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Представлен разбор клинического случая пациентки с диагнозом вторичного гиперпаратиреоза на 

фоне поликистоза почек и дефицита витамина D. Гиперпаратиреоз – эндокринное заболевание, ха%

рактеризующееся избыточной продукцией паратиреоидного гормона в главных клетках околощито%

видных желез. В зависимости от причины возникновения этого заболевания выделяют первичный, 

вторичный (ВГПТ) и третичный гиперпаратиреоз. Наиболее частыми причиной ВГПТ являются недос%

таточность витамина D и хроническая болезнь почек (ХБП). Витамин D переходит в активную форму 
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путем гидроксилирования в почечных канальцах. Аномалии развития, хронические заболевания почек 

приводят к атрофии клеток канальцевого эпителия, что вызывает нарушение метаболизма витамина D 

и развитию ВГПТ, что в свою очередь сопровождается нарушением фосфорно%кальциевого обмена 

и синдромом костно%мышечных нарушений. Данный клинический случай отражает сложность диф%

ференциальной диагностики заболевания и тактики ведения пациентки. 

Ключевые слова. Клинический случай, вторичный гиперпаратиреоз, витамин D, поликистоз почек. 

 
Hyperparathyroidism is an endocrine disease characterized by excessive production of parathyroid hormone 

in the main cells of the parathyroid glands. Depending on the cause of this disease, there are primary, second%

ary (SHPT) and tertiary hyperparathyroidism. The most common causes of SHPT are vitamin D deficiency and 

chronic kidney disease (CKD). Vitamin D is converted to its active form by hydroxylation in the renal tubules. 

Developmental abnormalities and chronic kidney diseases lead to atrophy of the tubular epithelial cells that 

causes a violation of vitamin D metabolism and the development of SHPT, which in turn are accompanied by 

a violation of calcium%phosphorus metabolism and a syndrome of musculoskeletal disorders. This article pre%

sents an analysis of a clinical case of a patient diagnosed secondary hyperparathyroidism against the back%

ground of vitamin D deficiency combined with polycystic kidney disease. This clinical case reflects the com%

plexity of the differential diagnosis of the disease and the tactics of patient's management. 

Keywords. Clinical case, secondary hyperparathyroidism, vitamin D, polycystic kidney disease. 

____________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 
 

Гиперпаратиреоз – клинический син%

дром, возникающий либо вследствие гипер%

продукции паратиреоидного гормона в ре%

зультате первичного поражения околощито%

видных желез (ОЩЖ), либо вторично, 

на фоне нарушения фосфорно%кальциевого 

обмена [1]. Наиболее частыми причинами 

вторичного гиперпаратиреоза (ВГПТ) явля%

ются: хроническая болезнь почек (ХБП), де%

фицит витамина D или нарушение его мета%

болизма, синдром мальабсорбции при пато%

логии желудочно%кишечного тракта [2, 3]. 

Дефицит витамина D, по данным российских 

клинических рекомендаций, определяется как 

концентрация 25(ОН) витамина D менее 

20 нг/мл (5 нмоль/л), недостаточность – от 

20 до 30 нг/мл (от 50–75 нмоль/л), адекват%

ные уровни – 30–100 нг/мл (75–150 нмоль/л) 

[4]. Патогенез ВГПТ – сложный и многофак%

торный процесс. Синтез 1,25(ОН)
2
D из  

основного циркулирующего метаболита  

25%гидроксивитамина D 25(ОН)D
3
 катализи%

руется в почках 1α%гидроксилазой (фермент 

цитохрома P450, который у человека  

кодируется геном CYP27B1). Образующаяся 

активная форма 1,25(ОН)
2
D, называемая так%

же D%гормоном, или кальцитриолом, способ%

на модулировать множество биологических 

функций, связываясь с рецептором витамина 

D и образуя комплекс VDR. VDR, функциони%

руя как облигатный гетеродимер, в комплексе 

с ретиноидным рецептором X (RXR) взаимо%

действует с консенсусной областью ДНК, из%

вестной как элемент ответа на витамин D 

(VDRE). Проявляя промоторную специфич%

ность, комплекс VDR/RXR модулирует транс%

крипцию определенных генов и оказывает 

селективное действие на различные гены%

мишени. Выработка почечной 1α%гидрокси%

лазы регулируется тремя гормонами: парати%

реоидным, который стимулирует ее, факто%

ром роста фибробластов 23 (FGF23) и самим 

1,25(ОН)
2
D, которые обладают ингибирую%

щим действием. Прогрессирующая потеря 

массы действующих нефронов вследствие 

ХБП приводит к снижению способности поч%
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ки экскретировать фосфаты и, как следствие, 

