкальциурии – высо-
кий уровень кальция в моче на-
тощак при нормальном уровне
кальция в крови. Повышенная экс-
креция кальция с мочой натощак и
высокий уровень паратгормона от-
личают ренальную гиперкальциу-
рию от абсорбтивной гиперкаль-
циурии I и II типов [22]. Основной
метод коррекции ренальной гипер-
кальциурии – назначение тиазид-
ных диуретиков.

Резорбтивная гиперкальциу-
рия – литогенный синдром, вызван-
ный потерей кальция вследствие
резорбции костной ткани. Наиболее
часто встречается в сочетании 
с первичным гиперпаратиреозом.
Первичный гиперпаратиреоз яв-
ляется причиной нефролитиаза
приблизительно в 5% случаев [17].
Повышенная секреция паратгор-
мона при аденоме паращитовидных
желез приводит к усилению резорб-
ции костей и повышению синтеза
активной формы витамина D, что, в
свою очередь, повышает всасывание
кальция в кишечнике [23]. У боль-
шинства пациентов с первичным
гиперпаратиреозом выявляют и ги-
перкальциемию, и гиперкальциу-
рию. Нормальный уровень кальция
в крови при высокой концентрации
паратгормона в крови может иметь
место, что делает диагностику более

сложной. Назначение тиазидных
диуретиков ("тиазидная провока-
ция") усиливает реабсорбцию каль-
ция в почках и обостряет гипер-
кальциемию, тем самым облегчая
постановку диагноза. Дополнитель-
ными редкими причинами резорб-
тивной гиперкальциурии могут
быть злокачественные новообразо-
вания, саркоидоз, тиреотоксикоз.
Основной метод коррекции резорб-
тивной гиперкальциурии – резек-
ция паращитовидных желез [17]. 
В качестве альтернативного лечения
применяют аналоги витамина D и
кальцимиметики. 

Почечный канальцевый аци-
доз. Гиперкальциурия может также
встречаться и при почечном каналь-
цевом ацидозе – клиническом син-
дроме, связанном с метаболическим
окислением в результате нарушения
секреции ионов водорода в почеч-
ных канальцах и подкислением
мочи. Существует несколько его
типов: 1, 2 и 4 типы [16].

Почечный канальцевый аци-
доз 1 типа (дистальный) имеет осо-
бое значение для клинической
урологии, не только потому, что это
наиболее частая его форма, но и по-
тому, что это метаболическое нару-
шение, по некоторым данным,
наиболее часто встречается у паци-
ентов с МКБ [16].

Кислотно-щелочной баланс под-
держивается почками при помощи
нескольких механизмов, включаю-
щих в себя как проксимальные, так
и дистальные нефроны. Так как би-
карбонат свободно фильтруется
клубочками, почкам необходимо
реабсорбировать почти весь фильт-
руемый бикарбонат (приблизи-
тельно 4500 ммоль), для того, чтобы
поддерживать буферную емкость
[24]. Более того, почки должны экс-
кретировать избыток кислоты, ко-
торая образуется после распада
углеводов, жиров и белков. Клетки
почечных канальцев теряют способ-
ность как реабсорбировать бикар-
бонаты из ламинарного просвета,
так и экскретировать в мочу ионы
H+, что ведет к метаболическому
ацидозу. Реабсорбция кальция 
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в канальцах уменьшается, что при-
водит к развитию гиперкальциурии,
а также к повышению щелочности
мочи и снижению концентрации
цитрата. Основным методом кор-
рекции почечного канальцевого
ацидоза является применение ти-
азидных диуретиков и цитратных
смесей.  

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ 

ДИАГНОСТИКА

ГИПЕРКАЛЬЦИУРИИ

В клинической практике важ-
но четко дифференцировать типы
гиперкальциурии, поскольку от
этого зависит выбор адекватного
противорецидивного лечения. Для
дифференциальной диагностики
вида гиперкальциурии применя-
ются описанные выше специальные
тесты (табл. 1). Характерные изме-
нения лабораторных показателей,
позволяющие диагностировать ос-
новные типы гиперкальциурии,
приведены в табл. 2 и 3. [17].

