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АКТУАЛЬНОСТЬ

Идиопатическая гиперкальциурия — генерализо-
ванное метаболическое нарушение, характеризующе-
еся повышенной экскрецией кальция с мочой на фоне 
нормокальциемии и отсутствия вторичных причин ги-
перкальциурии [1]. Данное заболевание является одной 
из наиболее частых причин возникновения кальциевого 
нефролитиаза как у детей (до 40% случаев), так и у взрос-
лых (до 50% случаев) [2, 3]. Распространенность идиопа-
тической гиперкальциурии, по разным данным, состав-
ляет 0,6–12,5% [4–6].

В зависимости от патофизиологических механизмов 
можно условно выделить три вида гиперкальциурии: 
абсорбтивную, ренальную и резорбтивную (табл. 1) [1, 7]. 
Необходимо признать, что не всегда можно четко на-
звать патофизиологический механизм, лежащий в осно-
ве гиперкальциурии у конкретного пациента.

Ренальная гиперкальциурия обусловлена специфи-
ческим нарушением парацеллюлярной реабсорбции 
кальция в толстом сегменте восходящей части петли 
Генле, что сопровождается повышенной экскрецией 
кальция с мочой и умеренным повышением уровня па-
ратиреоидного гормона (ПТГ) [8]. Вследствие активной 
мобилизации кальция из костей и увеличения его всасы-
вания в кишечнике уровень кальция в крови сохраняет-
ся в пределах нормы.

Сходные с ренальной гиперкальциурией биохими-
ческие изменения могут наблюдаться при нормокаль-
циемическом варианте первичного гиперпаратиреоза 
(нПГПТ), для которого характерны стойко нормальные 
значения общего и ионизированного кальция в сыворот-
ке крови в сочетании с высоким уровнем ПТГ при отсут-
ствии причин вторичного гиперпаратиреоза (ВГПТ)  [9]. 
Необходимо подчеркнуть, что в случае нПГПТ, особен-
но у пациентов с признаками аденом или гиперплазии 
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околощитовидных желез (ОЩЖ), одним из вариантов 
лечения является паратиреоидэктомия, в связи с чем 
проведение дифференциальной диагностики с идио-
патической гиперкальциурией имеет принципиальное 
клиническое значение.

Представляем клиническое наблюдение пациентки 
с идиопатической гиперкальциурией, положительной 
динамикой ПТГ и нормализацией суточной экскреции 
кальция на фоне терапии тиазидным диуретиком.

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ

Пациентка М. впервые обратилась в Клинику эндо-
кринологии Первого МГМУ им. И.М. Сеченова (далее — 
Сеченовский Университет) в возрасте 29 лет перед пла-
нированием беременности. Объективно: рост 170 см, 
вес 88 кг, ИМТ 30,4 кг/м2. Семейный анамнез по мочека-
менной болезни не отягощен.

Из анамнеза известно, что при обследовании в воз-
расте 25 лет впервые был выявлен первичный гипотире-
оз, развившийся в исходе хронического аутоиммунного 
тиреоидита, назначена терапия левотироксином натрия. 
В течение последних 3 лет принимает препарат в дозе 
100 мкг в день, при периодическом контроле тиреотроп-
ный гормон (ТТГ) в пределах референсного диапазона. 
В 2018 г. при проведении ультразвукового исследования 
(УЗИ) почек выявлен камень правой почки. В 2019 г. при 
компьютерной томографии почек: мультилокулярная ки-
ста левой почки (III категория по Bosniak), единичная суб-
капсулярная киста левой почки, единичный конкремент 

правой почки. В том же году зафиксирован эпизод интен-
сивных опоясывающих болей в области малого таза.

