
114 Южно-Российский журнал терапевтической практики
South Russian Journal of Therapeutic Practice

2026;7(1):114-118

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИВ.В. Скворцов, И.Ю. Стаценко, М.Е. Стаценко, В.С. Сергеев, Ю.И. Стаценко
ПЕРВИЧНЫЙ ГИПЕРПАРАТИРЕОЗ, МАСКИРУЮЩИЙСЯ ПОД ХРОНИЧЕСКУЮ БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК  
(КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ)

© Коллектив авторов, 2026
DOI: 10.21886/2712-8156-2026-7-1-114-118

ПЕРВИЧНЫЙ ГИПЕРПАРАТИРЕОЗ,  
МАСКИРУЮЩИЙСЯ ПОД ХРОНИЧЕСКУЮ БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК 
(КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ)

В.В. Скворцов1, И.Ю. Стаценко1,2, М.Е. Стаценко1,2, В.С. Сергеев1,2, Ю.И. Стаценко2

1ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный медицинский университет» Минздрава России, Волгоград, 
Россия 
2ГБУЗ «Волгоградская областная клиническая больница» №1, Волгоград, Россия

В статье представлены этиопатогенетические аспекты развития первичного гиперпаратиреоза (ПГПТ), обуслов-
ленные генетическими мутациями и неопластическими процессами в околощитовидных железах (ОЩЖ). Приведено 
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Введение

Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) — эн-
докринопатии, характеризующаяся автономной 
гиперсекрецией паратгормона (ПТГ) околощи-
товидными железами (ОЩЖ) на фоне нормаль-
ной или повышенной концентрации кальция в 
крови. Данное состояние приводит к системным 
нарушениям, преимущественно в костной тка-
ни и почках, что обусловливает полиморфность 

клинической картины и снижение качества жиз-
ни пациентов1.

В настоящее время выявляется тенденция 
роста распространённости ПГПТ, что связывают 
с улучшением лабораторного скрининга (рутин-
ное определение кальция крови). Первичный 
гиперпаратиреоз преобладает у лиц женского 

1 Клинические рекомендации МЗ РФ «Первичный гиперпа-
ратиреоз» – 2020-2021-2022 (01.06.2021).
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пола в постменопаузальном периоде (соотноше-
ние женщин и мужчин 3:1) и пиком заболевае-
мости в возрасте 54–70 лет [1, 2].

В 85–90% случаев этиологическим фактором 
ПГПТ является солитарная аденома ОЩЖ. Реже 
(5–10%) наблюдается гиперплазия нескольких 
желез или множественные аденомы. Карцинома 
ОЩЖ встречается казуистически редко (менее 
1%) [3, 4].

Клинические проявления ПГПТ крайне раз-
нообразны и обусловлены как прямым действи-
ем избытка паратгормона (ПТГ) на органы-ми-
шени, так и следствием стойкой гиперкальцие-
мии. В современной клинической практике пре-
обладают малосимптомные или асимптомные 
формы, выявляемые случайно при лаборатор-
ном обследовании. Однако у части пациентов 
заболевание имеет манифестное течение с раз-
витием характерных органных поражений.

1. Почечный синдром [5].
Почки являются одной из основных мишеней 

ПГПТ. Поражение обусловлено гиперкальциури-
ей, снижением канальцевой реабсорбции фосфа-
тов и изменением pH мочи.

Нефролитиаз (мочекаменная болезнь)  — 
наиболее частое органное осложнение, встре-
чающееся у 15–20% пациентов. Конкременты 
обычно состоят из оксалата или фосфата каль-
ция. Пациенты могут страдать от рецидивиру-
ющих почечных колик, макрогематурии, пиело-
нефрита.

Нефрокальциноз — отложение солей каль-
ция в паренхиме почек, что приводит к необра-
тимому нарушению концентрационной функ-
ции и прогрессированию хронической болезни 
почек (ХБП).

