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РЕЗЮМЕ
Въведение и цел: Екскрецията на калций в урината е резултат от сложното вза-
имодействие на фактори и хормони от страна на стомашно-чревния тракт, бъ-
бреците и костите. Целта на настоящето изследване е да се установи честотата на 
хиперкалциурия в серия пациенти с калциевооксалатна уролитиаза, да се направи 
сравнителен анализ на химичния състав на конкрементите, наличието на придру-
жаващи метаболитни нарушения, диета и прием на калциеви добавки при пациен-
ти с и без хиперкалциурия и да се оцени ефективността на приложението на общи 
превантивни мерки и медикаментозно лечение при пациенти с хиперкалциурия.
Материал и методи: Извърши се проспективен анализ върху 109 пациенти с кал-
циевооксалатна уролитиаза за периода от Януари 2017 г. - Декември 2019 г., при 
които бе извършена основна и разширена метаболитна оценка на риска от реци-
див на заболяването. При всички пациенти с хиперкалциурия бяха препоръчани 
общи превантивни мерки, а при екскреция на калций в урината над 8 ммол/ден 
се препоръча терапия с тиазиден диуретик. За оценка на ефективността на про-
вежданата терапия на 6 месец от наблюдението беше изследвана екскрецията на 
калций в 24 часова урина и се направи диагностичен ултразвук на пикочо-отдели-
телната система с цел установяване на рецидиви и нарастване на съществуващи 
конкременти. 
Резултати: Хиперкалциурия беше установена при 39 (35.8%) от изследваните па-
циенти, 21 мъже (28% от мъжете) и 18 жени (52.9% от жените). Повишено ниво на 
паратхормон беше установено при 9 (8.26%) пациенти. Преобладаващи са хими-
чен състав на конкремента от калциев оксалат дихидрат (64%) в групата пациенти 
с хиперкалциурия срещу калциев оксалат монохидрат (78.2%) при пациентите 
без хиперкалциурия. Сравнителният анализ на наличието на допълнителни мета-
болитни нарушения не установи сигнификантни разлики между допълнителните 
метаболитни нарушения при двете групи пациенти, с изключение на наличието на 

ABSTRACT
Introduction and objective: Urinary calcium excretion is the result of the complex 
interaction of factors and hormones from the gastrointestinal tract, kidneys and bones. 
The aim of the present study was to determine the incidence of hypercalciuria in a series 
of patients with calcium oxalate urolithiasis, to compare the chemical composition of 
stones, the presence of concomitant metabolic disorders, diet and calcium supplemen-
tation in patients with and without hypercalciuria and to evaluate the efficacy of general 
preventive measures and medical treatment in patients with hypercalciuria.
Material and methods: A prospective collected database of 109 patients with calcium 
oxalate urolithiasis, who underwent basic and specific metabolic evaluation between 
January 2017 and December 2019, was analysed. General preventive measures were 
recommended in all patients with hypercalciuria, and thiazide diuretic therapy was rec-
ommended for urinary calcium excretion above 8 mmol/day. At 6 months of follow-up 
patients underwent 24-hour urine examination to determine the excretion of calcium 
and ultrasound of the urinary system to detect recurrences and growth of existing stones.
Results: Hypercalciuria was found in 39 (35.8%) patients, 21 men (28% of men) and 
18 women (52.9% of women). Elevated parathyroid hormone levels were found in 9 
(8.26%) patients. The most common stone composition was calcium oxalate dihydrate 
(64%) in the group of patients with hypercalciuria versus calcium oxalate monohydrate 
(78.2%) in patients without hypercalciuria. The comparative analysis of the concomi-
tant  metabolic disorders did not reveal significant differences between patients with or 
without hypercalciuria, except for the presence of increased urinary sodium excretion in 
patients with hypercalciuria (89.7% vs. 15.7%, p = 0.001). Elevated calcium intake was 
found in 69.2% of patients with hypercalciuria, and 7.7% were taking calcium supple-
ments. The mean calcium excretion was significantly lower at 6 months of follow-up 
(7.2 ± 1.1 vs. 9.9 ± 1.7 mmol/24h, p=0.001). De novo stone formation or growth of 
extisting stones were found in 7 (19.4%) patients at 6th month of follow-up.
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повишена екскреция на натрий в урината при пациенти с хиперкалциурия (89.7% 
срещу 15.7%, р=0.001). При  69.2% от пациентите с хиперкалциурия се установи 
повишена консумация на калций, като 7.7% приемат хранителни добавки, съдър-
жащи калций. Сигнификантно по-ниска бе средната екскреция калций на 6ти ме-
сец от провежданата профилактика и лечение (7.2±1.1 срещу 9.9±1.7  mmol/24h, 
p=0.001), а при 7 (19.4%) от пациентите с хиперкалциурия се установи образуване 
нов конкремент или нарастване на съществуващ.
Заключение: Хиперкалциурията е едно от най-често срещаните метаболитни 
нарушения при пациенти с калциева уролитиаза. Прилагането на общо профилак-
тични мерки и фармакологична терапия води до намаляване на екскрецията на 
калций в урината, и може да се използва за намаляване честотата на рецидивите 
при тези пациенти. 