В 2018 г. при лабораторных исследованиях неод-
нократно зарегистрировано повышение уровня ПТГ 
до 7–10 пмоль/л (1,70–6,40 пмоль/л) в сочетании с гипер-
кальциурией (экскреция кальция до 10–12 ммоль/сут 
(1,5–7,50 ммоль/сут)) и нормокальциемией (кальций, 
скорректированный на альбумин, 2,33 ммоль/л). Употре-
бление продуктов с высоким содержанием кальция паци-
ентка отрицала. С 2018 г. по рекомендации эндокринолога 
пациентка принимала колекальциферол 15 000 МЕ в не-
делю с последующим снижением дозы до 10 000 МЕ/нед 
(исходный уровень 25(ОН)D 27 нг/мл). При динамическом 
контроле через год от начала приема колекальциферола 
уровень 25(ОН)D составил 62,1 нг/мл, ПТГ — 8,1 пмоль/л, 
экскреция кальция с мочой — 12,4 ммоль/сут.

В 2018 г. на УЗИ ОЩЖ — признаки гиперплазии левой 
нижней ОЩЖ (рис. 1). При сцинтиграфии с технетрилом 
(99mTс-MIBI) в сочетании с однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографией (ОФЭКТ) убедительных дан-
ных за наличие новообразования ОЩЖ не получено.

Летом 2019 г. пациентке была проведена проба с тиа-
зидным диуретиком. Гидрохлортиазид 50 мг в сутки был 
назначен на 4 нед, после чего проведено исследование 
ПТГ и суточной экскреции кальция с мочой. За время ле-
чения коррекции дозы препарата не проводилось. При 
динамическом обследовании кальций общий составил 
2,41 ммоль/л (2,15–2,50 ммоль/л), альбумин 43,81 г/л 
(35,00–52,00 г/л), отмечена нормализация уровня ПТГ — 
4,90 пмоль/л (1,70–6,40 пмоль/л) и экскреции кальция 

Таблица 1. Дифференциальная диагностика и подходы к лечению различных видов гиперкальциурии.

Вид 
гиперкальциурии Возможные причины Лабораторные 

проявления Подходы к лечению

Абсорбтивная

Повышение абсорбции кальция в 
кишечнике Гиперкальциурия

Тиазидные диуретики. 
Диета с низким 
содержанием кальция

Мутации в генах натрий-фосфатного 
котранспортера IIс типа (NaPi-IIс)

Гипофосфатемия, 
гиперфосфатурия, 
гиперкальциемия, 
гиперкальциурия, 
повышение уровня 
25(ОН)D

Препараты фосфора

Повышение уровня активной формы 
витамина D:
мутации в гене CYP24A1, кодирующем 
информацию о структуре фермента 
1,25(ОН)2D-24-гидроксилаза, 
стимулирующего превращение активных 
форм витамина D в неактивную;
избыточная доза активных метаболитов 
витамина D

Гиперкальциемия, 
гиперкальциурия, 
снижение ПТГ, 
высокая концентрация 
витамина D

Ограничение приема 
витамина D

Ренальная Нарушение реабсорбции кальция 
в почечных канальцах

Гиперкальциурия, 
повышенный уровень 
ПТГ, нормокальциемия

Тиазидные диуретики

Резорбтивная
Повышенная костная резорбция. 
Наиболее часто встречается при 
первичном гиперпаратиреозе

Гиперкальциемия, 
гиперкальциурия, 
высокий уровень ПТГ

Паратиреоидэктомия 
(в случае ПГПТ). 
Кальцимиметики: 
цинакальцет
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с мочой — 5,92 ммоль/сут, уровень калия на фоне при-
ема тиазидного диуретика сохранялся в пределах рефе-
ренсных значений.

В настоящее время пациентка получает терапию 
препаратом нативного витамина D (колекальциферол 
2000 МЕ в день), тиазидным диуретиком (гидрохлортиа-
зид 50 мг в день), левотироксином натрия 100 мкг в день. 
Рекомендовано достаточное потребление кальция 
с продуктами питания, регулярное наблюдение эндокри-
нолога. В случае планирования беременности рекомен-
дована отмена гидрохлортиазида.