к развитию гиперфосфатемии. В ответ на это 

происходит увеличение FGF23, синтезируе%

мого остеоцитами и остеобластами, что 

в свою очередь снижает реабсорбцию фос%

фатов посредством воздействия на натрийза%

висимый фосфат ко%транспортер NaPi2a b 

NaPi2c в эпителиальных клетках проксималь%

ных канальцев, ингибирует экспрессию  

1α%гидроксилазы и индуцирует экспрессию  

24%гидроксилазы, ответственной за деградацию 

1,25(ОН)
2
D и превращение его в метаболит 

с меньшей биологической активностью [1, 3]. 

Цель исследования – разбор клиниче%

ского случая пациентки с диагнозом вто%

ричного гиперпаратиреоза на фоне дефици%

та витамина D и поликистоза почек. Данный 

клинический случай отражает проблемы 

дифференциальной диагностики заболева%

ния и тактики ведения пациентки. 

 
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

 
Осенью 2018 г. больная С., 57 лет, была 

госпитализирована в эндокринологическое 

отделение ГБУЗ «Клиническая медико%

санитарная часть № 1». Она обратилась 

с жалобами на мышечную слабость, наибо%

лее выраженную в проксимальных группах 

мышц, трудности при ходьбе, удержании 

равновесия в стационарной позе, склон%

ность к падениям, болезненные спазмы 

в бедренных мышцах, общую слабость, су%

хость во рту. Из анамнеза известно, что 

с 2016 г. отмечала изолированную скован%

ность в мышцах, «неловкость» в ногах, с вес%

ны 2017 г. скованность в мышцах усилилась, 

что привело к ограничению движения – 

поднималась со стула при помощи рук. При 

магнитно%резонансном исследовании шей%

ного грудного и поясничного отдела позво%

ночника были выявлены дегенеративные 

изменения. Неоднократно получала курсы 

противовоспалительной терапии в невроло%

гическом отделении с диагнозом дорсопа%

тии поясничного отдела позвоночника без 

длительного эффекта. К лету 2018 г. паци%

ентка не смогла передвигаться самостоя%

тельно. Обследована в отделении ревматоло%

гии с подозрением на ревматическую поли%

миалгию, полимиозит, идиопатическую 

генерализованную торсионную дистонию. 

Диагноз полимиозита отвергнут по резуль%

тату биопсии кожно%мышечного лоскута 

(04.08.2018). При очередной госпитализации 

обращало на себя внимание повышение 

уровня креатинина до 98,5 мкмоль/л  

(30–90 мкмоль/л) (скорость клубочковой 

фильтрации (СКФ) 55 мл/мин/1,73 м
2
  

по CKD EPI), глюкозы – 6,2–7,2 ммоль/л 

(3,3–5,5 ммоль/л), щелочной фосфатазы 

(ЩФ) до 360 Е/Л (37–150 Е/Л), снижение 

общего кальция до 0,99–1,74 ммоль/л  

(2,1–2,5 ммоль/л), в утренних порциях мочи 

и в пробе Зимницкого постоянно фиксиро%

вали низкую относительную плотность мочи 

1010–1011 г/л (1015–1024 г/л). При прове%

дении компьютерной томографии органов 

брюшной полости выявлено: стеноз левой 

почечной артерии. Стриктура нижней трети 

левого мочеточника. Гидронефроз слева  

3%й стадии. Киста паренхимы правой почки. 

Каликопиелоэктазия справа. Консультирова%

на психиатром: конверсионное расстройство 

(рекомендован прием амитриптилина). Про%

веден консилиум, в заключении которого по%

ставлен диагноз: редкая форма полимиозита 

с направлением на консультацию в НИИ рев%

матологии. Рекомендовано лечение: прегабо%

лин, амитриптилин, сульперид длительно.  