Conclusions: Hypercalciuria is one of the most common metabolic disorders in patients 
with calcium urolithiasis. The application of general prophylactic measures and pharma-
cological therapy helps to decrease urinary calcium excretion, and can be used to reduce 
the recurrence rate in these patients.

ВЪВЕДЕНИЕ
Калцият е най-често срещаният компонент на бъб-

речните камъни - над 70% от всички камъни съдържат 
калций, главно под формата на калциев оксалат или 
калциев фосфат [1,2,3]. Екскрецията на калций в ури-
ната е резултат от сложното взаимодействие на фак-
тори и хормони от страна на стомашно-чревния тракт, 
бъбреците и костите. Една от потенциалните последи-
ци от наличието на хиперкалциурия е образуването 
на неразтворими соли на калция, които действат като 
ядра за образуването на камъни. Данните от литерату-
рата сочат, че хиперкалциурията има полигенна осно-
ва и се влияе значително от диетата[4,5,6,7]. 

Провеждането на общопрофилактични мерки, ди-
етични промени и насочено фармакологично лече-
ние при пациентите с калциевооксалатна уролитиаза, 
диагностицирани метаболитни нарушения в урината 
- хиперкалциурия, хипероксалурия, хипоцитратурия 
и други дава възможност за значително намаляване, 
честотата на рецидивите при пациентите с калциево-
оксалатна уролитиаза. [8,9].  

Целта на настоящето изследване е да се установи 
честотата на хиперкалциурия в серия пациенти с кал-
циевооксалатна уролитиаза, да се направи сравните-
лен анализ на химичния състав на конкремента, на-
личието на придружаващи метаболитни нарушения, 
диета и прием на калциеви добавки при пациенти с и 
без хиперкалциурия и да се оцени ефективността на 
приложението на общи превантивни мерки и меди-
каментозно лечение при пациенти с хиперкалциурия.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ
Извърши се проспективен анализ върху 109 паци-

енти с калциевооксалатна уролитиаза за периода от 
Януари 2017 г. - Декември 2019 г. При всички пациен-

ти бе извършена основна и разширена метаболитна 
оценка на риска от рецидив на заболяването, които 
включват: определяне на състава на отделения кон-
кремент чрез инфрачервена спектроскопия, анамне-
за, физикален преглед, изследване на серумна биохи-
мия,  изследване на 24 часова урина (калций, оксалат, 
цитрат, пикочна киселина, натрий, креатинин) и об-
разни изследвания. При всички пациенти като част 
от първоначалната разширена метаболитна оценка 
бяха изследвани общ серумен калций, албумин, па-
ратхормон и ниво на  витамин D с цел диагностици-
ране нарушения на калциево-фосфорната обмяна 
като причина за уролитиаза. При всички пациенти с 
диагностицирана хиперкалциурия бяха препоръча-
ни общи превантивни мерки: прием на течности над 
2.5-3 l/24 часа, балансирана диета богата на зеленчу-
ци и фибри, умерен прием на калций - 1000-1200 мг/
дневно, ограничаване приема на NaCl до 4-5 г дневно, 
ограничаване консумацията на животински протеин 
до 0.8-1 г/кг/дневно. , а при пациентите с екскреция 
на калций в урината над 8 ммол/ден се препоръча те-
рапия с тиазиден диуретик. Пациентите с установени 
завишени стойности на паратхормон и ниско ниво на 
витамин D бяха насочвани за консултация с ендокри-
нолог. 

