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Реферат. Цель исследования — привлечь внимание специалистов к гиперпаратиреозу для совершенствования 
его ранней диагностики у пациентов с костными и нефрологическими масками данного заболевания. Материал 
и методы. Распространенность первичного гиперпаратиреоза среди пациентов с мочекаменной болезнью 
составляет до 8%. Висцеральная форма с преимущественным поражением почек встречается более чем в 
60% случаев первичного манифестного гиперпаратиреоза. Иногда поражение почек может быть единственным 
проявлением первичного гиперпаратиреоза и чаще протекает в виде мочекаменной болезни. Оперативное 
вмешательство при первичном гиперпаратиреозе — не радикальный метод лечения мочекаменной болезни 
по сути, а лишь способ избавления больного от конкрементов. Результаты и их обсуждение. Клинический 
случай представляет пациентку с рецидивирующим течением мочекаменной болезни, ей дважды проводили 
оперативное вмешательство. К сожалению, удаление конкремента не приводит к излечению пациента, если не 
определена причина тех изменений, которые привели к развитию мочекаменной болезни. Несмотря на жалобы 
пациентки и клинические проявления гиперпаратиреоза, диагностика заболевания со скрининговым исследова-
нием уровня кальция крови не была проведена своевременно. Это привело к повреждению почек с развитием 
мочекаменной болезни и развитию остеопороза с патологическим переломом. Аденома паращитовидной железы 
и первичный гиперпаратиреоз выявлены при случайном обращении пациентки к эндокринологу с последующей 
успешной паратиреоидэктомией. Заключение. Приведенный клинический случай демонстрирует ошибки и 
позднюю диагностику первичного гиперпаратиреоза, прежде всего связанные со слабым знанием проявлений 
гиперпаратиреоза, костных и нефрологических его масок, а также с необходимостью введения измерения уровня 
кальция в крови в рутинную биохимическую практику.
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Abstract. Aim. To invite attention of professionals to hyperparathyroidism in order to assure its early diagnostics 
in patients with bone and nephrological masks of the disease. Material and methods. The incidence of primary 
hyperparathyroidism among patients with urolithiasis is 8%. Visceral form with predominant renal damage occurs in 
over 60% of cases of primary hyperparathyroidism manifest. Kidney damage may be the only manifestation of primary 
hyperparathyroidism. Often it occurs in the form of urolithiasis. The surgical intervention in primary hyperparathyroidism 
is not a method of urolithiasis treatment, but just a way to get rid of the patient concretions. Results and discussion. 
The case is a patient with recurrent kidney stones, over which the surgery was performed twice. Unfortunately, the 
removal of calculus does not cure the patient if the cause of the changes that led to the development of urolithiasis is 
not known. Besides complaints of the patient and the clinical manifestations of hyperparathyroidism screening test for 
blood calcium level was not carried out on time, which has led to the renal damage with the development of urolithiasis 
and osteoporosis with pathologic fractures. Adenoma of the parathyroid gland and primary hyperparathyroidism were 
detected during occasional visit to endocrinologist followed by successful parathyroidectomy. Conclusion. The clinical 
case demonstrates errors and late diagnostics of primary hyperparathyroidism, which is related to poor knowledge of 
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В ведение. Мочекаменная болезнь занимает 
важное место в повседневной практике 

уролога и практикующих врачей общего профиля. 
В среднем риск заболеваемости уролитиазом ко-
леблется в пределах 5—10%. Заболеваемость уро-
литиазом выше среди мужчин, чем среди женщин 
(соотношение около 3:1), наиболее часто проявля-
ется в возрасте 40—50 лет [1]. Прогрессирующее 
и рецидивирующее камнеобразование — общая 
проблема для всех типов конкрементов. 

Единой концепции этиопатогенеза мочекаменной 
болезни в настоящее время не существует. Мочека-
менная болезнь считается полиэтиологичным забо-
леванием, связанным со сложными физико-химиче-
скими процессами, происходящими как в организме 
в целом, так и на уровне мочевыводящей системы 
и носящими как врожденный, так и приобретенный 
характер. Пациенты с любой формой мочекаменной 
болезни нуждаются в особенном внимании с по-
зиции обязательного поиска вероятных факторов 
риска камнеобразования с целью последующего 
возможного их устранения, поскольку оперативное 
вмешательство — не метод лечения мочекаменной 
болезни по сути, а лишь способ избавления больного 
от конкрементов.