Экскреция кальция натощак
будет одинаково высокой, как у па-
циентов с I, так и со II типом аб-
сорбтивной гиперкальциурии. Ос-
новным отличием является то, что
у пациентов с нарушением I типа
будет сохраняться повышенная экс-
креция кальция с мочой даже после
назначения низкокальциевой дие-
ты. Если на фоне соблюдения низ-
кокальциевой диеты отмечена нор-
мализация уровня кальция в моче,
то это является характерным при-
знаком наличия у пациента абсорб-
тивной гиперкальциурии II типа и
дальнейшие диагностические тесты
не требуются [17]. 

Стоит обратить внимание и на
отношение экскреции кальция к
экскреции креатинина. При абсорб-
тивной гиперкальциурии I и II ти-
пов натощак отношение кальций
(мг)/ креатинин (г) будет нормаль-
ным (<0,11), в отличие от абсорб-
тивной гиперкальциурии 3 типа
(табл. 3). Если после низкокальцие-
вой диеты сохраняется высокий

уровень кальция в моче, целесооб-
разно использовать пробу с приме-
нением пшеничных отрубей. В слу-
чае нормализации кальциурии –
наиболее вероятен диагноз абсорб-
тивной гиперкальциурии I типа.

Представленный нами алго-
ритм (рис. 2) поможет практикую-
щим врачам стандартизировать
дифференциальную диагностику
различных типов гиперкальциурии
с целью назначения больным МКБ
адекватного противорецидивного
лечения. 

ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

Пациентам, у которых хотя бы
раз в жизни были диагностированы
камни мочевыделительной систе-
мы, должна проводиться метафи-
лактика МКБ, как особая система
противорецидивного лечения и мо-
ниторинга. В большей степени это
актуально для пациентов, страдаю-
щих хронической почечной недо-
статочностью, пациентов с един-
ственной почкой, для больных дву-
сторонними и/или коралловидны-
ми камнями. При этом, эффектив-
ность терапии зависит от возмож-
ностей и способностей врача вы-
явить причину повышенной экс-
креции кальция с мочой.

В случае умеренной абсорб-
тивной гиперкальциурии доста-
точно ограничиться низкокальци-
евой диетой. 

Основным методом коррек-
ции абсорбтивной гиперкальциу-
рии II типа является изменение ха-
рактера питания: ограничение про-
дуктов, содержащих кальций, таких
как молочные продукты (молоко,
кефир, йогурты, сыры, брынза, тво-
рог, сметана), миндаль, фисташки,
горчица, фасоль, грецкие орехи, ов-
сянка. Однако следует подчеркнуть,
что даже при выявленной гипер-
кальциурии нельзя ограничивать
потребление кальция ниже 800
мг/сут. При дефиците кальция в ор-
ганизме и вызванной этим гипо-
кальциемии, развиваются необра-
тимые изменения костной ткани,
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Таблица 3. Дифференциальная диагностика гиперкальциурии 

Абсорбтивная 
гиперкальциурия I тип

Абсорбтивная 
гиперкальциурия II тип

Абсорбтивная 
гиперкальциурия III тип

Ренальная 
гиперкальциурия

Резорбтивная
гиперкальциурия

Экскреция кальция после
низкокальциевой диеты

>6,2 мМ/сут – жен.

>7,5 мМ/сут – муж.

2,5-6,2 мМ/сут – жен.

2,5-7,5 мМ/сут – муж.

>6,2 мМ/сут – жен.
>7,5 мМ/сут – муж

>6,2 мМ/сут – жен.
>7,5 мМ/сут – муж.

>6,2 мМ/сут – жен.

>7,5 мМ/сут – муж.

Кальций (мг) / креатинин (г) 
отношение натощак (норма = < 0.11)

= < 0,11

= < 0,11

>0,11

>0,11

>0,11

Моча (сбор в течение 24 час)

Таблица 4. Лечение гиперкальциурии

Тип гиперкальциурии

АГ I тип

АГ II тип

АГ III тип

Ренальная гиперкальциурия

Резорбтивная гиперкальциурия

Почечный канальцевый ацидоз I типа

Лечение

Тиазидные диуретики: индапамид 2,5 мг/сут, 
гидрохлоротиазид 25 мг/сут (макс. 50 мг/сут), ортофосфаты.

