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Гиперкальциурия — это патологическое состояние, характеризующееся превышением суточной экскреции кальция. 
Высокая концентрация кальция в моче может инициировать камнеобразование. Различают несколько типов гипер-
кальциурии, каждый из которых требует индивидуального подхода. При отсутствии известных причин развития от-
дельно выделяют идиопатическую гиперкальциурию — частое дисметаболическое состояние, при котором наблю-
дается избыточная экскреция кальция с мочой в сочетании с нормокальциемией. Резорбтивная гиперкальциурия 
наиболее часто вызвана потерей кальция вследствие резорбции костной ткани при избытке паратгормона и разви-
вается по причине первичного гиперпаратиреоза. Для дифференциальной диагностики между этими состояниями 
может применяться тиазидная проба.
В данной статье приведен протокол пробы с гипотиазидом в амбулаторной практике, описана серия клинических 
случаев применения данной пробы. Установление диагноза представляется крайне важным для определения тактики 
дальнейшего наблюдения и лечения. Вторичный гиперпаратиреоз (повышение паратгормона в результате недоста-
точности витамина D, хронической почечной недостаточности или при других состояниях) требует медикаментозной 
коррекции, в то время как при подтверждении диагноза первичного гиперпаратиреоза обсуждается необходимость 
хирургического лечения.
С учетом распространенности идиопатической гиперкальциурии и первичного гиперпаратиреоза целесообразно 
более широкое использование пробы с тиазидными диуретиками в клинической практике.
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Hypercalciuria is a pathological condition characterized by an excess of daily calcium excretion. A high concentration of urine 
calcium can initiate stone formation. There are several types of hypercalciuria, each requires an individual approach. In the 
absence of known causes of development, idiopathic hypercalciuria is a frequent dysmetabolic disorder defined as an excess 
urine calcium excretion with normocalcemia. Resorptive hypercalciuria most often develops due to primary hyperparathy-
roidism and is caused by elevated PTH and excess release of calcium from bone stores. A thiazide test can be used for differ-
ential diagnosis between these conditions.
We present a series of clinical cases covered the thiazide test in outpatient practice. The definitive diagnosis is extremely 
important because it determines the optimal treatment strategy. Secondary hyperparathyroidism (an increase in parathy-
roid hormone as a result of vitamin D deficiency, chronic renal failure or other conditions) requires medical therapy, while 
the primary hyperparathyroidism is radically cured only after surgical intervention.Taking into account the prevalence 
of idiopathic hypercalciuria and primary hyperparathyroidism, it is actual to use the thiazide test more widely in clinical 
practice.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Гиперкальциурия — патологическое состояние, ха-
рактеризующееся превышением суточной экскреции 
кальция. Часто гиперкальциурия является не самостоя-
тельным заболеванием, а метаболическим симптомом, 
характерным для большого числа различных патологи-
ческих состояний и заболеваний, каждое из которых тре-
бует индивидуального подхода. Высокая концентрация 
кальция в моче ведет к насыщению мочи его солями пу-

тем образования комплексов с цитратом и хондроитина 
сульфатом, что в итоге может инициировать камнеобра-
зование [1]. Различают несколько типов гиперкальци-
урии: абсорбтивную — вследствие нарушения всасы-
вания кальция в кишечнике; ренальную — вследствие 
увеличения суточной экскреции кальция почками; 
резорбтивную — вследствие повышенной резорбции 
костной ткани; гиперкальциурию на фоне почечного 
канальцевого ацидоза I типа — вследствие нарушен-
ной реабсорбции кальция в почечных  канальцах  [1]. 
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При   отсутствии известных причин развития отдель-
но выделяют идиопатическую гиперкальциурию, при 
которой наблюдается избыточная экскреция кальция 
с мочой в сочетании с нормокальциемией. Идиопати-
ческая гиперкальциурия  — частое дисметаболическое 
состояние, распространенность которого среди условно 
здоровых групп населения составляет от 0,6 до 12,5%. 
Это наиболее частая причина нефролитиаза как в дет-
ском, так и во взрослом возрасте (около 40% у детей 
и 60% у взрослых) [2, 3].

