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Аннотация:   
Введение. Почечный канальцевый ацидоз дистального типа (дПКА) согласно общепринятым в урологическом сообществе представлениям, является 
достаточно редкой причиной камнеобразования при мочекаменной болезни (МКБ). Тем не менее согласно последним исследованиям частота встре-
чаемости неполной формы дПКА у пациентов с идиопатическими кальциевыми камнями равна 16,8%, при этом у мужчин неполная форма дПКА 
была диагностирована в 13,6% случаев, а у женщин в 25,5%.  
Ранее нами была опубликована обзорная статья, где подробно описаны особенности этиологии, патогенеза дПКА, представлены алгоритмы диагно-
стики и терапии данного заболевания. В продолжение предыдущей публикации считаем интересным представить клинический случай. 
Клинический случай. Представлен анамнез, данные лабораторных и инструментальных обследований пациентки Ж. с диагнозом МКБ, дПКА. Па-
циентке был назначен длительный курс консервативной терапии в объеме: цитратные смеси + тиазидные диуретики. На фоне проводимой терапии 
у больной удалось достичь нормализации основных показателей крови и мочи, стойкой ремиссии заболевания. 
Выводы. Больные с ПКА дистального типа и МКБ достаточно часто встречаются в клинической практике врача уролога. Своевременная диагно-
стика заболевания и назначение адекватной терапии способны улучшить качество жизни пациента и снизить количество рецидивов уролитиаза. 
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камнеобразования; метафилактика. 
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Summary:  
Introduction. Distal renal tubular acidosis (dRTA) is a rare cause of stone formation in urolithiasis patients according to the conventional wisdom in the urological 
community. At the same time prevalence of the incomplete dRTA in patients with idiopathic calcium stones is 16.8% (13.6% in men and 25.5% in women) according to 
the recent studies. Previously, we published a review article, which describes the features of the dRTA etiology and pathogenesis, and presents diagnostic and treatment 
algorithms. We consider it interesting to present a clinical case in continuation of the previous publication. 
Clinical case. There are anamnesis data, results of laboratory and instrumental analysis of the patient Zh. with a urolithiasis and renal tubular acidosis are presented. 
The patient was prescribed a long course of conservative citrate and thiazide diuretics therapy. The patient managed to achieve normalization of the main parameters 
of blood and urine, stable remission of the disease against the background of ongoing therapy. 
Conclusions, patients with distal renal tubular acidosis and urolithiasis are quite common in the clinical practice of urologist. Timely diagnosis of the disease and the ap-
pointment of adequate therapy can improve the quality of patient's life and reduce the number of stone relapses. 
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

ВВЕДЕНИЕ 
 

Почечный канальцевый ацидоз дистального типа 
(ренальный тубулярный ацидоз, дПКА), согласно об-
щепринятым в урологическом сообществе представле-
ниям, является достаточно редкой причиной камне- 
образования при мочекаменной болезни (МКБ). По 
данным мировой литературы у пациентов с уролитиа-

зом дПКА встречается в 0,3 – 8% случаев [1]. При этом 
данные показатели отражают заболеваемость, в основ-
ном, полной формой дПКА. В то же время встречае-
мость неполной формы дПКА у больных уролитиазом 
до последнего времени не изучалась. 

Согласно результатам исследования, в котором 
принимали участие 386 больных с идиопатической фор-
мой кальциевого уролитиаза, частота встречаемости 
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неполной формы дПКА у данной категории пациентов 
равна 16,8%, при этом у мужчин неполная форма дПКА 
была диагностирована в 13,6% случаев, а у женщин в 
25,5% [2]. 

Необходимо подчеркнуть, что особенностью пол-
ной формы дПКА является щелочная моча (pH >7,0), 
гиперкальциурия и гипоцитратурия [3]. Специфичным 
признаком неполной формы дПКА является только 
стойкое повышение показателей pH мочи >5,8, при 
этом у данной категории больных не встречаются ха-
рактерные для полной формы изменения в крови и су-
точной моче или изменения бывают не столь выра- 
женными [2]. 