Наиболее изученной эндогенной причиной нару-
шения метаболизма кальция (основы большинства 
мочевых камней) является нарушение функции 
паращитовидных желез. Так, при коралловидном 
или часто рецидивирующем нефролитиазе гиперпа-
ратиреоз является этиопатогенетическим фактором 
не менее чем в 30—40% случаев.

Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) — забо-
левание, развитие которого связано с избыточной 
секрецией паратиреоидного гормона и вследствие 
этого с повышением содержания кальция в крови. 
Примерно в 85% случаев первичный гиперпарати-
реоз вызывает единичная аденома паращитовидной 
железы, и только у 15% он возникает при множе-
ственных аденомах паращитовидной железы или 
при их множественной гиперплазии [2]. 

В случае первичного гиперпаратиреоза, вызван-
ного аденомой, нормально функционирующая отри-
цательная обратная связь между уровнем кальция 
крови и секрецией паратгормона (ПТГ) нарушена, 
как и механизм подавления секреции паратгормона 
в ответ на гиперкальциемию, поскольку имеется де-
фект кальций-чувствительных рецепторов, которые 
находятся на поверхности главных клеток паращито-
видных желез. Порог их чувствительности к кальцию 
снижен или полностью отсутствует. В результате 
повышается выработка паратгормона, который 
вызывает ряд патологических изменений в орга-
низме: ускоряются процессы костной резорбции и 
костеобразования за счет активации остеобластов и 
опосредованной цитокинами индукции остеокластов 
(при длительном повышении уровня паратгормона 

процессы резорбции преобладают); снижается по-
чечный порог реабсорбции фосфатов (проявляется 
гипофосфатемией и гиперфосфатурией). Повы-
шение уровня паратгормона и гипофосфатемия 
стимулируют синтез кальцитриола (1,25(ОН)2D3) 
в почечных канальцах, который, в свою очередь, 
значительно увеличивает всасывание кальция в 
кишечнике [3]. 

Различают несколько клинических (манифест-
ных) форм первичного гиперпаратиреоза:

• костную — остеопоротическую, педжетоидную, 
фиброзно-кистозный остеит;

• висцеропатическую — с преимущественным 
поражением почек, желудочно-кишечного тракта, 
сердечно-сосудистой системы;

• смешанную.
Висцеральная форма с преимущественным по-

ражением почек встречается более чем в 60% слу-
чаев первичного манифестного гиперпаратиреоза. 
Иногда поражение почек может быть единственным 
проявлением ПГПТ и чаще протекает в виде моче-
каменной болезни (МКБ) [4, 5]. В 13—15% случаев 
выявляются одиночные камни, в 25—30% — мно-
жественные и в 30—32% случаев — конкременты 
в обеих почках.

Почки являются одним из основных органов-ми-
шеней при ПГПТ. Действие ПТГ в почках приводит 
к стимуляции реабсорбции кальция дистальными 
канальцами, увеличению канальцевой реабсорбции 
кальция и магния, снижению реабсорбции калия, не-
органического фосфата и бикарбоната, уменьшению 
экскреции протонов и ионов аммония, усилению 
синтеза в почках кальцитриола, который, в свою 
очередь, способствует увеличению всасывания 
кальция в кишечнике. Повышение фракционной ре-
абсорбции Са2

+ под действием ПТГ имеет место при 
любом содержании Са2

+ в клубочковом фильтрате 
(вследствие его усиленной мобилизации из костей) 
и приводит к увеличению абсолютного количества 
Са2

+ в моче, несмотря на повышение его фракцион-
ной реабсорбции [6]. Почечные проявления ПГПТ 
включают в себя нефролитиаз, нефрокальциноз, 
снижение скорости клубочковой фильтрации, а 
также нарушение концентрационной функции [7, 8].

В случае висцеральных проявлений гиперпара-
тиреоза в виде МКБ хирургическое удаление камня 
не приводит к выздоровлению, конкременты могут 
образовываться и в другой почке, а нередко и в 
прооперированной. Напротив, прогноз МКБ после 
удаления аденомы паращитовидной железы часто 
благоприятный, если не развилась почечная недо-
статочность [9]. У 50% пациентов с диаметром кам-
ней до 1,0 см через год после паратиреоидэктомии 
(ПТЭ) есть вероятность полностью избавиться от 
конкрементов. 