Резорбтивная гиперкальциурия наиболее часто раз-
вивается по причине первичной опухолевой патологии 
околощитовидных желез — первичного гиперпаратире-
оза (ПГПТ). Анализ результатов обследования когорты 
пациентов с нефролитиазом (n=5927) продемонстриро-
вал, что распространенность ПГПТ в данной популяции 
может значимо превышать общепопуляционные значе-
ния и достигать 3,2–5%. Повышенный синтез паратгор-
мона (ПТГ) ассоциирован с усилением костной резор-
бции и повышением синтеза кальцитриола, что, в свою 
очередь, повышает абсорбцию кальция в кишечнике 
и реабсорбцию в почечных канальцах. Для пациентов 
с ПГПТ характерно сочетание гиперкальциемии, ггипер-
кальциурии с повышенным уровнем ПТГ. Сложности для 
дифференциальной диагностики вызывает повышение 
ПТГ и кальция в моче при нормокальциемии, что может 
быть обусловлено как нормокальциемическим вари-
антом ПГПТ, так и вторичным повышением уровня ПТГ, 
возникшим в результате недостаточности витамина D, 
хронической почечной недостаточности или при дру-
гих состояниях. Нормокальциемический ПГПТ — это 
вариант заболевания, при котором имеется стойко по-
вышенный уровень ПТГ при нормальном уровне альбу-
мин-скорректированного и ионизированного кальция 
(определенного прямым методом) [4]. По сути, это диа-
гноз исключения всех возможных причин вторичного 
повышения уровня ПТГ [5].

В данной публикации мы обсудили возможности при-
менения, показания и алгоритм проведения пробы с ти-
азидными диуретиками, которая может использоваться 
для пациентов с гиперпаратиреозом при гиперкальциу-
рии и нормокальциемии.

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ

Клинический случай №1
Пациентка П., 49 лет, обратилась на прием в НМИЦ 

эндокринологии по поводу образования в проекции 
правой околощитовидной железы размерами 16×8 мм, 
случайно выявленного при ультразвуковом исследова-
нии (УЗИ) щитовидной железы. Из анамнеза известно, 
что за год до этого впервые в жизни перенесла почечную 
колику с самостоятельным отхождением конкремента.

Пациентка прошла рекомендованное обследование: 
уровень ПТГ составил 240 пг/мл (референсный интервал 
(РИ) 12–65), альбумин-скорректированный кальций кро-
ви 2,51 ммоль/л (РИ 2,15–2,55), фосфор крови 1,3 ммоль/л 
(РИ 0,81–1,45), скорость клубочковой фильтрации СКФ 
(по CKD-EPI): 86 мл/мин/1,73 м2, также выявлены дефи-
цит 25(ОН) витамина D 17,3 нг/мл и гиперкальциурия 
15,4 ммоль/сут (РИ 2,5–7,5). Эхографических признаков 
нефролитиаза не определялось. По данным рентгенов-

ской денситометрии трех отделов скелета — без значи-
мых изменений костной плотности: поясничный отдел 
позвоночника -1,6 SD, шейка бедренной кости -0,6 SD, 
лучевая кость +2,4 SD по Z-критерию.

Учитывая выявленную гиперкальциурию, было при-
нято решение о проведении тиазидной пробы. На 5-е сут-
ки пациентка отметила ухудшение самочувствия, появле-
ние тошноты, слабости. Гидрохлортиазид был отменен, 
по результатам лабораторных анализов определялось 
повышение уровня кальция в крови до 2,83 ммоль/л без 
значимой динамики уровня ПТГ 238 пг/мл. После отмены 
препарата самочувствие восстановилось на 2–3-й день. 
Таким образом, подтвержден ПГПТ (сохранение повыше-
ния ПТГ при развитии гиперкальциемии). По абсолютным 
показаниям (молодой возраст, почечная колика в анам-
незе) проведено хирургическое лечение. Согласно ги-
стологическому заключению, верифицирована аденома 
правой верхней околощитовидной железы. В настоящее 
время сохраняется ремиссия заболевания, нефролитиаз 
не рецидивировал.