Дифференциальная диагностика дистальной фор- 
мы ПКА проводится с помощью нагрузочной функцио-
нальной пробы с применением аммония хлорида [4]. В 
качестве альтернативы аммония хлориду можно ис-
пользовать пробу с фуросемидом и флудрокортизоном 
[5, 6]. В случае неспособности организма снизить пока-
затели рН мочи <5,4 после приема вышеуказанных пре-
паратов, у пациента фиксируется наличие дефекта 
секреции ионов Н+ в дистальных почечных канальцах 
и ставится диагноз ПКА дистального типа. 

Наиболее часто с дПКА в своей практике сталки-
ваются детские нефрологи, поскольку выраженные 
формы дПКА проявляют себя клинически, в основном, 
в детском возрасте, являются генетически детермини-
рованными и требуют соответствующей терапии. Тем 
не менее, заболевание может манифестировать и во 
взрослом возрасте. Данный тип тубулопатии может но-
сить и приобретенный характер [7-12]. 

Ранее нами была опубликована обзорная статья, 
где подробно описаны особенности этиологии, патоге-
неза дистальной формы ПКА, представлены алгоритмы 
диагностики и терапии данного заболевания [13]. В 
продолжение предыдущей публикации считаем инте-
ресным представить клинический случай. 

 
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ  
 

Пациентка Ж., 31 год в 2020 году впервые обрати-
лась в поликлинику НИИ урологии и интервенционной 
радиологии им. Н.А. Лопаткина – филиал «НМИЦ ра-
диологии» Минздрава России с жалобами на регуляр-
ное камнеобразование. Из анамнеза известно, что 
пациентка с 18 лет страдает МКБ, является камневыде-
лителем. Со слов пациентки, с наступлением совершен-
нолетия ежегодно возникали почечные колики с от- 
хождением мочевых камней. При этом все конкре-
менты отходили самостоятельно, оперативное лечение 
по поводу уролитиаза не проводилось. 

Из анамнеза также известно, что в 2019 году у па-
циентки наступила первая беременность, на фоне ко-
торой на 17-ой неделе возникла почечная колика, 
самостоятельное отхождение 5 мочевых конкрементов. 

Во время беременности пациентка неоднократно нахо-
дилась на лечении в отделении патологии беременных, 
получала консервативную терапию. 

На 30 неделе беременности (2019 год) в связи с 
атакой пиелонефрита и наличием гидронефроза паци-
ентке были установлены внутренние стенты с обеих 
сторон, которые были заменены на нефростомические 
дренажи на 35 неделе беременности в связи с неадек-
ватным дренированием верхних мочевых путей стен-
тами. После родоразрешения путем кесарева сечения 
пациентке была выполнена мультиспиральная компью-
терная томография, диагностированы множественные 
камни чашечек обеих почек (рис. 1). В связи с отсут-
ствием камней, вызывающих обструкцию мочевых 
путей, нефростомические дренажи были удалены. 

Пациентка также сообщила, что с возраста 3-х лет 
до наступления совершеннолетия регулярно наблюдалась 
у детского нефролога с диагнозом дПКА и принимала 
цитратную смесь Олбрайта. После достижения 18 летнего 
возраста пациентка Ж. периодически посещала нефро-
лога, консервативную терапию регулярно не принимала.  

В НИИ урологии пациентке было рекомендовано 
воздержаться от приема препаратов в течение 14-ти 
суток, в дальнейшем выполнить биохимический анализ 
крови, биохимический анализ суточной мочи на пред-
мет нарушений обмена камнеобразующих веществ, 
определить кислотно-щелочной состав (КЩС) крови и 
химический состав мочевого камня, а также выполнять 

Рис. 1. 3D-реконструкция мультиспиральной компьютерной томографии  
пациентки Ж., апрель 2020 г 
Fig. 1. 3D reconstruction of the multispiral computed tomography of patient  
Zh., April 2020
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pH-метрию мочи 3 раза в день в течение 7 суток. 
По данным обследования в биохимическом ана-

лизе крови и суточной мочи у пациентки были   
выявлены гиперхлоремия, гиперфосфатемия, гипохло-
рурия, гипоцитратурия, гипомагниурия. При этом уро-
вень кальция в моче находился в пределах нормальных 
значений (табл. 1). 

Согласно результатам анализа КЩС крови у паци-
ентки было зафиксировано увеличение парциального 
давления углекислого газа (pCO2) и кислорода (pO2), уве-
личение уровня лактата и бикарбонатов крови (табл. 2). 

Химический состав мочевого камня: карбонатапа-
тит 80%, струвит 20%. 