В сентябре 2018 г. пациентка консуль%

тирована эндокринологом, уровень витами%



СЛУЧАЙ  ИЗ  ПРАКТИКИ 

164 

на D в крови составил менее 2 нг/мл, уровень 

паратгормона 228 пг/мл (9,5 до 75 пг/мл). 

С предварительным диагнозом гиперпара%

тиреоза пациентка госпитализирована в эн%

докринологическое отделение с вышеопи%

санными жалобами. При осмотре обращает 

на себя внимание вынужденное положение 

пациентки – она находится в инвалидном 

кресле, не может самостоятельно передви%

гаться. Рост 164 см, вес 75 кг, индекс массы 

тела = 27,9 кг/м
2
. Кожные покровы сухие, 

чистые, отёков нет, периферические лимфа%

тические узлы не увеличены. Мышцы при 

пальпации безболезненные, сила значитель%

но снижена. Щитовидная железа не увеличе%

на, узловые образования не пальпируются. 

Артериальное давление – 140/80 мм рт. ст., 

пульс ритмичный, симметричный – 75 в мин. 

Граница сердца в пределах нормы. Тоны 

сердца ясные, ритм правильный. Дыхание 

везикулярное, хрипов нет. Живот мягкий, 

безболезненный при пальпации. 

При лабораторном обследовании также 

выявлено: повышение уровня ЩФ до 645 Е/л, 

снижение фосфора – 0,7 ммоль/л (0,81– 

1,45 ммоль/л), общий кальций – 2,0 ммоль/л 

(2,1–2,5 ммоль/л), ионизированный кальций – 

1,0–1,1 ммоль/л (1,15–1,32 ммоль/л), повы%

шение глюкозы натощак – 7 ммоль/л, глики%

рованный гемоглобин (HbA1c) – 6,8 %, по%

вышение уровня креатинина – 90 мкмоль/л 

(СКФ 58 мл/мин/ 1,73 м
2
 по CKD EPI), пара%

тгормона – до 278 пг/мл. В суточной моче 

выявлено снижение экскреции кальция –  

2,2 мг/сут (2,5–7,5 мг/сут) и фосфора –  

9,3 мг/сут (12,9–42,0 мг/сут), отношение 

«альбумин / креатинин» в суточной моче 

составило 32 мг/г. Проведена проба Реберга – 

Тареева: СКФ – 55 мл/мин, КР – 96 %. При 

инструментальном обследовании щитовид%

ной и паращитовидных желез патологии не 

выявлено. Пациентка консультирована уро%

логом, поставлен диагноз: терминальный 

гидронефроз слева. Рекомендована нефрэк%

томия в плановом порядке.  

На основании проведенного обследова%

ния пациентке был поставлен основной ди%

агноз: вторичный гиперпаратиреоз, обу%

словленный недостаточностью витамина D. 

Сахарный диабет 2%го типа. Целевой уровень 

HbA1c 6,5 %. Осложнения: диффузный ос%

теопороз; стриктура мочеточника слева; 

терминальный гидронефроз слева. ХБП С3А 

(СКФ 55 мл/мин), А2. Сопутствующие забо%

левания: тубулярный нефрит с нарушением 

обмена кальция и витамина D. Пациентке 

рекомендован прием: холекальциферол 

5 тыс. МЕ в сутки, альфакальцидол 1 мг 

два раза в день, препараты кальция в суточ%

ной дозировке 2000 мг/сут. Определение 

уровня витамина D, паратгормона, ионизи%

рованного кальция, фосфора, гликемии 

и креатинина в динамике через 3 месяца.  

Эффективность назначенной терапии 

была предопределена правильно поставлен%

ным диагнозом и высоким уровнем компла%

ентности пациентки. Через 3 месяца больная 

отмечает значительное повышение качества 

жизни, улучшение общего эмоционального 

фона. Появилась возможность самостоя%

тельно подниматься по лестнице, удержи%

вать равновесие в стационарной позе и при 

ходьбе, уменьшилась общая слабость, ско%

ванность и болезненность в мышцах, пере%

стала беспокоить сухость во рту. При лабо%

раторном исследовании наблюдалось сни%

жение ЩФ до 400 Е/л, повышение уровня 

общего кальция до 2,3 ммоль/л, ионизиро%

ванного кальция до 1,3 ммоль/л, витамина D 

до 15 нг/мл, снижение паратгормона  

до 200 пг/мл, гликемия натощак 5,8– 

6,0 ммоль/л, HbA1c – 6,1 %, креатинин  
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85 мкмоль/л (СКФ = 66 мл/мин/1,73 м
2
). Ре%