Клинический случай №2
Пациентка С., 56 лет, обратилась на прием в связи 

с впервые выявленным повышением ПТГ. Из анамнеза 
известно, что около 6 лет страдает мочекаменной бо-
лезнью, ранее обследования для исключения патологии 
кальциевого обмена не проводилось. По данным лабо-
раторного обследования: ПТГ 152 пг/мл, альбумин-скор-
ректированный кальций в крови 2,31 ммоль/л, фосфор 
1,0 ммоль/л, СКФ (CKD-EPI): 97 мл/мин/1,73 м2, также вы-
явлен дефицит 25(ОН) витамина D 5,77 нг/мл. В суточной 
моче выраженная гиперкальциурия: кальций в моче 
25 ммоль/сут (РИ 2,5–7,5). При выполнении УЗИ выявлены 
фокальные изменения в ткани щитовидной железы, око-
лощитовидные железы не визуализируются. По резуль-
татам УЗИ почек подтверждено наличие двустороннего 
нефролитиаза, в обеих почках выявлены конкременты 
до 10 мм в диаметре. По данным рентгенденситометрии 
зафиксировано начальное снижение плотности костной 
ткани, наиболее выраженное в области лучевой кости 
до -2,4 SD, в поясничном отделе позвоночника до -1,6 SD, 
в шейке бедренной кости до -0,4 SD по Т-критерию. Па-
циентке рекомендован прием препаратов колекальци-
ферола в насыщающей дозе и проведение тиазидной 
пробы, на 15-й день уровень ПТГ составил 45,8 пг/мл при 
сохранении нормокальциемии: уровень альбумин-скор-
ректированного кальция — 2,37 ммоль/л, ионизирован-
ного кальция — 1,12 ммоль/л. Таким образом, сочетание 
нормализации ПТГ при стойкой кальциемии в референс-
ном диапазоне позволили установить диагноз вторич-
ного гиперпаратиреоза. Пациентке рекомендовано на-
блюдение у уролога. При сохранении гиперкальциурии 
показан длительный прием тиазидных диуретиков.

Клинический случай №3 (комбинированное 
применение функциональных проб)
Имеется опыт применения пробы с тиазидными диу-

ретиками в комбинации из нескольких последователь-
ных функциональных проб.

Пациентка Б., 66 лет, обратилась на прием в НМИЦ 
эндокринологии в связи с выявлением при проведе-
нии УЗИ щитовидной железы жидкостного образования 
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с  анэхогенным содержимым 17×16×21 мм, прилежащего 
к задней боковой поверхности правой доли щитовидной 
железы. По результатам мультиспиральной компьютерной 
томографии шеи с контрастированием: картина аваску-
лярного кистозного образования в проекции правой око-
лощитовидной железы. При обследовании уровень ПТГ 
составил 18,45 пмоль/л (РИ 1,6–6,9), альбумин-скоррек-
тированный кальций крови 2,50 ммоль/л, СКФ (CKD-EPI) 
67 мл/мин/1,73 м2, 25(ОН) витамин D 33 нг/мл, также 
выявлена умеренная гиперкальциурия 9,4 ммоль/сут 
(РИ 2,5–7,5). По данным УЗИ почек без признаков кон-
крементов. В поясничном отделе позвоночника и шейке 
бедренной кости отмечено снижение минеральной плот-
ности костной ткани до уровня остеопении: -1,4 и -1,1 SD 
соответственно, до уровня остеопороза в дистальной тре-
ти лучевой кости (-3,5 SD) по T-критерию.

Было рекомендовано проведение пробы с гипотиа-
зидом. На 15-й день приема гидрохлортиазида зафикси-
ровано сохранение нормокальциемии — 2,49 ммоль/л 
и некоторое снижение уровня ПТГ, однако нормализа-
ции не произошло, уровень ПТГ — 13,18 пмоль/л.

Для дальнейшей дифференциальной диагностики меж-
ду вторичным и первичным гиперпаратиреозом проведена 
проба с альфакальцидолом. По результатам данной пробы 
сохранялось повышение ПТГ до 158 пг/мл (РИ 15–65) при 
развитии легкой гиперкальциемии (альбумин-скорректи-
рованный кальций 2,58 ммоль/л), таким образом верифи-
цирован ПГПТ. Пациентка направлена на хирургическое 
лечение. В послеоперационном периоде отмечена норма-
лизация уровня ПТГ, по гистологическому заключению ве-
рифицирована аденома околощитовидной железы.