При pH-метрии мочи, выполненной с помощью 
одноразовых тест-полосок, показатели pH стабильно 
находились на уровне 6,5-7,0. 

По данным проведенного обследования сделано 
предположение, что причиной литогенеза является по- 
чечный канальцевый ацидоз дистального типа. С целью 
оценки кислотовыделительной функции почек, для про-

ведения дифференциальной диагностики дПКА паци-
ентке была выполнена функциональная нагрузочная 
проба с фуросемидом и флудрокортизоном [5, 6]. 

Алгоритм проведения функциональной пробы: в 
08:00 у пациента определяется pH утренней мочи. Далее 
в 08:00 после приема пищи пациент однократно прини-
мает 40 мг фуросемида и 100 мкг флудрокортизона. В 
последующем 1 раз в час в течение 6 часов измеряется 
pH мочи (в 09:00, 10:00, 11:00, 12:00, 13:00, 14:00). При 
стабильном уровне показателей pH мочи >5,4 у боль-
ного диагностируется ПКА. В случае, если значение pH 
мочи хотя бы в одной пробе определяется <5,4 – диаг-
ноз ПКА исключается.  

Результаты pH мочи, полученные после нагрузоч-
ной пробы, выполненной пациентке Ж., подтвердили 
диагноз ПКА (табл. 3). 

Пациентке Ж. была выполнена денситометрия, по 
результатам которой был диагностирован остеопороз. 

С целью замедления течения процессов литогенеза 
пациентке были назначены цитратные смеси и   

Показатели 
Indicators

Ед. измерения  
Unit measurements 

Референтные значения   
Reference values 

До лечения    
Before therapy

Через 1 месяц после начала лечения    
1 month after the start of treatment

Кровь, Blood
Кальций 
Calcium 

ммоль/л 
mmol/l 

Натрий 
Sodium 

ммоль/л 
mmol/l 

Магний 
Magnesium 

ммоль/л 
mmol/l 

Фосфор 
Phosphorus 

ммоль/л 
mmol/l 

Хлор 
Chlorine

ммоль/л 
mmol/l 

Мочевина 
Urea 

ммоль/л 
mmol/l 

Креатинин 
Creatinine 

ммоль/л 
mmol/l 

Мочевая кислота 
Urinary acid 

ммоль/л 
mmol/l 

Калий 
Potassium 

ммоль/л 
mmol/l 

Моча, Urine

Кальций 
Calcium 

ммоль/сут 
mmol/day 

Натрий 
Sodium 

ммоль/сут 
mmol/day

Магний 
Magnesium 

ммоль/сут 
mmol/day

Фосфор 
Phosphorus 

ммоль/сут 
mmol/day

Хлор 
Chlorine

ммоль/сут 
mmol/day

Мочевина 
Urea 

ммоль/сут 
mmol/day

Креатинин 
Creatinine 

ммоль/сут 
mmol/day

Мочевая кислота 
Urinary acid 

ммоль/сут 
mmol/day

Оксалаты 
Oxalates 

ммоль/сут 
mmol/day

Цитраты 
Citrates

ммоль/сут 
mmol/day

pH мочи 
Urone pH 

Таблица 1. Биохимический анализ крови и суточной мочи до терапии и через 1 месяцев после начала консервативного лечения 
Table 1. Biochemical analysis of blood and daily urine before therapy and 1 month after the start of conservative treatment

2,20-2,65                         2,40                                        2,22 

135-152                            144                                         140 

0,66-1,07                         0,82                                        1,05 

0,81-1,45                         1,47                                        1,15 

98-107                              112                                         106 

2,8-7,2                              4,0                                          4,3 

53,0-97,0                         69,6                                        68,2 

154,7-357,0                    251,9                                      120,5 

3,5-5,1                              3,7                                          5,0 

2,5-5,0                              4,4                                          2,6 

40-220                              104                                         153 

2,47-5,20                         1,53                                        4,92 

12,9-42,0                         17,2                                        34,4 

110-250                            101                                         137 

400-710                            219                                         321 

5300-17700                     5879                                      10367 

1480-4130                       3193                                       4681 

<0,44                               0,03                                        0,08 

1,67-6,45                         0,26                                        1,20 

                                        7,0                                          8,0 
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тиазидные диуретики (гипотиазид). Основной целью про-
водимой терапии стало повышение уровня цитратов в су-
точной моче, нормализация уровня фосфора и хлора в 
крови, а также нормализация показателей КЩС крови 
(табл. 1, 2). Несмотря на нормальный уровень кальция в 
суточной моче, пациентке также был назначен препарат 
гипотиазид. Гипотиазид – тиазидный диуретик, стимули-
рующий реабсорбцию ионов кальция в почечных каналь-
цах, и, таким образом, снижающий степень кальциурии. 

