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В патогенезе ВГПТ выделяют несколько звеньев: уменьшение синтеза кальцитриола (КТ); уменьшение уровня ио-
низированного кальция (Са) и повышение уровня фосфора (Р) в плазме; снижение чувствительности паращитовидных 
желез к действию КТ. 

На первый план в клинической картине, как правило, выходит прояления ХПН, остеодистрофии, метастатическая 
кальцификация мягких тканей и сосудов, псевдоподагра. Диагностика ВГПТ базируется на определении уровня ПТГ, 
кальция, кальцитриола, фосфора крови, визуализации ПЩЖ (УЗИ, КТ, МРТ, радионуклидные методы с применением 
радиофармпрепаратов), исследование костных изменений (рентгенологическое исследование, денситометрия). Профи-
лактика и лечение ВГПТ предполагает назначение гипофосфатной диеты, фосфатбиндеров, витамина D и его активных 
метаболитов, кальцимиметиков. 

1 сентября 2010 года на базе отделения нефрологии клиники РостГМУ открыт специализированный Центр гипер-
паратиреоза, с целью оказания квалифицированной специализированной медицинской помощи пациентам с нефроло-
гической патологией, сопровождающейся избыточной секрецией паратиреоидного гормона и возникающими, в связи с 
этим различными осложнениями.

Ключевые слова: гиперпаратиреоз, нефрологическая патология.

M.M. Batyushin, A.A. Galushkin, A.S. Litvinov, N.A. Sadovnichaya,  
D.S. Tsvetkov, L.I. Rudenko

SCREEING OF PATIENTS WITH ESSENTIAL 
HYPERTENSION AS A PREVENTION METHOD 

HYPERTENSIVE NEPHROPATHY
Rostov State Medical University, 

Department of Internal Diseases № 1,  
29 Nakhichevansky st., Rostov-on-Don, 344022, Russia. E-mail: rudenko.liliya@mail.ru

The pathogenesis of secondary hyperparathyreosis (SH) is based on three links. First, that may be a decrease of ionize calcium 
level and a rise of phosphorous level. Second, that may be a diminution of calcitriolґs synthesis. Third, and just as important as 
the other two, that may be a decrease of calcitriolґs effect for work of parathyreoid glands. 

The clinical presentation include kidney disease clinical manifestation, ostoedystrophies, metastatic calcification of tissues and 
vessels, pruritus and pseudogoat syndrome.

The most important laboratory and instrumental diagnostic criterions are: the level of parathyrin, calcium, calcitriol, 
phosphorous; ultrasonic scanning, computer tomography, scintigraphy of parathyreoid glands; bone’s X-ray examination and 
densitometry.

 Prevention and treatment of SH presuppose hypophosphatic ration, phosphatbinders, vitamin D and him active metabolites 
and calcimimetics. 

The Rostov Center of Hyperparathyreosis was found in 01. September. 2010 in the nephrologic department of the Rostov State 
Medical University. The main of the centerґs work is to render specialized competent medical aid to patients with nephrology 
diseases, which associated with supersecretion of parathormone and resulting complications.
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Вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) является 
грозным осложнением хронической почечной 
недостаточности (ХПН). ВГПТ – компенсатор-

ная гиперфункция и гиперплазия паращитовидных желез 
(ПЩЖ), развивающаяся при длительной гипокальцие-
мии и гиперфосфатемии. В патогенезе ВГПТ выделяют 
несколько звеньев: уменьшение синтеза и активности 
кальцитриола (КТ); уменьшение уровня ионизированно-
го кальция (Са) и повышение уровня фосфора (Р) в плаз-
ме; снижение чувствительности паращитовидных желез к 
действию КТ. Уменьшение массы действующих нефронов 
при ХПН, потеря фильтрационного заряда Р ведет к ги-
перфосфатемии, сопровождающейся реципрокным сни-
жением ионов кальция в плазме. Гиперфосфатемия и ги-
покальциемия непосредственно стимулируют синтез ПТГ 
паращитовидными железами (ПЩЖ). С прогрессирую-
щей потерей почечной функции возникает дефицит син-
тезируемого в почках кальцитриола (КТ) и уменьшается 
число рецепторов к КТ в ПЩЖ. В результате данных про-
цессов ослабевает супрессивный эффект КТ на синтез и 
секрецию ПТГ. Дефицит кальцитриола уменьшает всасы-
вание кальция в кишечнике, что ведет к гипокальцемии и 
развитию остеомаляции. Гипокальцемия дополнительно 
стимулирует выработку ПТГ, что способствует усиленной 
костной резорбции и разрушению кости. Длительная сти-
муляция ПТГ приводит к гиперплазии ОЩЖ.