Направи се сравнителен анализ на честотата на 
придружаващи метаболитни нарушения в 24 часова 
урина при пациентите с и без хиперкалциурия. Ана-
лизира се приема на храни богати на калций, калци-
еви добавки и витамин D при пациентите с хиперкал-
циурия. За оценка на ефективността на провежданата 
терапия при всички пациенти беше изследвана ек-
скрецията на калций в 24 часова урина на 6 месец от 
наблюдението. При всички пациенти се проведе и ди-
агностичен ултразвук на пикочо-отделителната систе-
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ма с цел установяване на рецидиви и нарасъване на 
съществуващи конкременти. 

Сравнителният анализ на данните се извърши 
чрез Student t-test, Pearson chi-square и Fisher’s exact 
test при ниво на значимост р < 0,05. Анализите бяха 
извършени със SPSS v.19.0.1.

РЕЗУЛТАТИ
Средната възраст на изследваните пациенти беше 

41±11 (18÷6) години. 75 (68.81%) от пациентите бяха 
мъже, а 34 (31.19%) - жени. Хиперкалциурия бе уста-
новена при 39 (35.8%) от изследваните пациенти, съ-
ответно при 21 мъже (28% от мъжете) и 18 жени (52.9% 
от жените). Повишено ниво на паратхормон беше ус-
тановено при 9 пациенти (8.26%), като 7 (6.4%) от тях 
бяха насочени за оперативно лечение на първичен 
хиперпаратиреоидизъм след консултация с ендокри-
нолог и допълнителни изследвания. Изследването на 
витамин D показа понижени стойности при 11 паци-
енти (14.1%). Заместително лечение с холекалцифе-
рол по време на 6-месечния период на проследяване 
бе препоръчано при 9 (11.5%) от тях след консултация 
с ендокринолог.

Сравнителният анализ на данните показа преоб-
ладаващи химичен състав на конкремента от калциев 
оксалат дихидрат (64%) в групата пациенти с хипер-
калциурия срещу калциев оксалат монохидрат (78.2%) 
при пациентите без хиперкалциурия (Таблица 1).

Сравнителният анализ на наличието на допълни-
телни метаболитни нарушения не установи сигни-
фикантни разлики между пациентите с и без хипер-
калциурия, с изключение на наличието на повишена 
екскреция на натрий в урината при пациенти с хипер-
калциурия (89.7% срещу 15.7%, р=0.001). 

Анкетата на пациентите с хиперкалциурия преди 
извършването на метаболитно изследване установи 
повишена консумация на калций при 69.2% от паци-
ентите с хиперкалциурия, като 7.7% приемат храни-
телни добавки, съдържащи калций (Таблица 3).

При всички пациенти бяха препоръчани общи 
превантивни мерки. При 9.1% от пациентите с хипер-
калциурия беше препоръчано лечение с тиазиден 
диуретик. Изследването на 24 часова урина на 6 ме-
сец установи хиперкалциурия при 4 (11.1%) от паци-
ентите с хиперкалциурия при началното метаболитно 
изследване. Сравнителният анализ на средните стой-
ности на калций в 24-часова урина, показа сигнифи-

кантно по-ниска стойност на 6ти месец от провежда-
ната профилактика и лечение (9.9±1.7 срещу 7.2±1.1 
mmol/24h, p=0.001) (Таблица 4). 2 (5.6%) пациенти не 
са провеждали назначената им терапия с тиазиден 
диуретик поради появили се нежелани странични 
ефекти, а 9 (25%) са прекъсвали лечението за разли-
чен период от време и не са се придържали към общо 
профилактичните препоръки за намаляване честота-
та на рецидивите. На 6 месец при 7 (19.4%) от паци-
ентите с хиперкалциурия при началната разширена 
метаболитна оценка се установи образуване нов кон-
кремент или нарастване на съществуващ.