Низкокальциевая диета

Ортофосфаты: натрия фосфат (Дипиридамол)

Тиазидные диуретики

Резекция паращитовидных желез (для пациентов с 
гиперпаратиреозом). Парикальцитол – аналог витамина D.
Кальцимиметики: цинакальцет

Тиазидные диуретики. Цитратные смеси. 



повышается риск развития остео-
пороза, могут возникать судороги
мышц, а в тяжелых случаях – кон-
вульсии [25, 26]. 

В случае тяжелых или стойких
типов абсорбтивной гиперкальциу-
рии к диете необходимо добавить ле-
карственную терапию: тиазидные
диуретики (индапамид 2,5 мг/сут);
цитратные смеси; ортофосфаты [27].

Важными рекомендациями
при всех типах гиперкальциурии –
является увеличение диуреза, при-
мерно до 2л в сутки, антимикроб-
ная санация мочевых путей, про-
веденная под контролем бактери-
ального посева мочи, нормализа-
ция pH мочи. Основные принципы
коррекции метаболических нару-
шений при гиперкальциурии раз-

личного типа представлены в таб-
лице 4.

В случае если пациент отказы-
вается от проведения метафилак-
тики МКБ, его следует предупре-
дить о возможности повторного
камнеобразования. При согласии на
проведение метафилактики МКБ,
после определения типа метаболи-
ческих литогенных нарушений и
назначения лечения, следует прово-
дить профилактический осмотр 1
раз в 3 месяца в течение первого
года заболевания, далее 1 раз в год.
С целью контроля уровня кальция
и других веществ повторяют биохи-
мические анализы крови и мочи.
Точная диагностика метаболиче-
ского типа гиперкальциурии позво-
ляет существенно повысить эффек-

тивность противорецидивного ле-
чения МКБ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, гиперкальциу-
рия – наиболее частое нарушение
обмена веществ, выявляемое у
больных МКБ. Нарушение много-
гранно и требует особого подхода к
дифференциальной диагностике
конкретного типа гиперкальциу-
рии, от чего непосредственно зави-
сит эффективность метафилактики
МКБ. Предлагаемый алгоритм поз-
воляет стандартизировать выявле-
ние различных типов гиперкальци-
урии с целью назначения больным
МКБ адекватного противорецидив-
ного лечения. 
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Рис. 2. Алгоритм дифференциальной диагностики типов гиперкальциурии
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Ключевые слова: мочекаменная болезнь, метафилактика, гиперкальциурия, гиперпаратиреоз, паратгормон, витамин D.

Кey words: urolithiasis, metaphylaxis, hypercalciuria, hyperparathyreosis, parathormone, vitamin D.

Резюме:

Гиперкальциурия является основным литогенным нарушением обмена веществ при кальциевом уролитиазе. Этот ме-
таболический симптом встречается наиболее часто наряду с другими метаболическими факторами риска развития мочека-
менной болезни (гиперурикурией, гипероксалурией, гипоцитратурией и гипомагниурией). Патогенетические механизмы
развития гиперкальциурии достаточно многообразны, что обусловливает существование гиперкальциурии различных типов. 

Избыточная экскреция кальция с мочой развивается как следствие нарушений функций органов желудочно-кишечного
тракта, почек, дисбаланса некоторых гормонов, регулирующих метаболизм костной ткани;  нарушений обмена витамина Д,
возникновения генных мутаций и влияния алиментарных факторов. Различают до семи основных видов гиперкальциурии,
каждый из которых способен  увеличивать риск формирования кальций-оксалатных и/или кальций-фосфатных камней.
Кроме того, существует  достаточно много симптоматических видов гиперкальциурии (например, при гранулематозных за-
болеваниях, паранеопластических синдромах, гипервитаминозе Д и др.), которые следует правильно диагностировать. С уче-
том этого требуется особый дифференцированный подход к диагностике и выбору адекватного направления
противорецидивного лечения пациентов с кальциевым уролитиазом. В настоящих рекомендациях уделено внимание диаг-
ностическим алгоритмам и методическим подходам к выявлению таких основных типов гиперкальциурии, как  абсорбтивной
гиперкальциурии I, II, III и IV типов; ренальной гиперкальциурии, резорбтивной гиперкальциурии, гиперкальциурии при
почечном канальцевом ацидозе I типа.  Приведены признаки, характерные для каждого типа гиперкальциурии, и схема диф-
ференциальной диагностики пациентов с гиперкальциурией.
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