На первый план в клинической картине, как правило, 
выходит ХПН. Изменениями обмена кальция и фосфора 
при ХПН приводит к следующим остеодистрофиям: фи-
брозно-кистозный остеит, адинамическая остеодистро-
фия, остеомаляции, смешанная форма. При фиброзно-
кистозном остеите высокие уровни ПТГ стимулируют 
остеобласты, обеспечивая высокий уровень обмена в 
костной ткани. Высокий уровень обмена в костях приво-
дит к образованию неупорядоченного остеоида, фиброзу 
и образованию кист, в результате чего истончается кор-
тикальная кость, снижается прочность кости и повыша-
ется риск переломов. Адинамическая остеодистрофия 
характеризуется снижением объема кости и ее минера-
лизации и может вызываться накоплением алюминия 
или избыточным подавлением секреции ПТГ при помо-
щи кальцитриола. При остеомаляции наблюдается на-
копление неминерализованного костного матрикса, то 
есть увеличение объема остеоида, что может вызывать-
ся дефицитом витамина D или накоплением алюминия. 
Смешанная форма почечной остеодистрофии – сочета-
ние изменений, характерных одновременно для остео-
маляции и фиброзно-кистозного остеита. Клиническими 
проявлениями почечных остеодистрофий являются боли 
в костях, артралгии, повышение частоты переломов, от-
мечаются деформации скелета вследствие остеомаляции. 
Кроме нарушений костного метаболизма, аномальный 
фосфорно-кальциевый обмен может приводить к мета-
статической кальцификации мягких тканей и сосудов. 
Кальцификаты образуются по ходу сосудов и в рыхлой 
неоформленной соединительной ткани стромы внутрен-
них органов и мышц. Места кальцификации могут быть 
различными: артерии, глаза (корнеальные и конъюнкти-
вальные области), околосуставные пространства (ноду-
лярные, туморозные кальцификаты), кожа и подкожная 
клетчатка, а также различные органы (в основном сердце, 
лёгкие, почки, желудок). Псевдоподагра также относятся 
к числу клинических проявлений вторичного гиперпара-
тиреоза. При этом приступы болей в суставах связаны с 

отложением кристаллов пирофосфата кальция и напоми-
нают подагру. Зуд является одним из наиболее характер-
ных проявлений уремии. Наблюдается кальцификация 
мелких сосудов – возникает ишемическое повреждение 
периферических областей конечностей, которое внача-
ле проявляется цианозом, позже переходящим в некроз, 
что существенно повышает морбидность и летальность 
пациентов. Образование внекостных кальцинатов име-
ет различные клинические проявления. Кальцификация 
ускоряется по мере убывания массы действующих нефро-
нов и распространена среди пациентов с ХБП значитель-
но шире, чем в общей популяции. Сердечно-сосудистая 
кальцификация ассоциируется с риском развития кар-
дио-васкулярных осложнений – кальцификация коронар-
ных артерий, клапанного аппарата сердца, миокарда мо-
жет приводить к нарушениям ритма, левожелудочковой 
дисфункции, ишемии, сердечной недостаточности. Каль-
цификация сосудов может происходить как в зоне инти-
мы, так и в зоне медии. В первом случае она становится 
составляющей ускоренного течения атеросклеротическо-
го процесса, приводящего к стенокардии и инфарктам, а 
также к нарушениям мозгового кровообращения. Во вто-
ром случае кальцификация вызывает ригидность стенок 
артерий и в итоге приводит к гипертрофии левого же-
лудочка, сердечной недостаточности и может оказаться 
критическим фактором развития коронарной недоста-
точности.

 Диагностика ВГПТ базируется на определении уров-
ня интактного ПТГ, кальция, кальцитриола сыворотки 
крови, костного изоэнзима щелочной фосфатазы (кЩФ), 
визуализации ПЩЖ (УЗИ, КТ, МРТ, радионуклидные 
методы с применением радиофармпрепаратов), исследо-
вание костных изменений (костная биопсия, рентгеноло-
гическое исследование, денситометрия). Низкие уровни 
кальцитриола (дигидроксивитамин D3) и кальция, высо-
кие уровни ПТГ и фосфора являются классическими от-
клонениями, развивающимися при снижении СКФ. 