ОБСУЖДЕНИЕ

Термин «идиопатическая гиперкальциурия» предло-
жил F. Albright [10] в 1953 г. для обозначения повышенной 
почечной экскреции кальция в отсутствие таких извест-
ных причин гиперкальциурии, как первичный гиперпа-
ратиреоз, почечный канальцевый ацидоз, интоксикация 
витамином D, саркоидоз, длительная иммобилизация. 
В настоящее время идиопатическая гиперкальциурия 
рассматривается как комплексное полигенное генера-
лизованное нарушение, обусловленное различными 
дефектами транспорта кальция. Около 50% пациентов 
с данным метаболическим нарушением имеют семейный 
анамнез мочекаменной болезни [2].

Одной из причин идиопатической гиперкальциурии 
с кальциевым нефролитиазом может являться полимор-
физм гена CLDN16, регулирующего парацеллюлярнный 
транспорт ионов кальция и магния в толстом восходя-
щем колене петли Генле, гена CLDN14, ассоциированного 
с развитием мочекаменной болезни [11], генов SLC34A1 
и SLC34A3, кодирующих натрий-фосфатный котранспор-
тер IIа типа (NaPi-IIа) и IIс типа (NaPi-IIс) соответствен-
но [12], SLC9А3R1, NКCC (Na-K-Cl-cotransporter), ROMK1, 
OCRL1, TRV5 и TRV6 [13].

Пациенты с идиопатической гиперкальциурией, как 
правило, имеют высокие концентрации ионов кальция 
и оксалата в моче и нормальные значения pH мочи. Из-
быток ионов кальция в моче способствует самопроиз-
вольному образованию кристаллов оксалата кальция 
и их агрегации с последующим прикреплением кристал-
лических отложений в области верхушек почечных со-
сочков на бляшках Рэндалла [14].

В клинической практике предпочтительным мето-
дом лечения идиопатической гиперкальциурии являет-
ся назначение тиазидных диуретиков [15]. Еще в 1984 г. 
Laerum E. и соавт. [16] сообщили, что лечение гидрохлор-
тиазидом в дозе 50 мг/сут снижало вероятность рециди-
вов образования камней у пациентов с мочекаменной 
болезнью: рецидивы нефролитиаза были зарегистри-
рованы у 10 из 25 пациентов в группе плацебо и только 
у 4 из 23 в группе пациентов, получавших гидрохлортиа-
зид (p<0,01). На фоне лечения тиазидным диуретиком зна-
чительно снижались суточная экскреция кальция с мочой, 
фракционная экскреция кальция и лития. Механизм по-
добного действия до конца не установлен, однако предпо-
лагается, что эти препараты ингибируют Na-K-Cl-котранс-
портер в дистальных канальцах почек, компенсаторно 
увеличивая реабсорбцию ионов кальция в проксималь-
ных канальцах и в восходящем колене петли Генле. Для 
достижения значимого терапевтического эффекта доза 
препарата должна составлять 25–50 мг/сут [17]. На сегод-
няшний день не существует четких рекомендаций относи-
тельно длительности применения тиазидных диуретиков, 
однако основной задачей проводимой терапии является 
нормализация суточной экскреции кальция с мочой. Мак-
симальный эффект терапии достигается при соблюдении 
диеты с пониженным содержанием натрия [18].

В представленном нами клиническом случае при 
исследовании фосфорно-кальциевого обмена неодно-
кратно была подтверждена гиперкальциурия, однако 

Рисунок 1. Ультразвуковое исследование околощитовидных желез пациентки М.