ОБСЪЖДАНЕ 
Хиперкалциурията или увеличената екскреция на 

калций с урината се среща при 5-10% от население-
то и е най-разпространената метаболитна аномалия, 
установена при пациенти с калциеви камъни - диаг-
ностицира се при 30–60% от възрастните пациен-
ти с уролитиаза [10,11]. Преди повече от 50 години 
Hodgkinson and Pyrah отбелязват, че пациентите с кал-
циеви камъни имат по-високи нива на калций в ури-
ната в сравнение с „нормалните“ индивиди, които не 
образуват камък. Сред мъжете, които не образуват ка-
мъни, 90% са имали калций в урината по-малко от 300 
mg (7,5 mmol) на ден, а 90% от жени, които не образу-
ват камъни, са имали Ca в урината по-малко от 250 mg 
(6,25 mmol) / ден [12]. Parks и Coe определят хиперкал-
циурията като екскреция на Са с урина над 4 mg/kg/
ден или по-голяма от 7 mmol/ден при мъжете и по-го-
ляма от 6 mmol/ден при жени [13]. Curhan at al. уста-
новяват, че рискът от образуване на камъни се увели-
чава като тенденция към горната граница на нормата 
за литогенни фактори като калций, оксалат, цитрат и 
пикочна киселина [14].  Характерните за калциевата 
уролитиаза плаки на Рандал  корелират с обема на 
урината, нивото на калция в урината и рН на урината, 
както и с броя на образуваните камъни и с продъл-
жителността на камъкообразуването [15].  Приемът 
на калций влияе върху нивата на калция в урината по 
два механизма: 1) Определя филтрационния товар за 
калций: повече приет и абсорбиран калций води до 
по-висок филтрационен товар за калция и по-висока 
екскреция в урината [16]. 2) Модулира серумните нива 
на калций, променяйки секрецията на паратиреои-
ден хормон (PTH), регулиращ тубулната реабсорбция 
на калция чрез медииран от цикличен аденозин мо-

Таблица 1. Химичен състав на конкремента
Химичен състав на конкремента Пациенти с хи-

перкалциурия 
(n=39)

Пациенти без 
хиперкалциу-

рия  (n=70)

P value

Калциев оксалат монохидрат (COM) (n, %) 12 (21.8%) 43(78.2%) 0.001
Калциев оксалат дихидрат (COD) (n, %) 16(64%) 9(36.0%)
Смесен химичен състав (COM+COD) (n, %) 11(37.9%) 18(62.1%)

Таблица 2. Сравнителен анализ на метаболитни нарушения в 24-часова урина при 
пациенти с и без хиперкалциурия при началната метаболитна оценка
Показател Пациенти с хи-

перкалциурия 
(n=39)

Пациенти без 
хиперкалциу-

рия  (n=70)

P value

Хипероксалурия умерена  
(40-60 mg/d) (n,%)

14 (35.9%) 30 (42.9%) 0.520

Хипероксалурия високостепенна  
(>60 mg/d) (n,%)

1 (2.6%) 4 (5.7%) 0.520

Хипоцитратурия (n,%) 25 (64.1%) 33 (47.1%) 0.089
Хиперурикозурия (n,%) 8 (20.5%) 9 (12.9%) 0.291
Хиперфосфатурия (n,%) 4 (10.26%) 5 (7.14%) 0.945
Повишена натриурия (n,%) 35(89.74%) 11(15.71%) 0.001
Средна стойност на калций в 24-часова 
урина (mmol/24 h)

9.9690±1.73619 4.5101±1.64964 0.001

Таблица 3. Прием на калций и витамин D от пациентите с хиперкалциурия 

Повишена консумация на калций 27 (69.2%)
Ниска консумация на храни съдържащи калций 4 (10.3%)

Приемат хранителни добавки съдържащи калций 3 (7.7%)
Приемат допълнително вит.Д 1 (2.6%)

Таблица 4. Сравнителен анализ между средната екскреция на калций в 24-часова 
урина при пациентите с хиперкалциурия при началната метаболита оценка и на 6 
месец от лечението

