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Резюме. Мочекаменная болезнь и остеопороз являются не только медицинской, но и социальной проблемой. Име-
ются общие патогенетические механизмы  развития этих заболеваний, одним из которых является возникновение 
вторичного гиперпаратиреоза на фоне гипокальциемии и дефицита витамина Д, приводящий к усилению костной 
резорбции и, как следствие, нарушениям структурно-функционального состояния костной ткани и развитию моче-
каменной болезни. В статье приводятся клинический пример тактики лечения пациентов с остеопорозм при соче-
тании с мочекаменной болезнью. 
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Введение. По данным экспертов 
ВОЗ, остеопороз (ОП) занимает третье 
место после сердечно-сосудистой пато-
логии и сахарного диабета в общем рей-
тинге медико-социальних проблем со-
временности, что прежде всего обуслов-
лено его осложнениями - переломами, 
которые негативно влияют не только на 
качество, но и часто на длительность 
жизни,  приводя к инвалидности или 
внезапной смерти [5, 6]. В Украине, по 
данным медицинской статистики и эпи-
демиологических исследований, распро-
страненность системного остеопороза у 
женщин старшего возраста составляет  
20-39%, у мужчин - 9-23%. В профилак-
тике остеопороза большое значение иг-
рает употребление достаточного количе-
ства кальцийсодержащих продуктов в 
суточной рационе, а также применение  
препаратов кальция, витамина Д. Одна-
ко, фактически профилактическое лече-
ние получает менее 30% нуждающихся в 
нем [4, 9]. Одной из причин, лежащей в 
основе  такого отношения к проблеме 
профилактики не только пациентов, но и 
врачей, является наличие мочекаменной 
болезни (МКБ) или боязнь спровоциро-
вать ее появление. Это имеет серьезные 
обоснования, поскольку нефролитиаз 
встречается приблизительно у 5% насе-
ления, а риск образования камней в поч-
ках в течение жизни составляет 8-10% 
[10]. Повышенная распространенность 
мочекаменной болезни среди жителей 
промышленно развитых стран обуслов-
лена улучшением уровня жизни и тесно 
взаимосвязана с расово-этнической при-
надлежностью и географическим регио-
ном проживания. Также отмечаются и 
сезонные колебания учащения случаев 
заболевания, связанные с высоким 
насыщением мочи кальция оксалатом у 

мужчин в летний период и у женщин — 
ранней зимой. У мужчин камнеобразо-
вание в почках встречается в 2 раза ча-
ще, чем у женщин. Возраст, при котором 
чаще всего отмечается нефролитиаз, у 
мужчин составляет 30 лет; для женщин 
характерно бимодальное возрастное рас-
пределение с пиками заболеваемости в 
35 и 55 лет. Если камень в почке сфор-
мировался, вероятность образования 
второго конкремента в течение 5-7 лет 
составляет около 50% [7].  

Результаты исследований последних 
лет указывают на наличие общих пато-
генетических механизмов, которые обу-
славливают развитие  МКБ и ОП. Это 
происходит не вследствие профилакти-
ческого применения препаратов кальция, 
а наоборот, в результате недостаточного 
содержания кальция и витамина Д в кро-
ви. Вследствие гипокальциемии или де-
фицита витамина Д происходит актива-
ция выработки паратгормона (ПТГ). Ре-
цепторы ПТГ присутствуют на остеобла-
стах и остеоцитах, но отсутствуют на 
остеокластах. Тем не менее при повы-
шении уровня ПТГ происходит актива-
ция остеокластов и усиливается резорб-
ция кости. Этот эффект опосредуется 
остеобластами: под влиянием ПТГ они 
начинают усиленно секретировать цито-
кины (ИЛ-1  гранулоцитарно-макро-
фагальный колониестимулирующий 
фактор). Эти вещества, в свою очередь, 
активируют остеокласты. Возрастание 
концентрации кальция в сыворотке 
наблюдается уже через 30-60 минут по-
сле усиления секреции ПТГ. При посто-
янно повышенном уровне ПТГ (при ги-
перпаратиреозе) резорбция костной тка-
ни преобладает над ее образованием, что 
приводит к нарушению минеральной 
плотности костной ткани [8]. Предпола-