ОБСУЖДЕНИЕ

Гидрохлортиазид и другие тиазидные диуретики ин-
гибируют транспортный белок, обеспечивающий пере-
нос Na+ и Сl– в клетки канальцевого эпителия, вследствие 
чего снижается реабсорбция этих ионов в дистальных 
отделах канальцев. Тиазиды усиливают выведение с мо-
чой калия (в дистальных канальцах ионы натрия обме-
нивается на ионы калия), гидрокарбонатов и фосфатов, 
в то же время повышают выведение магния и задержива-

ют в организме ионы кальция и выведение уратов. Меха-
низм действия гидрохлортиазида представлен на рис. 1.

Эффективность длительной терапии тиазидными ди-
уретиками в отношении снижения суточной кальциурии 
и, следовательно, рецидива конкрементов почек была 
продемонстрирована в ряде рандомизированных кли-
нических исследований [6].

Проба с тиазидными диуретиками может применяться 
у пациентов с гиперкальциурией и повышенным ПТГ при 
нормокальциемии. Исходно проведение данной пробы 
предложено урологами для пациентов с нефролитиа-
зом [7]. Авторами B.H. Eisner, J. Ahn и M.L. Stoller предложен 
такой алгоритм проведения пробы: пациент принимает 
гидрохлортиазид по 25 мг 2 раза в день в течение 2 нед. 
Исходно и на 15-й день определяют уровень ПТГ в крови. 
При нормализации ПТГ на 15-й день подтверждается ре-
нальная гиперкальциурия, устанавливается диагноз ВГПТ 
и пациент направляется на дальнейшее лечение к уроло-
гу. Если нормализации ПТГ не произошло, то, вероятно, 
имеется автономная продукция ПТГ и резорбтивная ги-
перкальциурия, что подтверждает диагноз ПГПТ.

Не рекомендуется применять тиазидную пробу у па-
циентов с хронической болезнью почек 3–5 стадии, по-
скольку снижение уровня клубочковой фильтрации 
часто повышает уровень ПТГ в крови, затрудняя интер-
претацию результатов. Более того, снижение скорости 
клубочковой фильтрации менее 30 мл/мин/1,73 м2 явля-
ется противопоказанием к применению препарата.

Проба с тиазидами чаще применяется на амбулатор-
ном этапе ведения пациентов. С учетом возможного раз-
вития или усугубления гиперкальциемии под действи-
ем гидрохлортиазида в ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» 
Минздрава России алгоритм пробы был модифицирован 
для безопасности пациента и включает в себя исследо-
вание кальция крови на 15-й день пробы или в случае 
более раннего прекращения приема (при развитии ги-
потонии, тошноты, головокружения).

Установление диагноза представляется крайне важ-
ным для определения тактики лечения и дальнейшего 
наблюдения. ВГПТ требует медикаментозной коррекции 
различными группами препаратов, в то время как при 
подтверждении диагноза ПГПТ необходимо провести 

Рисунок 1. Механизм действия гидрохлортиазида
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обследование на предмет осложнений и определить не-
обходимость хирургического лечения. Нормокальциеми-
ческий вариант первичного гиперпаратиреоза — диагноз 
исключения, и в ряде случаев для постановки диагноза 
может понадобиться проведение других диагностических 
проб, как и в представленном 3 клиническом случае.

Стоит отметить, что имеется опыт применения тиази-
дов при верифицированном ПГПТ и гиперкальциурии. 
В этом случае тиазиды назначались с целью коррекции 
гиперкальциурии и профилактики нефролитиаза и неф-
рокальциноза. Недавние исследования показали, что 
уменьшение суточной экскреции кальция на фоне ми-
нимальных и среднетерапевтических доз гидрохлоро-
тиазида у пациентов с ПГПТ не приводили к повышению 
показателей кальциемии [8, 9].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

С учетом распространенности идиопатической ги-
перкальциурии целесообразны повышение информиро-
ванности врачей различных специальностей (в первую 
очередь эндокринологов, урологов и нефрологов) и бо-
лее широкое использование пробы с тиазидными диуре-
тиками в клинической практике.
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