Однако, по результатам ряда исследований, риск 
развития нефролитиаза после операции сохраняет-

the manifestations of hyperparathyroidism, its bone and nephrology masks as well as the necessity to introduce the 
serum calcium level measurement in routine biochemical practice. 
Key words: primary hyperparathyroidism, urolithiasis disease, hypercalcemia, osteoporosis.
For reference: Nadeeva RA, Kamasheva GR, Amirov NB. Hyperparathyroidism and urolithiasis: diagnostics errors 
(clinical case). The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2016; 9 (6): 163—168.
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ся повышенным по сравнению со здоровыми лицами 
еще в течение 10—15 лет. Также может сохраняться 
и риск рецидива уже имеющегося нефролитиаза, не-
смотря на достижение ремиссии гиперпаратиреоза 
[10, 11, 12].

Материал и методы. Клиническое наблюде-
ние. Пациентка Х., 41 года, обратилась в октябре 
2014 г. к эндокринологу по поводу избыточного веса. 
Активно жалоб не предъявляла. Избыточный вес 
беспокоит в течение нескольких лет, однако самосто-
ятельно мер по снижению веса не предпринимала. 
При объективном осмотре выявлено повышение 
индекса массы тела до 30 при объеме талии 89 см. 
При пальпации щитовидной железы в правой доле 
выявляется образование средней плотности диа-
метром около 2 см, безболезненное, подвижное при 
глотании. Ранее пальпация щитовидной железы не 
проводилась.

При активном опросе отмечает, что появилась 
умеренная жажда и слабость в течение последнего 
года (при нормальном уровне глюкозы). Выяснилось, 
что в июле 2014 г. с приступом почечной колики бы-
ла госпитализирована в урологическое отделение 
клиники Медицинского университета с диагнозом: 
почечная правосторонняя колика. МКБ, камень 
лоханки правой почки, камень верхней чашечки 
левой почки. На ультразвуковом исследовании 
(УЗИ) почек длина правой почки составила 113 мм, 
ширина — 56 мм. Длина левой почки — 107 мм, ши-
рина — 51 мм. Толщина паренхимы справа — 16 мм, 
слева — 18 мм. Справа в лоханке визуализируется 
эхоструктура 12 мм. Слева в проекции верхней ча-
шечки — эхоструктура 10 мм. Проведено оператив-
ное удаление камня правой почки. Рекомендована 
литотрипсия слева в плановом порядке.

В сентябре 2014 г. перед проведением литотрип-
сии выявлены рецидив камня справа. На УЗИ почек 
длина правой почки — 120 мм, ширина — 62 мм. 
Длина левой почки — 105 мм, ширина — 54 мм. Тол-
щина паренхимы справа — 18 мм, слева — 15 мм, 
выявлены конкременты справа до 9 мм и слева до 
11,6 мм. Выявлены изменения в чашечно-лоханоч-
ной системе: расширение чашечки до 32 мм и рас-
ширение лоханки до 29 мм. Проведена литотрипсия 
с обеих сторон.

Обращает на себя внимание, что при нахожде-
нии в урологическом отделении были проведены 
общеклинические и биохимические исследования, 
включающие общий анализ крови, мочи, креатинин, 
мочевину, общий белок и глюкозу. Все показатели 
находились в пределах референсных значений. 
Однако исследования крови на уровень кальция не 
было выполнено. Также и при повторной плановой 
литотрипсии, несмотря на рецидирование камня в 
правой почке, дополнительного исследования на 
выявление гиперкальциемии не проводилось.

С учетом вышеописанного анамнеза (наличие 
жалоб на слабость, жажду, рецидивирущее течение 
мочекаменной болезни) было рекомендовано про-
вести обследование пациентки на предмет первич-
ного гиперпаратиреоза. При исследовании уровня 
кальция и паратгормона выявлено их превышение: 
кальция ионизированного — до 1,37 ммоль/л (рефе-

ренсные значения 1,12—1,23); кальция общего — 
3,16 ммоль/л (референсные значения 2,2—2,65); 
уровня паратгормона — до 554 нг/мл (референсные 
значения 11—72).