Снижение функции почек — прямое токси-
ческое действие гиперкальциемии на клубоч-
ковый аппарат и канальцы, а также обструкция 
при нефролитиазе ведут к постепенному сниже-
нию скорости клубочковой фильтрации (СКФ). 
Развитие ХБП является независимым показани-
ем к хирургическому лечению ПГПТ.

2. Синдром костных нарушений («костный 
синдром») [6, 3].

У пациентов с ПГПТ в результате активации 
остеокластов под действием избыточного ПТГ, 
происходит резорбция костной ткани и наруше-
ние её архитектоники, что проявляется клини-
кой остеопороза и остеопатии. Пациенты могут 
предъявлять жалобы на неспецифические боли 
в костях, спине, уменьшение роста вследствие 
компрессионных деформаций тел позвонков.

3. Нейромышечные и неврологические 
проявления [7].

Обусловлены непосредственным влиянием 
гиперкальциемии и дефицитом витамина D на 
нервно-мышечную проводимость.

Характерна проксимальная миопатия, про-
являющаяся слабостью и атрофией групп мышц 
нижних конечностей («утиная» походка), за-
труднением при вставании со стула, подъёме по 
лестнице.

4. Сердечно-сосудистые нарушения [3, 5, 7].
В ряде случаев встречается артериальная 

гипертензия, патогенез которой сложен (сни-
жение функции почек, кальцификация сосудов, 
прямое влияние на ренин-ангиотензин-альдо-
стероновую систему).

Отмечается также отложение кальция в ко-
ронарных артериях, клапанах (чаще аортальном 
и митральном), миокарде. Это повышает риск 
ишемической болезни сердца, сердечной недо-
статочности, нарушений проводимости.

При проведении ЭКГ-исследования может 
выявляться укорочение интервала QT, что мо-
жет быть причиной жизнеугрожающих арит-
мий.

5. Поражение желудочно-кишечного трак-
та [1, 6].

Связано со стимулирующим действием каль-
ция на секрецию гастрина и панкреатического 
сока, а также с возможностью кальцификации 
протоков.

У больных с ПГПТ характерны жалобы на 
тошноту, рвоту, потерю аппетита, метеоризм, за-
поры.

Язвенная болезнь желудка и двенадцати-
перстной кишки встречается чаще, чем в общей 
популяции. Гиперкальциемия потенцирует се-
крецию гастрина и соляной кислоты.

Панкреатит — острое или хроническое вос-
паление поджелудочной железы может быть 
спровоцировано гиперкальциемией.

Повышенная частота образования холестери-
новых камней в желчном пузыре.

Таким образом, клиническая картина ПГПТ 
характеризуется системностью поражения. 
Доминирование тех или иных симптомов (по-
чечных, костных, желудочно-кишечных) часто 
определяет первоначальный диагностический 
поиск, маскируя истинную эндокринную при-
роду заболевания, как это и произошло в пред-
ставленном клиническом случае, где на первый 
план вышла симптоматика ХБП.

Клинический случай

Больной К., 63 года, поступил в нефрологиче-
ское отделение 01.10.2024 г. с диагнозом «Хро-
ническая болезнь почек» (ХБП) с целью уточне-
ния причин возникновения болезни. Больной 
предъявлял жалобы на слабость, утомляемость, 
боли в мышцах ног при ходьбе, требующих ино-
гда приёма анальгетиков (НПВП). Из анамнеза: 
повышение уровня креатинина до 270 мкмоль/л 
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(СКФ  — 21 мл/мин./1,73 кв. м) с транзитор-
ным увеличением его до 340 мкмоль/л (СКФ — 
16 мл/мин/1,73 кв. м).