Стойност ±SD p-value
Kалций в 24-часова урина при началната 
метаболитна оценка (mmol/24 h)

9.9690 1.73619 0.001

Kалций в 24-часова урина на 6 месец от 
лечението (mmol/24 h)

7.214 1.1303

нофосфат цикъл (сАМР) [17]. В на-
шето проучване хиперкалциурия 
беше установена при 39 (35.8%) 
от изследваните от нас пациенти, 
съответно при 21 мъже (28% от 
мъжете) и 18 жени (52.9% от же-
ните), което корелира с данните в 
литературата. Средната екскреция 
на калций при началната метабо-
литна оценка на изследваните от 
нас пациенти с хиперкалциурия е 
9.969 mmol/24ч.

В нашето проучване при 69.2% 
от пациентите се установи пови-
шена консумация на калций, 10.3% 
имат ниска консумация на храни 
съдържащи калций, 20.5% имат 
нормален прием на калций с хра-
ната, а 7.7% от пациентите приемат 
хранителни добавки съдържащи 
калций. Adams at al. демонстрират 
при 32-ма здрави доброволци, че 
повишеният прием на калций в 
продължение на 4 дни е свързан с 
повишаване на серумния калций в 
рамките на 6 часа, последвано от 
повишаване на калция в урината, 
незабавно намаляване на парат-
хормона в серума и уринния сАМР 
и понижаване на плазмения вита-
мин D (1.25(OH)2D) в рамките на 
18-24 часа. Намаленият прием на 
калций за същият период от вре-
ме има точно обратният ефект и 
води до повишаване на 1.25 (OH) 
2D в рамките на 48 часа [16]. Това 
проучване изследва само крат-
косрочните ефекти от приема на 
калций, но в миналото след него и 
няколко подобни ограничаването 
на приема на калций започва да се 
препоръчва при пациенти с бъб-
речни камъни, особено при тези с 
калциеви камъни и/или хиперкал-
циурия, като начин за намаляване 
на калциурията и евентуално ри-
ска от камъкообразуване. 
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Оценката на дългосрочните ефекти от повишен 
или намален прием на калций върху абсорбцията на 
калций и екскрецията му в урината, както и съответни-
те ефекти върху други рискови фактори, като напри-
мер оксалата и насищането с калциеви соли, е обект 
на редица проучвания. Установява се, че диетичното 
ограничаване на калция води до промени в нивата на 
паратхормона и витамин D, които повлияват костния 
метаболизъм. Например пациентите с идиопатична 
хиперкалциурия имат намалена костна минерална 
плътност, повишена костна резорбция и намалено 
костно образуване [18,19]. Bleich at al. установяват, 
че индивидите с идиопатична хиперкалциурия имат 
повишена чревна абсорбция на калций и отделят 
по-високи количества калций независимо от приема 
му [20]. Диета с нисък калций при тези пациенти води 
до екскреция на повече калций, отколкото приемат, 
вероятно на базата на костната резорбция или проме-
ни в тубулната абсорбция на калций [21]. Съотноше-
нието калций към оксалат в стомашно-чревния тракт 
е важен фактор за тяхната разтворимост и абсорбция 
през червата и повлиява бъбречната им екскреция. 
Три големи рандомизирани проучвания установяват 
доказателства против ограничаването на калция при 
пациенти с калциевооксалатна литиаза. Във всичките 
изследвани три големи кохорти има обратната връзка 
между приема на калций и риска от oбразуване на ка-
мъни в бъбреците. Диетичното ограничаване на кал-
ция води до намаляване на комплексообразуването 
(калций – оксалат) в стомашно-чревния тракт, което от 
своя страна води до увеличена абсорбция на оксалат 
и съответно увеличаване на уринната оксалатна ек-
скреция [22-25]. Borghi at al. осигуряват допълнител-
ни доказателства против ограничаването на калция в 
диетата на пациенти с калциеви камъни. Диетичното 
ограничение на приема на оксалат с храната може да 
предотврати повишаването на екскрецията на окса-
лат, свързана с ограничения прием на калций [26]. Pak 
еt al. изследват ефекта от диетичното ограничаване на 
приема на калций и оксалат при ретроспективен ана-
лиз на 951 пациента. Те сравняват изследванията от 
24-часова урина на изходно ниво и след започване на 
умерено ограничение на приема на калций и оксалат 
по време на първоначалната цялостна оценка. Сред 
пациентите с хиперкалциурия на изходно ниво кал-
цият в урината намалява с 29% при тези с умерено 
тежка хиперкалциурия, с 19% при тези с лека хипер-

калциурия и с 10% при пациенти с нормокалциурия, 
значително намалява и насищането с калциев оксалат 
при трите групи съответно с 12, 6 и 0% [27]. 