Дальнейшее наблюдение пациентки показало, что на 
фоне проводимой терапии у больной отсутствовали реци-
дивы почечной колики в 2021 и 2022 годах. Результаты конт-
рольного исследования (мультиспиральная компьютерная 
томография органов брюшной полости без контрастного 
усиления) показали, что за 2021-2022 гг удалось достичь 
стойкой ремиссии заболевания на фоне проводимой тера-
пии, роста мочевых камней отмечено не было (рис. 2). 

Результаты контрольного биохимического анализа 
крови и суточной мочи также продемонстрировали нор-
мализацию уровня цитратов в моче на фоне терапии цит-
ратными смесями в сочетании с гипотиазидом. При этом 
показатели кальциурии не превышали верхнего предела 
нормальных значений (табл. 1, 4). По данным контрольного 
анализа КЩС крови уровень лактата и бикарбонатов в 
крови нормализовался (табл. 2). 

У пациентки по данным контрольных анализов на-
блюдалось снижение активности процессов литогенеза, от-
сутствие новых эпизодов почечной колики и роста 
мочевых камней. В связи с этим больной с целью избавле-
ния от существующих конкрементов и профилактики сни-
жения функции почек было предложено оперативное 

лечение в объеме ретроградной интраренальной лазерной 
каликолитотрипсии с обеих сторон. Пациентка приняла 
решение воздержаться от хирургического лечения. 

В настоящее время больная получает выше назван-
ную консервативную терапию, наблюдается у уролога и 
нефролога. 

 
ОБСУЖДЕНИЕ  
 

Вышеописанный клинический случай приведен с 
целью обратить внимание урологов, нефрологов и врачей 
других специальностей на необходимость поиска причин 
литогенеза при МКБ. 

Практикующему специалисту стоит помнить, что 
ПКА дистального типа является одной из причин литоге-
неза при МКБ. Согласно проводимым ранее эпидемиоло-
гическим исследованиям, дПКА встречается крайне редко, 
и поэтому практически не диагностируется в клинической 
практике [1]. Это относится в основном к полной форме 
дПКА. В то же время, результаты последних работ пока-
зали, что неполная форма ПКА дистального типа является 
достаточно распространенной причиной камнеобразова-
ния [2]. Более того, некоторые исследователи считают, что 
неполная форма дПКА является самостоятельным видом 
тубулопатии, приводящей к литогенезу при МКБ [2]. 

Вышеописанный клинический случай показал, что 
изменения в результатах анализов у пациентов с дПКА не 
всегда соответствуют традиционным представлениям, 
описанным в литературе. Так, в «классическом» понима-
нии считается, что у больных дПКА в биохимическом ана-
лизе крови наблюдается гипокалиемия, в КЩС крови – 

Показатели 
Indicators

Ед. измерения  
Unit measurements 

Референтные значения   
Reference values 

До лечения    
Before therapy

Через 12 мес. после начала лечения    
12 month after the start of treatment

pH

pCO2
мм.рт.ст 
mmHg 

pO2
ммоль/л 
mmol/l 

К+ ммоль/л 
mmol/l 

Na+ ммоль/л 
mmol/l 

Ca++ ммоль/л 
mmol/l 

Лактат 
Lactate 

ммоль/л 
mmol/l 

Глюкоза 
Glucose 

ммоль/л 
mmol/l 

HCO3-
ммоль/л 
mmol/l 

BEecf ммоль/сут 
mmol/day 

BE(B) ммоль/сут 
mmol/day

Таблица 2. Кислотно-щелочной состав крови до терапии и на фоне консервативного лечения 
Table 2. Acid-base composition of blood before therapy and during conservative treatment

7,32-7,42                         7,32                                        7,36 

41-51                                61                                           46 

35-49                                30                                           28 

3,4-4,5                              3,9                                          3,8 

142                               136-146                                     140 

1,15-1,29                         1,24                                        1,15 