Результаты УЗИ щитовидной железы: увеличение 
объема щитовидной железы до 22,7 мл (в норме 
до 18 мл), изоэхогенная структура с участками по-
ниженной эхогенности до 1—2 мм. В левой доле 
округлое гипоэхогенное образование с четким кон-
туром размером 8×4,5 мл с признаками смешанного 
кровотока. По задней поверхности правой доли 
щитовидной железы на границе верхней и средней 
трети визуализируется округлое гипоэхогенное об-
разование размером 22×14×11 мм (1,8 см3). Рядом 
аналогичное образование до 8 мм. Заключение 
УЗИ: признаки очаговых и диффузных изменений 
щитовидной железы. Образование правой паращи-
товидной железы. 

Исследование функциональной активности 
щитовидной железы не выявило нарушений: тирео- 
тропный гормон — 0,3 мкМЕ/мл, Т3 свободный — 
3,2 пмоль/л, T4 свободный — 12,7 пмоль/л (показа-
тели в пределах референсных значений).

Для выявления функциональной активности 
выявленного образования в области паращито-
видной железы было рекомендовано сцинтигра-
фическое исследование паращитовидных желез. 
Сцинтиграфию считают наиболее информатив-
ным методом топической диагностики при ПГПТ, 
чувствительность метода составляет до 90% [13]. 
Результаты сцинтиграфии паращитовидных желез 
с Tc 99m-технетрилом: на исходных суинтиграм-
мах в передней прямой проекции [в интервале 
15—25 мин после введения радиофармпрепарата 
(РФП)] накопление РФП в области щитовидной же-
лезы ассиметричное, очаг аномального накопления 
РФП умеренной интенсивности определяется в 
проекции нижней трети правой доли щитовидной 
железы. На отсроченных сцинтиграммах (через 
2 ч) на фоне выраженного естественного клиренса 
щитовидной железы очаг аномального накопления 
РФП в правой доле сохраняется. При однофотон-
ной эмиссионной компьютерной томографии шеи 
и средостения (20—40 мин после введения РФП) 
отмечается асимметричное накопление РФП в 
проекции щитовидной железы, с выраженным пре-
обладанием накопления справа. Очаг выраженной 
гиперфиксации РФП определяется позади правой 
доли щитовидной железы на уровне и несколько 
ниже нижней ее трети, пространственно от нее 
не отделяется. Заключение: сцинтиграфические 
признаки патологического образования (аденомы) 
нижней паращитовидной железы справа.

Для выявления поражения костной системы, 
сопутствующей гиперпаратиреозу, проведена рент-
генография кистей рук. На рентгенограмме кистей 
обеих рук костных деструктивных, посттравматиче-
ских изменений не выявлено, начальные проявления 
артроза межфаланговых, пястно-фаланговых, пяст-
но-запястных и лучезапястных суставов.

Несмотря на отсутствие изменений на рентгено-
граммах кистей рук, пациентка в период ожидания 
рекомендованного лечения в ноябре 2014 г. пере-
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носит патологический перелом ладьевидной кости 
правой стопы. Это указывает на наличие диффуз-
ного остеопороза на фоне длительного гиперпара-
тиреоза. К сожалению, от проведения рентгеновской 
денситометрии пациентка отказалась в связи с 
материальными затратами на данное исследование.

В декабре 2014 г. пациентка в плановом поряд-
ке госпитализирована в хирургическое отделение 
ГАУЗ «Межрегиональный клинико-диагностиче-
ский центр» г. Казани с диагнозом: «первичный 
гиперпаратиреоз, манифестная форма. Аденома 
правой паращитовидной железы. Мочекаменная 
болезнь, рецидивириующее течение. Патологиче-
ский перелом ладьевидной кости правой стопы». 
Пациентке проведена паратиреоидэктомия справа. 
Заключение экспресс-диагностики операционного 
материала: солидная аденома из темных клеток. 
Послеоперационный период проходил без осо-
бенностей, пациентка выписана под наблюдение 
эндокринолога.