При лабораторном исследования были вы-
явлены гиперкальциемия (ионизированный 
кальций  — 2,08 ммоль/л, общий кальций  — 
3,79 ммоль/л), анемия легкой степени (гемогло-
бин — 106 г/л); незначительное снижение уров-
ня общего белка; высокие уровни щелочной фос-
фатазы (246,7 ед/л), креатинина 277,9 мкмоль/л 
(СКФ — 20 мл/мин./1,73 кв. м), мочевины (10,2 
ммоль/л). Остальные рутинные лабораторные 
показатели были в пределах нормы. В общем 
анализе мочи определялась незначительная 
протеинурия, белок — 0,4 г/л, умеренная лей-
коцитурия (лейкоциты — 30-35 в поле зрения). 
При повторном (через неделю) лабораторном 
исследовании содержание в крови свободного 
и общего кальция показатели вновь повышены 
(общий кальций — 3,65-4,01 ммоль/л; свобод-
ный кальций — 2,06 ммоль/л). Дополнитель-
но больному проведено исследование уровня 
мочевой кислоты и неорганического фосфора 
в крови: мочевая кислота — 632,58 мкмоль/л 
(норма  — 202–416), фосфор неорганический 
(P) — 0,86 ммоль/л (норма — 0,81–1,45). Тогда 
же впервые был заподозрен гиперпаратиреоз.

09.10.2024 г. проведено УЗИ почек: правая 
почка имеет чёткий и ровный контур, струк-
тура однородная; паренхима истончена от 1,4 
до 1,1 см; в структуре среднего сегмента киста 
d — 2,3 см до 1,1 см; в собирательном комплексе 
микролиты 0,45 см. Левая почка без патологии, 
за исключением наличия в собирательном ком-
плексе микролитов 0,4 см.

С целью подтверждения у пациента ПГПТ, вы-
полнено исследование в крови паратгормона 
(1067 пг/мл) и суточной мочи на кальциурию 
(13,44 ммоль/сутки). Проведено УЗИ щитовид-
ной железы, выявлено образование левой доли 
щитовидной железы, не исключалось образо-
вание на паращитовидной железе. 11.01.2024 г. 
в областном онкодиспансере проведена сцин-
тиграфия паращитовидных желез. Заключение: 
картина крупного очага гиперфиксации радио-
фарм препарата (РФП) в проекции левой доли 
щитовидной железы, что может соответство-
вать аденоме паращитовидной железы.  

С целью уточнения локализации и характера 
изменений было решено выполнить однофотон-
ную эмиссионную компьютерную томографию 
(ОФЭКТ/КТ) шеи. Заключение: в области шеи 
слева от трахеи визуализируется крупное допол-
нительное образование с чёткими ровными кон-
турами размерами до 5,6×5,6×6,2 с выраженным 
накоплением РФП его структурой, образование 
выражено оттесняет трахею и левую долю щи-
товидной железы вправо. Проводилась денсито-

метрия для исключения вторичного остеопоро-
за на фоне гиперпаратиреоза (L1-L3 = -1,4; Neck 
= -1,3; TOTAL = -0,3; Radius total = -2,7 SD). Полу-
ченные данные свидетельствуют о выраженном 
остеопорозе.

На основании проведённых лабораторных, 
инструментальных исследований, а также кли-
нических проявлений выставлен диагноз «Пер-
вичный гиперпаратиреоз. Аденома крупных 
размеров левой нижней околощитовидной же-
лезы, со сдавлением и смещением органов сре-
достения». 14.10.2024 г. пациент переведён для 
оперативного лечения в хирургическое отде-
ление Областной клинической больницы №1 
г.  Волгограда. 15.10.2024 г. выполнено удаление 
паратиромы левой нижней околощитовидной 
железы. Также пациенту проведена гемитирео-
идэктомия слева с перешейком, единым блоком 
с паратиромой. При гистологическом исследова-
нии, ткани удаленной во время хирургического 
вмешательства, установлена аденома паращито-
видной железы.