 ПЕРСПЕКТИВИ МЕДИЦИНИ ТА БІОЛОГІЇ,__Т._V,_№_1,_2013_____________ 

 100

гают, что усиленная резорбция костной 
ткани при гиперпаратиреозе обусловлена 
не только секрецией факторов роста и 
цитокинов, но и ускоренной пролифера-
цией клеток-предшественников остео-
кластов (эти клетки несут рецепторы 
ПТГ). Паратиреоидный гормон стимули-
рует продукцию компонентов органиче-
ского матрикса остеобластами. Поэтому 
при кратковременном периодическом 
введении ПТГ (в течение нескольких 
дней) проявляется его анаболический 
эффект: образование костной ткани пре-
обладает над резорбцией. Паратиреоид-
ный гормон стимулирует реабсорбцию 
кальция в дистальных извитых каналь-
цах и тем самым снижает экскрецию 
кальция с мочой. ПТГ подавляет каналь-
цевую реабсорбцию фосфата и регули-
рует канальциевый транспорт бикарбо-
ната и магния. Кроме того, ПТГ стиму-
лирует синтез 1,25(ОН)2D3 из 25(ОН)D3 
в проксимальных извитых канальцах. 
1,25(ОН)2D3 усиливает всасывание каль-
ция в тонкой кишке. Вторичный гипер-
паратиреоз, обусловленный гипокальци-
емией, вследствие усилении резорбции 
приводит к формированию матрицы с 
последующим образованием микролита. 
Таким образом, не прием препаратов 
кальция, а гипокальциемия в большин-
стве случаев приводит к вторичному ги-
перпаратиреозу и увеличивает риск 
камнеобразования [3].  

Механизм возникновения вторичного 
гиперпаратиреоза может также быть 
обусловлен развитием дефицита или не-
достаточности витамина Д. Предше-
ственник холекальциферола – превита-
мин Д3 –синтезируется в эпидермисе из 
провитамина Д3 (7-дегидрохолестерина) 
под воздействием ультрафиолетового 
облучения. Превитамин Д3 превращается 
в холекальциферол путем термической 
изомеризации (при температуре тела). В 
эпидермисе холекальциферол связывает-
ся с витамин-Д-связывающим белком и в 
таком виде поступает в кровь и перено-
сится в печень. Витамин-Д-связы-
вающий белок транспортирует и другие 
производные холекальциферола и эрго-
кальциферола, в том числе 1,25(ОН)2D3. 
Холекальциферол содержится во многих 
продуктах. Его особенно много в рыбьем 
жире, печени млекопитающих, птиц и 
рыб, а также  в яичном белке. Эргокаль-
циферол образуется в клетках растений  
из эргостерола. Холекальциферол и эр-
гокальциферол гормонально неактивны. 
В печени холекальциферол и эргокаль-

циферол превращаются в 25(ОН)D3 (25-
гидроксивитамин D3, кальцидиол) путем 
25-гидроксилирования. 25(ОН)D3- ос-
новной циркулирующий метаболит хо-
лекальциферола и эргокальциферола. 
Поэтому по концентрации 25(ОН)D3 
можно судить о содержании в организме 
всех форм витамина D. Образовавшийся 
в печени 25(ОН)D3 в комплексе с вита-
мин-D-связывающим белком поступает в 
кровь и переносится к почкам. В клетках 
проксимальных извитых канальцев 
25(ОН)D3 подвергается 1- или 24-
гидроксилированию. В результате обра-
зуются гормонально-активная форма ви-
тамина D- 1,25(ОН)2D3 (кальцитриол), 
которая катализируется митохондриаль-
ным ферментом 1α –гидроксилазой [11] .  

Скорость образования 1,25(ОН)2D3 
зависит от количества и состава пищи и 
от сывороточной концентрации кальция, 
фосфата, ПТГ и, возможно, других гор-
монов –кальцитонина, эстрогенов. Пара-
тиреоидный гормон непосредственно 
стимулирует синтез 1,25(ОН)2D3, акти-
визируя 1α –гидроксилазу. Синтез 
1,25(ОН)2D3 усиливается при снижении 
внутри- и внеклеточной концентрации 
кальция и фосфора. Изменения концен-
трации кальция и фосфора влияют на 
синтез 1,25(ОН)2D3 опосредованно, че-
рез ПТГ: при гипокальциемии и гипо-
фосфатемии секреция ПТГ усиливается, 
при гиперкальциемии и гиперфосфате-
мии-подавляется.  

Как и ПТГ, 1,25(ОН)2D3 регулирует 
перестройку костной ткани и стимули-
рует всасывание кальция в кишечнике, 
благодаря чему поддерживается минера-
лизация органического матрикса костной 
ткани. При его дефиците развивается ра-
хит или остеомаляция [1]. 

С другой стороны, состояния, приво-
дящие к возникновению хронической 
болезни почек, в том числе, МКБ, при-
водят к снижению скорости клубочковой 
фильтрации, что снижает процессы  кон-
вертации витамина Д в активную форму 
- Д-гормон, активизируя продукцию 
ПТГ, который в свою очередь, приводит 
к ускорению резорбции кости с развити-
ем ренальных остеопатий [2].  

Таким образом, возникновение вто-
ричного гиперпаратиреоза – существен-
ный предиктор развития нарушений 
структурно-функционального состояния 
костной ткани с одной стороны, и зна-
чимый фактор развития МКБ. 