При нашите пациенти с хиперкалциурия сравни-
телният анализ между средната екскреция на калций 
в 24 часова урина по време на началната метаболита 
оценка и на 6 месец от лечението установи намаля-
ване на екскрецията на калций в урината от 9.9690 
mmol/24ч до 7.214 mmol/24ч (p=0.001).

Европейската асоциация по урология препоръчва 
нормален прием на калций заедно с леко оксалатно 
ограничение, за да се предотврати камъкообразуване 
и да се запази здравето на костите [28]. Този принцип 
спазвахме и ние при диетичните препоръки към на-
шите пациенти. 

Терапия с тиазидни диуретици с цел намаляване 
на екскрецията на калций бе дадена при 9.1% от па-
циентите с хиперкалциурия. Няколко рандомизирани 
клинични проучвания, при които участниците са раз-
делени на случаен принцип, съответно на терапия с 
тиазидни диуретици, плацебо или контролна група, 
показват намаляване на риска от рецидиви на отли-
въчни камъни [29-32]. При участниците рандомизира-
ни на случаен принцип на терапия с тиазиди се уста-
новява статистически значимо по-голяма вероятност 
да се оттеглят по някаква причина или поради поява 
на нежелани странични реакции. Нежеланите стра-
нични реакции са били съобщени непоследователно 
и не е докладвана повече от една нежелана странич-
на реакция при един участник. 

По литературни данни от 2 до 8% от пациентите с 
нефролитиаза в общата популация имат първичен хи-
перпаратиреоидизъм, като 35-40% от тях имат хипер-
калциурия [33]. Това се потвърди и в нашето проуч-
ване – при 8.26% от пациентите ни с хиперклциурия 
се установиха повишени нива на паратхормон, 6.4% 
от тях са с първичен хиперпаратиреоидизъм и им бе 
препоръчано оперативно лечение след консултация 
с ендокринолог. Въпреки че паратхормонът стиму-
лира дисталната тубулна реабсорбция на калций, хи-
перкалциурията се появява, когато реабсорбиращият 
капацитет на бъбрека е претоварен от индуцирано 
от хиперкалциемията повишение на филтрирания 
калций. Нивата на калций в урината при пациенти с 
първичен хиперпаратиреоидизъм обаче се повлия-
ват и от други променливи, включително нивото на 
витамин D, приема на диетичен калций, скоростта на 

гломерулна филтрация и степента на костната резор-
бция, което може да обясни защо не всички пациенти 
имат значима хиперкалциурия [33].

Недостигът на витамин D и ниската костна мине-
рална плътност са често срещани състояния сред 
пациентите, образуващи камъни. В нашето проучване 
установихме недостиг на витамин D при 11 (14.1%) от 
пациентите. Заместително лечение с холекалцифе-
рол по време на 6-месечния период на проследяване 
беше препоръчано при 9 (11.5%) от тях след консул-
тация с ендокринолог. Ticinesi at al. в проучване на 
случай контрола изследват връзката между дефицита 
на витамин D (25-хидроксивитамин D < 20 ng/mL) и 
идиопатичната калциева нефролитиаза(ИКН) при 884 
пациенти [34]. Авторите установяват по-висока чес-
тота – 56% на недостиг на 25-OH-D < 20 ng/mL при 
пациентите с литиаза спрямо 44% при контролите (р 
< 0.001) с медианни нива от 18 ng/mL [интеркварти-
лен диапазон (IQR) 12 – 24)] в сравнение с 23 ng/mL 
(IQR от 14 – 30) (коригирани възраст и пол р < 0.001). 
Те стигат до извода, че пациентите с идиопатична кал-
циева нефролитиаза имат по-ниски серумни 25-OH-D 
нива от контролите, и подчертават необходимостта от 
преосмисляне на ролята на хиповитаминозата D при 
пациенти с ИКН [34,35].