комендовано продолжить терапию в полном 

объёме. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Первичный гиперпаратиреоз в класси%

ческом варианте заболевания характеризу%

ется синдромом костно%мышечных наруше%

ний, гиперкальциемией, также описаны 

формы с нормальным содержанием кальция, 

при этом ЩФ, как маркёр костной резорб%

ции, остается на высоком уровне. Нормо%

кальциемический гиперпаратиреоз, как пра%

вило, развивается вторично, как результат 

дефицита витамина D или прогрессирова%

ния ХБП [5, 9]. Сложности дифференциаль%

ной диагностики ВГПТ в данном клиниче%

ском случае были обусловлены игнорирова%

нием врачами сочетания синдрома костно%

мышечных нарушений с гипокальциемией, 

гипофосфатемией в сочетании с увеличен%

ным уровнем ЩФ на фоне выраженной па%

тологии почки: терминальной стадии гидро%

нефроза со снижением функции до стадии 

ХБП С3а. Гидронефротическая трансформа%

ция почек у взрослых встречается достаточ%

но редко, в 1 % случаев в возрасте 20–40 лет, 

у женщин в 1,5 раза чаще, чем у мужчин [7]. 

Известно, что снижение уровня 1,25(ОН)
2
D 

при ВГПТ почечного генеза обусловлено 

прогрессирующей деструкцией проксималь%

ных канальцев (места образования кальцит%

риола) и дополнительной супрессией 1α%

гидроксилазы ацидозом [3, 8]. Обращает на 

себя внимание, что клинически ВГПТ дебю%

тирует уже на 3%й стадии ХБП [8]. В пред%

ставленном клиническом случае мы наблю%

даем терминальный гидронефроз левой 

почки (3б), в правой почке у пациентки так%

же присутствует кистозная трансформация. 

Необратимые изменения паренхимы почек 

в этой стадии заболевания привели к сниже%

нию ее функции СКФ (55–58 мл/мин/1,73 м
2
) 

и, очевидно, к нарушению метаболизма ви%

тамина D. Дефицит витамина в плазме крови 

пациентки, таким образом, обусловлен соче%

танием недостаточности поступления извне 

и нарушением его метаболизма в почке. Из%

вестно, что тяжелый дефицит витамина D 

сопровождается яркими проявлениями  

симптомов миопатии [4], снижением  

уровня кальция и фосфора в крови  

и суточной моче [3, 8]. Данные клинико%

лабораторные изменения, преобладающие 

у пациентки, не были адекватно и своевре%

менно оценены, что привело к неверному 

алгоритму врачебного поиска. Дифференци%

альный диагноз ВГПТ со снижением экскре%

ции кальция в моче необходимо проводить с 

семейной формой канальцевой нефропатии, 

характеризующейся генетически детерми%

нированным нарушением функционирова%

ния кальцийчувствительного рецептора.  

Обращаем внимание специалистов, что при 

данной патологии уровень кальция в крови 

всегда остается повышенным, и клинически 

данная патология себя не проявляет [8, 9].  
Отсутствие изменений паращитовидных же%

лез на фоне повышенным уровня паратгор%

мона и сниженного уровня витамина D 

в плазме крови подтверждает диагноз ВГПТ. 

Положительная динамика на комбиниро%

ванной терапии витамина D с активной 

формой витамина D также свидетельствуют 

в пользу ВГПТ.  

 
ВЫВОДЫ 

 
1. На примере данного клинического 

случая представлены сложности в диагностике 

гипокальциемического варианта гиперпара%
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тиреоза, возникшего на фоне аномалии разви%

тия почек в сочетании с ХБП и алиментарной 

недостаточностью витамина D.  

2. Представленный пример демонстри%

рует недостаточное внимание врачей к кли%

нико%лабораторным особенностям течения 

тяжелого дефицита витамина D.  

3. Учитывая возникающие сложности 

в ранней диагностике гиперпаратиреоза, его 

гипо% и нормокальциемических вариантов, 

следует особое внимание уделять рутинному 

определению уровня витамина D. 
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