Однако, тактика ведения пациентов 
уже с наличием МКБ и нарушений ми-
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неральной плотности костной ткани раз-
личная и зависит от факторов риска ОП, 
степени изменений микроархитектоники 
костной ткани, риска возникновения пе-
реломов (согласно калькулятору FRAX), 
анамнеза переломов. Приводим клини-
ческий пример с рекомендациями  по 
тактике ведения пациента. 

Клинический случай. Пациентка С., 
76 лет., МП 30 лет (хирургическая). Жа-
лобы: боли в грудном, поясничном отде-
лах позвоночника постоянного характе-
ра. Анамнез: МКБ. (Камень левого моче-
точника в в/3, нарушающий отток мочи. 
17.07.1981г. - уретеролитотомия слева.   .

 

Рис. 1 Протокол ультразвуковой денситометрии пациентки С                            

 
Рис. 2 Результаты оценки риска переломов (согласно калькулятора FRAX) паци-
ентки С                                ..    

Удален камень - оксалат 1,0х0,7 см), 
компрессионный перелом L2,L3 низко-

энергетического характера.  Биохимиче-
ские исследования: ион.кальций  - 1,2 
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ммоль/л, фосфор — 0,95 ммоль/л, парат-
гормон — 77,2 пмоль/л., креатинин кро-
ви 88 ммоль/л, СКФ- 55 мл/мин. Ультра-
звуковая денситометрия. Т-индекс= -2,6 
SD (рисунок 1). Заключение: отклонение 
индекса плотности костной ткани соот-
ветствует остеопорозу. Оценка риска пе-
реломов: FRAX1 = 21; FRAX2= 5,5 (ри-
сунок 2). Заключение:  высокий риск пе-
реломов. 

Рекомендовано: препарат для лече-
ния остеопороза, препараты кальция, ви-
тамина Д. Учитывая наличие сниженной 
СКФ (при нормальном уровне креатини-
на крови) пациентке показано назначе-
ние активных метаболитов витамина Д 
(альфакальцидола в дозировке 1 мкг в 
сутки), препарат для лечения остеопоро-
за с последующим мониторингом уровня 
ионизированного кальция, фосфора, па-
ратгормона крови. 

Тактика ведения пациентки, учиты-
вая наличие МКБ – в лечении не нужда-
ется, рекомендовано назначение в целях 
профилактики цитратных смесей (Ура-
лит-У, Блемарен) под контролем PH мо-
чи. 

Выводы. 1. Одним из общих патоге-
нетических механизмов развития  моче-
каменной болезни и остеопороза являет-
ся вторичный гиперпаратиреоз на фоне 
гипокальциемии и дефицита витамина Д, 
приводящий к усилению костной ре-
зорбции и, как следствие, нарушениям 
структурно-функционального состояния 
костной ткани и формированию микро-
литов.  

2. Тактика коррекции изменений 
структурно-функционального состояния 
костной ткани при наличии мочекамен-
ной болезни различная, что требует 

междисциплинарной интеграции с це-
лью безопасного и эффективного лече-
ния коморбидной патологии. 

3. Назначение активных метаболитов 
витамина Д (альфакальцидола) с целью 
коррекции вторичного гиперпаратиреоза 
в комплексном лечении остеопороза яв-
ляется эффективным методом лечения, в 
то же время сочетание его с мочекамен-
ной болезнью требует дополнительной  
коррекции, направленной на ликвида-
цию конкрементов из мочевыводящей 
системы. 
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Резюме. Сечокам'яна хвороба та остеопороз є не лише медичною, а й соціальною проблемою. Є загальні 
патогенетичні механізми розвитку цих захворювань, одним з яких є виникнення вторинного гіперпаратиреозу на 
тлі гіпокальціємії і дефіциту вітаміну Д, що призводить до посилення кісткової резорбції та, як наслідок, порушень 
структурно-функціонального стану кісткової тканини та розвитку сечокам'яної хвороби. У статті наводиться 
клінічний приклад тактики лікування пацієнтів з при поєднанні остеопорозу з сечокам'яною хворобою. 
Ключові слова: сечокам'яна хвороба, остеопороз, гіперпаратиреоз 

Nishkumay O.I. CLINICAL MANAGEMENT OF OSTEOPOROSIS AND UROLITHIASIS IN SECONDARY 
HYPERPARATHYROIDISM 
Summary. Urolithiasis and osteoporosis are not only medical but also social problems. Share common pathogenetic mech-
anisms of these diseases, one of which is the occurrence of secondary hyperparathyroidism against hypocalcemia and vita-
min D deficiency, leading to increased bone resorption and, consequently, violations of the structural-functional state of 
bone and kidney stones disease. The article gives examples of various clinical patient management  in osteoporosis with 
combination in urolithiasis. 
Keywords: urolithiasis, osteoporosis, hyperparathyroidism 
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