После проведенного лечения пациентка чув-
ствовала себя удовлетворительно, жалоб не 
предъявляла. При динамическом осмотре через 
3 мес после оперативного лечения выявляется не-
значительное снижение уровня ионизированного 
кальция до 1,09 ммоль/л (референсные значения 
1,12—1,23 ммоль/л) при нормальном уровне па-
ратгормона 69,04 пг/мл (референсные значения 
11—72 пг/мл). При поиске причины гипокальциемии 
выявлено снижение 25-ОН витамина D (25-гидрок-
сикальциферола) до 20,8 нг/мл. Нормальными 
значениями 25-ОН витамина D принято считать 
показатели более 20 нг/мл, а показатели от 10 до 
30 нг/мл выражают недостаток содержания данного 
витамина. Пациентке был рекомендован прием вод- 
ного раствора витамина D в дозе 7000 МЕ в сут в 
течение месяца с последующим профилактическим 
приемом 500—1000 МЕ в день длительно. 

Результаты и их обсуждение. Данный кли-
нический случай указывает на необходимость 
комплексного подхода в диагностическом поиске 
заболевания. Распространенность ПГПТ среди 
пациентов с мочекаменной болезнью, по данным 
единичных исследований, невелика и составляет 
от 2 до 8% [14]. 

Сложность диагностики гиперпаратиреоза 
заключается в малосимптомном течении заболе-
вания и отсутствии яркой клинической картины 
в течение длительного времени. В приведенном 
случае единственными жалобами пациентки, на 
которые она активно не обращала внимания, были 
жажда и слабость. Клинические проявления в виде 
жажды, никтурии и полиурии при гиперпаратиреозе 
связаны с почечным канальцевым ацидозом, ко-
торый является результатом нарушения почечной 
реабсорбции из-за выраженной гиперкальциурии 
и нечувствительности почечных канальцев к анти-
диуретическому гормону [15]. 

Однако рецидивирующее течение мочекамен-
ной болезни всегда требует исключения гипер-
кальциемии и гиперпаратиреоза. К сожалению, 
удаление конкремента не приводит к излечению 
пациента, если не определена причина тех изме-

нений, которые привели к развитию мочекаменной 
болезни.

Также необходимо отметить, что образования 
паращитовидной железы не всегда дифференци-
руются со щитовидной железой. При пальпаторном 
обследовании дифференциацию провести не 
представляется возможным, а при УЗИ щитовид-
ной железы дифференциация паращитовидных 
желез требует профессиональных навыков спе-
циалиста, проводящего данное обследование. 
Вследствие этого часто гиперплазированные 
паращитовидные железы остаются не диагности-
рованными, если не проводить дополнительных 
исследований на содержание кальция и парат-
гормона в крови.

Этот случай интересен также тем, что затраги-
вает этиологию аденом паращитовидных желез. В 
соответствии с современными данными развитие 
аденомы паращитовидных желез связано с двумя 
типами мутаций: I тип — мутация в митотическом 
контроле и II тип — мутация механизма конечного 
контроля секреции ПТГ кальцием. В других случаях 
под влиянием различных факторов (низкий уровень 
кальция или кальцитриола) возникает популяция 
быстро пролиферирующих клеток паращитовидных 
желез, что может вызвать гиперплазию или гипер-
пластическую аденому [16].

Высказывается предположение, что нарушение 
физиологического действия витамина D является 
одним из факторов, предрасполагающих к развитию 
аденомы паращитовидных желез [17, 18]. 

Сниженная экспрессия гена рецептора витамина 
D, вероятно, ухудшает 1,25 (ОН)D3-опосредованный 
контроль паратиреоидных функций, это имеет зна-
чение в патогенезе не только вторичного гиперпара-
тиреоза при хронической почечной недостаточности, 
но и при ПГПТ. Не исключается, что длительный 
дефицит витамина D у описанной пациентки мог 
внести определенный вклад в развитие у нее аде-
номы паращитовидной железы [19, 20].

Выводы. Приведенный клинический случай 
демонстрирует ошибки и позднюю диагностику 
ПГПТ, прежде всего связанные со слабым знанием 
проявлений гиперпаратиреоза, костных и нефро-
логических его масок, а также с необходимостью 
введения измерения уровня кальция в крови в ру-
тинную биохимическую практику, таких как уровень 
билирубина, мочевины, креатинина, трансаминаз. 
Широкое внедрение измерения уровня кальция в 
крови вместе с распространением знаний о гипер-
паратиреозе и его дифференциальной диагностике 
позволят выявлять ПГПТ на ранних стадиях и улуч-
шить исходы лечения.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукрписи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия руко-
писи была одобрена всеми авторами. Авторы не 
получали гонорар за исследование.
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