Въпросът дали допълнителният прием на витамин 
D или високи серумни нива на 25(ОН)D могат да увели-
чат екскрецията на калций в урината и да стимулират 
образуването на бъбречни камъни, е дискутабилен и 
обект на множество проучвания с противоречиви ре-
зултати.  Broadus at al. (1984) и по-късно Shakhssalim at 
al. (2011) свързват повишената екскреция на калций в 
урината с по-високи нива на циркулиращия 1,25 дихи-
дроксивитамин D (1,25 [OH]2D) [36,37]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Хиперкалциурията е едно от най-често срещани-

те метаболитни нарушения при пациенти с калциева 
уролитиаза. Прилагането на общо профилактични 
мерки и фармакологична терапия води до намалява-
не на екскрецията на калций в урината, и може да се 
използва за намаляване честотата на рецидивите при 
тези пациенти. 
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РЕЗЮМЕ
Въпреки напредъка в  системната и локална терапия, чернодробната резекция 
остава златен стандарт при лечението на вторични чернодробни метастази от ко-
лоректален карцином. Обема на чернодробната резекция се определя от размера 
на метастазите, броя, локализацията, остатъчния чернодробен обем, наличието на 
портална хипертензия и предходна химиотерапия.  
ALPPS (associating liver partition and portal vein ligation for staged hepatectomy) е 
стратегия предвидена за пациенти, считани до този момент за нерезентабилни. 
Процедурата се състои в трансекция на чернорбния паренхим, комбинирана с ли-
гиране на ляв/десен портален клон по време на първия етап и на втори етап дяс-
на/лява хепатектомия, след верифициране на хипертрофията на контралатералния 
чернодробен сегмент . По често обект на ALPPS са пациенти които се нуждаят от 
дясна хепатектомия и няма достатъчно остатъчен обем в ляво.  Времето между 
първия и втория етап на оперативната намеса е между седем и десет дни, като 
ALPPS позволява нарастване на целия чернодробен обем с приблизително 20%, 
като се увеличава остатъчния чернодробен обем с до 80% . 
Тази процедура спада към двуетапните чернодробни резекции, заедно с лигатура-
та или селективната емболизация на ляв/десен портален клон, като трансекцията 
(пълна/частична) на черния дроб цели по-бързата хипертрофия на остатъчния 
чернодробен паренхим, благодарение на прекъсването на интрахепаталните ко-
латерали.    
Ключови думи: чернодробна резекция, вторични чернодробни метастази, коло-
ректален карцином

Associating liver partition and portal vein ligation 
for staged hepatectomy (ALPPS), като възможност 
за лечение на нерезектабилни метастази от 
колоректален карцином
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ABSTRACT
Despite advances in systemic and local therapy, liver resection remains the gold standard 
in the treatment of liver metastases from colorectal cancer. The liver resection is deter-
mined by the size of the metastases, the number, location, residual liver volume, the 
presence of portal hypertension and previous chemotherapy. 
ALPPS (associating liver partition and portal vein ligation for staged hepatectomy) is a 
strategy designed for patients who are considered unresectable. The procedure consists 
of transection of the liver parenchyma, combined with ligation of the left / right portal 
branch during the first stage and in the second stage right / left hepatectomy, after ver-
ification of the hypertrophy of the contralateral liver. ALPPS is more often the subject 
of patients who need a right hepatectomy and there is not enough residual volume on 
the left. The time between the first and second stage of surgery is between seven and 
ten days, with ALPPS allowing an increase in total liver volume of approximately 20%, 
increasing the future liver remnant by up to 80%. 
This procedure belongs to the two-stage liver resections, with the ligation or selective 
embolization of the left / right portal branch, as the transection (complete / partial) of 
the liver aims at the faster hypertrophy of the residual liver parenchyma due to the rup-
ture of the intrahepatic collaterals.
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