Описание: Гиперплазия левой нижней околощитовидной железы. Эхографическая структура железы не изменена.
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уровень кальция в крови оставался в референсном диа-
пазоне на фоне повышенного ПТГ. Нормальный уровень 
кальция в крови в сочетании с высоким уровнем ПТГ воз-
можны при нПГПТ, при ВГПТ на фоне выраженного де-
фицита 25(ОН)D, хронической болезни почек, синдроме 
мальабсорбции при заболеваниях ЖКТ, остеомаляции 
и фиброзном остеите, при лечении препаратами лития 
[9]. С целью дифференциальной диагностики нПГПТ 
и ВГПТ была проведена проба с колекальциферолом, 
однако, несмотря на назначение нативных метаболи-
тов витамина D и достижение целевого уровня 25(ОН)D, 
не произошло снижения концентрации ПТГ, что позволи-
ло исключить ВГПТ на фоне дефицита витамина D. В то же 
время сама по себе ренальная гиперкальциурия может 
сопровождаться развитием ВГПТ вследствие нарушения 
реабсорбции кальция в толстом восходящем колене пет-
ли Генле и, как следствие, компенсаторной выработки 
ПТГ с целью предотвращения гипокальциемии [2]. Дли-
тельная стимуляция ПТГ в течение нескольких месяцев 
и лет нередко сопровождается гиперплазией ОЩЖ, что 
наблюдалось у нашей пациентки.

Наиболее вероятным диагнозом на данном этапе 
обследования представлялась идиопатическая гипер-
кальциурия, в связи с чем было принято решение о про-
ведении терапии тиазидными диуретиками. Тиазидные 
диуретики сами по себе не вызывают гиперкальциемию, 
однако могут усугубить существующую на фоне ПГПТ или 
любой другой причины, обуславливающей чрезмерное 
поступление кальция в кровоток [19]. Основной причи-
ной гиперкальциурии при нПГПТ является резорбция 
костей под действием ПТГ и компенсаторного повыше-
ния экскреции кальция почками. При нПГПТ применение 
тиазидных диуретиков приводит к усилению реабсорб-
ции кальция в проксимальных почечных канальцах и пе-
реводит нормокальциемический вариант ПГПТ в гипер-
кальциемический [20]. В отличие от этого, при ренальной 
форме гиперкальциемии лечение тиазидными диурети-
ками приводит к прекращению компенсаторной выра-
ботки ПТГ, и ВГПТ компенсируется вместе с устранением 
гиперкальциурии [2]. Именно на этом основана проба 
с тиазидными диуретиками при проведении дифферен-
циальной  диагностики между первичным и вторичным 

гиперпаратиреозом. Назначение гидрохлортиазида 
в дозе 50 мг/сут позволило достичь нормализации суточ-
ной экскреции кальция и привело к снижению уровня 
ПТГ. Учитывая потенциальный риск развития гипокали-
емии на фоне приема тиазидных диуретиков, рекомен-
дован контроль уровня калия в сыворотке крови в ди-
намике и увеличение потребления продуктов, богатых 
калием.

Представленный клинический случай подтверждает, 
что, несмотря на невысокую распространенность, иди-
опатическая гиперкальциурия не должна исключаться 
из дифференциально-диагностического поиска. Своев-
ременное лечение данного метаболического нарушения 
позволит снизить частоту развития нефролитиаза и улуч-
шить качество жизни пациентов, а также избежать нео-
правданного хирургического лечения в случае ошибоч-
ной постановки диагноза нормокальциемического ПГПТ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на общемировой интерес к проблеме иди-
опатической гиперкальциурии, ее патофизиология оста-
ется малоизученной, а рекомендации по диагностике 
и лечению не разработаны. Дифференциальная диагно-
стика данного метаболического нарушения должна про-
водиться с обязательным учетом клинических и лабора-
торных данных, с заболеваниями, которые могут стать 
причиной повышенной выработки ПТГ. Рекомендовано 
проводить определение уровней общего кальция, аль-
бумина, фосфора, сывороточного уровня ПТГ, суточной 
экскреции кальция с мочой у больных, имеющих клини-
ческую картину мочекаменной болезни.
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