0,5-1,6                              2,1                                          1,1 

3,89-5,83                          4,9                                          4,6 

21,0-26,0                         31,4                                        26,0 

-2,9-2,9                             5,3                                          0,6 

-2,5-2,5                             3,6                                         -1,6

Показатель 
Indicator 08:00 09:00 10:00 11:00 12:00 13:00 14:00

pH мочи 
Urine pH 8,0 8,0 7,5 7,0 7,0 7,0 7,0

Таблица 3. Показатели pH мочи на фоне применения функциональной пробы 
Table 3. Urine pH values against the background of the functional test
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Рис. 2. 3D-реконструкция мультиспиральной компьютерной томографии органов брюшной полости пациентки Ж., май 2021 г (а), май 2022 г (б) (на фоне терапии) 
Fig. 2. 3D reconstruction of multislice computed tomography of the abdominal organs of patient Zh., May 2021 (a), May 2022 (b) (during therapy)

БА

Показатели 
Indicators

Ед. измерения  
Unit measurements 

Референтные значения   
Reference values 

2021 г    
2021 year

2022 г   
2022 year

Кровь, Blood
Кальций 
Calcium 

ммоль/л 
mmol/l 

Натрий 
Sodium 

ммоль/л 
mmol/l 

Магний 
Magnesium 

ммоль/л 
mmol/l 

Фосфор 
Phosphorus 

ммоль/л 
mmol/l 

Хлор 
Chlorine

ммоль/л 
mmol/l 

Мочевина 
Urea 

ммоль/л 
mmol/l 

Креатинин 
Creatinine 

ммоль/л 
mmol/l 

Мочевая кислота 
Urinary acid 

ммоль/л 
mmol/l 

Калий 
Potassium 

ммоль/л 
mmol/l 

Моча, Urine

Кальций 
Calcium 

ммоль/сут 
mmol/day 

Натрий 
Sodium 

ммоль/сут 
mmol/day

Магний 
Magnesium 

ммоль/сут 
mmol/day

Фосфор 
Phosphorus 

ммоль/сут 
mmol/day

Хлор 
Chlorine

ммоль/сут 
mmol/day

Мочевина 
Urea 

ммоль/сут 
mmol/day

Креатинин 
Creatinine 

ммоль/сут 
mmol/day

Мочевая кислота 
Urinary acid 

ммоль/сут 
mmol/day

Оксалаты 
Oxalates 

ммоль/сут 
mmol/day

Цитраты 
Citrates

ммоль/сут 
mmol/day

pH мочи 
Urone pH 

Таблица 4. Биохимический анализ крови и суточной мочи на фоне консервативного лечения 
Table 4. Biochemical analysis of blood and daily urine against the background of conservative treatment

2,20-2,65                         2,35                                        2,44 

135-152                            141                                         141 

0,66-1,07                         0,79                                        0,68 

0,81-1,45                         1,12                                        1,21 

98-107                              103                                       103,3 

2,8-7,2                              5,5                                          6,3 

53,0-97,0                         71,6                                        87,0 

154,7-357,0                    191,2                                      182,0 

3,5-5,1                              3,7                                          3,9 

2,5-5,0                              1,8                                         1,34 

40-220                              123                                       214,0 

2,47-5,20                         3,36                                        2,98 

12,9-42,0                         30,3                                        16,5 

110-250                            104                                         165 

400-710                            377                                       332,9 

5300-17700                    10806                                      9350 

1480-4130                       1581                                       3470 

<0,44                               0,13                                        0,11 

1,67-6,45                         2,85                                        2,25 

                                        7,0                                          7,0 
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пониженный уровень бикарбонатов (HCO3-) и низкие 
показатели pH (pH <7,32) [14, 15].  

У пациентки Ж. в результатах анализов крови обна-
ружены изменения, прямо противоположные «классиче-
ским» представлениям о течении дПКА: показатели pH 
крови и уровень калия крови находились в пределах 
нормы, а уровень бикарбонатов (HCO3-) в сыворотке 
крови, напротив, был повышен (табл. 1, 2). При этом, у па-
циентки Ж. наблюдались «классические» для дПКА изме-
нения – гиперхлоремия, гипохлорурия и гипоцитратурия 
(табл. 1). Этот факт говорит о том, что дПКА недоста-
точно изучен и описан специалистами и этот синдром 
может проявляться различными вариантами течения. В 
то же время, в клинической практике достаточно редко 
встречаются ситуации, полностью соответствующие 
«традиционным» представлениям о течении заболевания. 