После удаления опухоли у пациента уровень 
общего и свободного кальция стал постепенно 
возвращаться в границы нормы (16.10.24: об-
щий кальций — 2,99 ммоль/л, свободный каль-
ций — 2,99 ммоль/л; 17.10.24: общий кальций 
крови  — 2,35 ммоль/л; 21.10.24: свободный 
кальций — 1,21 ммоль/л). 23.10.24 пациент пе-
реведён из хирургического отделения в эндо-
кринологическое. 24.10.24 уровень паратгор-
мона снизился до 41 пг/мл, общий кальций — 
2,23 ммоль/л, но отмечался высокий уровень 
щелочной фосфатазы (544,34 ед/л) и мочевой 
кислоты (632,58 ммоль/л). После операции у 
пациента уменьшилась общей слабости и го-
ловокружение, повысилась переносимость фи-
зической нагрузки. В общем анализе крови со-
хранялась анемия легкой степени (эритроци-
ты — 3,17×1012; HGB = 100 г/л, сывороточное 
железо — 12 мкмоль/л). При повторных иссле-
дованиях общего и свободного кальция показа-
тели были на нижней границе нормы.

24.10.2024 при опросе пациент жаловался на 
появление лёгких парестезий в руках, но судо-
рог не было. Показатели кальция сохранялись 
на нижней границе нормы. Решено было назна-
чить пациенту CaД3 по 3 таблетки в сутки, что в 
пересчёте соответствует 1500 мг элементарного 
кальция и 600 МЕ витамина Д3. Пациенту было 
рекомендовано начать приём активной формы 
витемина Д3 альфакальцидол в дозе 1 мкг в сут-
ки с учётом низкого уровня СКФ. Начал приём 
препарата CaД3 с 25.10.2024, а альфа Д3 в дозе 
1 мкг в сутки с 28.10.2024. 

25.10.2024 проведено рентгенологическое 
исследование органов брюшной полости для 
исключения кальцинирования тела брюшной 
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аорты и её крупных ветвей — признаков скле-
розирования стенок брюшной аорты не обнару-
жено. Осмотрен нефрологом, даны подробные 
рекомендации и заключение: хроническая бо-
лезнь почек С4 А1 (рСКФ по формуле CKD-EPI – 
20-12-16 мл/мин. 1,73 м2), камень правой почки.

25.10.2024 г. пациент был осмотрен ЛОР-
врачом: послеоперационный парез левой поло-
вины гортани. Дисфония. Рекомендована физио-
терапия. По поводу анемии с учётом понижен-
ного уровня сывороточного железа пациент на-
чал приём препаратов железа по 100 мг 2 раза в 
день per os в течение месяца. Состояние больно-
го значительно улучшилось за время пребыва-
ния в стационаре, выписан для дальнейшего на-
блюдения и лечения в амбулаторных условиях с 
соответствующими рекомендациями.

Обсуждение

Представленное клиническое наблюдение 
демонстрирует типичный случай манифестно-
го ПГПТ с выраженной гиперкальциемией, где 
ведущими в клинической картине были симпто-
мы поражения почек (ХБП, нефролитиаз), что из-
начально определило диагностический поиск в 
рамках нефрологической патологии. Ключевым 

для верификации диагноза стало целенаправлен-
ное исследование кальций-фосфорного обмена. 
Объём оперативного вмешательства был адеква-
тен размерам и локализации аденомы. Послеопе-
рационная гипокальциемия и стойкое повыше-
ние щелочной фосфатазы являются ожидаемыми 
явлениями, отражающими процессы «голодной 
кости» и реминерализации скелета.

Заключение

ПГПТ является полисистемным заболевани-
ем, которое может дебютировать и длительно 
протекать под маской вторичной патологии, 
в частности ХБП. Это диктует необходимость 
включения оценки кальций-фосфорного обме-
на и уровня ПТГ в алгоритм обследования па-
циентов с нефролитиазом и нарушением функ-
ции почек неясного генеза. Своевременная диа-
гностика и адекватное хирургическое лечение 
ПГПТ позволяют предотвратить прогрессирова-
ние поражений органов-мишеней.

Финансирование. Исследование не имело 
спонсорской поддержки.
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