 Главными направлениями своевременной профилак-
тики и лечения ВГПТ являются: коррекция нарушений 
фосфорно-кальциевого гомеостаза (гипофосфатная ди-
ета, фосфатсвязывающие вещества: карбонат кальция, 
ацетат кальция, севеламера гидрохлорид , севеламера кар-
бонат (Ренагель), алюминия гидроксид, лантана карбонат 
(Фосренол), Ацетат кальция+карбонат магния (Осва-
рен)), терапия препаратами витамина D и его активными 
метаболитами (кальцитриол, альфакальцидол, доксер-
кальциферол, парикальцитол (Земплар), эргокальцифе-
рол), кальцимиметики - цинакальцет; при неэффективно-
сти консервативных методов коррекции ВГПТ проводят 
паратиреоидэктомию (тотальная резекция без аутотран-
сплантации, тотальная резекция с аутотрансплантацией 
тканевого фрагмента паращитовидной железы под кожу 
предплечья, субтотальная резекция). 

 1 сентября 2010 года на базе отделения нефрологии 
клиники РостГМУ открыт специализированный Центр 
гиперпаратиреоза, с целью оказания квалифицированной 
специализированной медицинской помощи пациентам с 
нефрологической патологией, сопровождающейся избы-
точной секрецией паратиреоидного гормона и возникаю-
щими, в связи с этим различными осложнениями со сто-
роны костно-мышечной, нервной и сердечно-сосудистой 
системы.

 Открытие центра способствовует внедрению скри-
нинга ГПТ, в результате которого было выявлено наличие 
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12 пациентов с ВГПТ из 108 пациентов с ХБП 3-5 стадии. 
Клинический случай №1. Пациент Д., 27 лет. Основ-

ной диагноз: Поликистозная болезнь с поражением по-
чек, печени, семенных канатиков, спорадическая форма. 
Осложнения основного: Хроническая почечная недоста-
точность 2Б ст. (по Рябову), хроническая болезнь почек  
5 ст. (СКФ по MDRD=13,3 мл/мин) Миелотоксическая, же-
лезодефицитная анемия, средней степени тяжести. Сим-
птоматическая нефрогенная артериальная гипертензия  
3 ст., риск 4. Хроническая сердечная недостаточность  
0–1 ст. Гиперкалиемия. Нарушение фосфорно-кальциево-
го обмена. Вторичный гиперпаратиреоз. Сопутствующие: 
Хронический гастрит, ремиссия. Хронический фарингит, 
нестойкая ремиссия. Аномалия развития сердца, пролапс 
митрального клапана I ст., компенсированный. Хрониче-
ский простатит. Инфекция мочевых путей. В течение по-
лутора лет получал парикальцитол в дозе 2,0 мл (10мкг) 
в/в струйно медленно, через день. В результате проведен-
ного лечения нормализовался уровень ПТГ(50,3 пг/мл), 
при этом уровень фосфор повысился до 3,55 ммоль/л, что 
требует с целью нормализации кальций-фосфорного об-
мена назначения Цинакальцета.

Клинический случай №2. Пациент К., 32 лет. Основной 
диагноз: Хронический гломерулонефрит, нефротический 
синдром, морфологически мембрано- пролиферативный 
гломерулонефрит, обострение. Осложнения основного: 
Хроническая болезнь почек 4 ст. (СКФ по MDRD 16 мл/
мин). Хроническая почечная недостаточность 2А ст. (по 
С.И. Рябову). Сопутствующие: Симптоматическая не-
фрогенная артериальная гипертензия 3 степень, 2 стадия, 
риск 4, ХСН 0. В течение четырех месяцев получал пари-
кальцитол в дозе 2,0 мл (10мкг) в/в струйно медленно, че-
рез день. В результате проведенного лечения нормализо-
вался уровень ПТГ(99,1 пг/мл), кальция(2,47 ммоль/л) и 
фосфора(1,78 ммоль/л).

Своевременная диагностика гиперпаратиреоза по-
зволяет выявлять патологические изменения на ранних 
стадиях заболевания, что дает возможность своевремен-
но воздействовать на основные патогенетические звенья 
патологического процесса и ведет к снижению развития 
осложнений, к увеличению продолжительности и улуч-
шению качества жизни пациентов с ХПН.
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