Особое внимание следует обратить на наличие ос-
теопороза у данной категории больных. Развитие остеопо-
роза у пациентов с ПКА дистального типа связано с 
особенностями кислотно-основного состояния и водно-
электролитного обмена в организме человека. Согласно 
общепринятым представлениям гидрокарбонатная буфер-
ная система является главной буферной системой орга-
низма [16]. Ионы бикарбоната HCO3- являются главным 
связующим звеном между электролитным и кислотно-ос-
новным балансом, то есть сдвиги кислотно-основного со-
стояния сопровождаются изменениями количества 
бикарбоната в сыворотке крови [16, 17]. При нарушении 
функционирования почечных канальцев при ПКА дис-
тального типа, согласно «классическим» представлениям, 
происходит повышение уровня ионов водорода H+ и сни-
жение уровня бикарбоната HCO3- в сыворотке крови. 
Нейтрализация кислотной нагрузки в данном случае, глав-
ным образом, происходит за счет солей угольной кислоты 
костной ткани. Нейтрализация ионов водорода H+ кост-
ным карбонатом сопровождается высвобождением каль-
ция из костей во внеклеточную жидкость, что приводит к 
гиперкальциурии, развитию остеопороза и в условиях за-
щелачивания мочи активирует главным образом про-
цессы литогенеза у данной категории больных. Согласно 
«классическим» представлениям снижение уровня бикар-
бонатов сыворотки крови также сопровождается увеличе-
нием уровня ионов хлора Cl- и остаточных анионов 
(сульфатов, фосфатов, лактата и др.) в сыворотке крови 
для сохранения электронейтральности организма. 

Анализ описанного клинического случая показал, 
что у пациентки Ж. первично был диагностирован по-
вышенный уровень фосфора, хлора и лактата в сыво-

ротке крови, что соответствует традиционным пред- 
ставлениям. В то же время уровень бикарбонатов в сы-
воротке крови первично был выше нормальных значе-
ний (31,4 ммоль/л), что противоречит общепринятым 
представлениям о функционировании буферных си-
стем организма и должно сопровождаться прямо про-
тивоположными изменениями в показателях крови. 

Консервативное лечение пациентов с МКБ на фоне 
дПКА заключается в основном в применении цитратных 
смесей и тиазидных диуретиков и направлено на норма-
лизацию показателей крови, восстановление нормального 
уровня цитратурии и снижение степени кальциурии  
[18-20]. В данном клиническом случае, несмотря на нор-
мальный уровень кальция в суточной моче, было принято 
решение назначить пациентке тиазидные диуретики  
(гипотиазид) с целью замедления процессов литогенеза. 

Необходимо подчеркнуть, что большая часть паци-
ентов с диагнозом дПКА обязаны получать консерватив-
ную терапию регулярно, в течение всей жизни. Сущест- 
вующие препараты обладают большим количеством по-
бочных действий, которые ограничивают их применение. 
В связи с этим требуется разработка  новых лекарственных 
средств для проведения длительной консервативной тера-
пии. Одним из перспективных направлений развития  
является создание и производство пероральных гранули-
рованных препаратов пролонгированного действия на ос-
нове цитратных смесей. Подобные работы в настоящий 
момент проводятся за рубежом [21]. Считаем, что прове-
дение разработки подобной группы препаратов в Россий-
ской Федерации следует считать весьма актуальной 
задачей. Учитывая тот факт, что у 13-25% пациентов, стра-
дающих идиопатической формой кальциевого уролитиаза, 
диагностируют неполную форму дПКА, данная группа 
препаратов будет востребована при метафилактике МКБ. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Согласно последним опубликованным научным 
работам неполная форма ПКА дистального типа доста-
точно часто является причиной литогенеза при МКБ. 
Больные с ПКА дистального типа имеют ряд отличи-
тельных особенностей в показателях крови и мочи, при 
выявлении которых специалист может предположить 
наличие тубулопатии данного вида. Проведение специ-
альных функциональных проб с применением аммония 
хлорида или фуросемида/флудрокортизона является 
общепринятым способом дифференциальной диагно-
стики ПКА дистального типа.  
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