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Заместительная почечная терапия диализом и трансплантация почки считаются взаимно дополняющи-
ми методами лечения терминальной стадии хронической болезни почек. Даже после проведения успешной 
трансплантации почки не происходит нормализации минерально-костных нарушений и наблюдается перси-
стенция гиперпаратиреоза с развитием третичного гиперпаратиреоза с гиперкальциемией и гипофосфате-
мией.

Представленный случай демонстрирует трудности ведения и необходимость своевременной диагно-
стики минерально-костных нарушений при хронической болезни почек и их осложнений. Он также служит  
примером относительно редкого перехода вторичного гиперпаратиреоза, успешно леченного до пересадки 
почки, в третичный гиперпаратиреоз после аллотрансплантации, что и послужило показанием к паратире-
оидэктомии.
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Введение
Заместительная почечная терапия диализом 

и трансплантация почки считаются взаимно 
дополняющими методами лечения терминаль-
ной стадии хронической болезни почек (ХБП). 
Уменьшение количества действующих неф-
ронов при ХБП вызывает каскад осложнений, 
включая дефицит витамина D, гипофосфате-
мию, изменение функции кальций-чувствитель-
ного рецептора паращитовидных желез (ПЩЖ), 
снижение абсорбции кальция из желудочно-ки-
шечного тракта, увеличение синтеза паратирео-
идного гормона (ПТГ) и гипертрофию с гипер-
плазией клеток ПЩЖ [1].

Успешная трансплантация почки нивелирует 
эндокринно-метаболические нарушения, пред-
располагающие к формированию закономер-
ного для ХБП осложнения – гиперпаратиреоза 
(ГПТ), однако процесс восстановления мине-
рально-костных нарушений замедлен. Наиболь-
шая частота посттрансплантационного ГПТ ре-
гистрируется в первый послеоперационный год, 
у 18% пациентов диагностируется повышенный 
уровень ПТГ, у 8% – гиперпаратиреоз сочетает-
ся с гиперкальциемией [2].

К факторам риска развития или персистен-
ции ГПТ относят высокие уровни в крови ПТГ, 
кальция, щелочной фосфатазы, длительную ди-
ализную терапию, тяжелый ГПТ в предопераци-
онном периоде, дефицит витамина D, а также ра-
нее перенесенную реципиентом субтотальную 
или неполную паратиреоидэктомию [3].

Характерные клинические и лабораторные 
признаки посттрансплантационного ГПТ – по-
ражения костей, почечного трансплантата, ги-
перкальциемия и гипофосфатемия. Диагно-
стический алгоритм включает динамическое 
определение маркеров минерального и костного 

метаболизма, минеральной плотности кости и 
визуализацию ПЩЖ. Цели лечения вторично-
го ГПТ у пациентов с ХБП направлены на пре-
дотвращение прогрессирования заболевания и 
подавление активности ПЩЖ с помощью моду-
ляции рецепторов к витамину D и кальций-чув-
ствительных рецепторов [4].

У большинства пациентов при своевремен-
ном начале терапии вторичный ГПТ удается кон-
тролировать диетическими ограничениями по 
содержанию фосфора и фармакотерапией (фос-
фат-снижающие препараты, кальцимиметики, 
препараты витамина D). Однако возможности 
терапии ограничены при тяжелом течении ГПТ, 
моноклональные изменения и узловая трансфор-
мация желез с потерей рецепторов к витамину 
D и кальцию формируют резистентность к ука-
занной терапии с развитием медикаментозно не-
управляемого ГПТ [5].

Третичный ГПТ возникает, когда долго-
срочные стимулирующие факторы, вызываю-
щие вторичный ГПТ, приводят к аденоматоз-
ной трансформации ткани ПЩЖ. Клинические 
проявления третичного ГПТ многообразны и 
напоминают таковые при первичном ГПТ. К 
ним относятся формирование костной патоло-
гии, в частности снижение минеральной кост-
ной массы, предрасполагающее к возникнове-
нию костных переломов, поражение почечного 
трансплантата (нефролитиаз, нефрокальциноз) и 
желудочно-кишечного тракта (пептические язвы 
желудка, панкреатит), развитие внескелетной 
кальцификации (мягких тканей, сосудов), пси-
хоэмоциональные сдвиги, расстройства углево-
дного и липидного обмена. Эффективный метод 
лечения резистентного к медикаментозной тера-
пии вторичного и третичного гиперпаратиреоза 
– паратиреоидэктомия [6].
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Описание клинического случая
Пациент Р. (45 лет), поступил в эндокриноло-

гическое отделение учреждения здравоохране-
ния «Гродненская университетская клиника» с 
жалобами на боли в поясничной области, суста-
вах кистей, коленных суставах, общую слабость, 
периодические боли в эпигастрии, снижение па-
мяти, нарушение слуха.

Из анамнеза заболевания известно, что ро-
дился он с врожденным поликистозом почек. 
Наследственный анамнез отягощен (у матери и 
родного брата поликистоз почек). В связи с про-
грессированием ХБП проведена нефрэктомия 
справа (2017 г.), слева (2018 г.), назначена диа-
лизная терапия, в 2019 г. проведена трансплан-
тация почки. 

С учетом жалоб и клинических протоко-
лов проведено дообследование. Лабораторные 
данные: альбумины 37 г/л (35-53), мочевина 
4,8 ммоль/л (1,7-8,3), креатинин 110 мкмоль/л 
(62-124), щелочная фосфатаза 79 Ед/л (30-120), 
кальций общий 2,75 ммоль/л (2-2,6), фосфор 
0,57 ммоль/л (0,8-1,6), витамин D (25-ОН) 20,9 
(более 30). Т4 свободный 11,5 пмоль/л (10,8-22), 
тиреотропный гормон (ТТГ) 2,4 мкЕд/л (0,3-4,0). 
Паратгормон 07.2020 – 220,66 пмоль/л (1,45-
10,41), 06.2021 – более 2500, 02.2022 – более 
1053, 03.2022 – более 1094 пмоль/л.

УЗИ трансплантата почки. Трансплан-
тат находится в правой подвздошной области.  
Размерами 125×57 мм, паренхима 15-16 мм,  
эхогенность умеренно повышена. Объем  
195 см3 с. Ri 0.68. Дуговая артерия: кровоток 
сохранен. Дуговая вена: кровоток сохранен. 
Дольковая артерия: кровоток сохранен. Долько-
вая вена: кровоток сохранен. Мочевой пузырь:  
объем 200 см3, при цветном допплеровском 
картировании (ЦДК) перфузия паренхимы хо-
рошая. Уретерогидронефроз 1 степени. Острых 
жидкостных скоплений и свободной жидкости 
не выявлено.

Рентгенография кистей. На видимом уров-
не имеются признаки остеопороза. Определя-
ются кистоподобные участки разряжения кост-
ной структуры в нижней трети правой локтевой 
кости без изменения объема и формы кости, 
кортикальная пластинка четкая, без дефектов.  
Суставные щели межфаланговых сочленений и 
в суставах костей запястий обеих кистей просле-
живаются, не сужены, суставные поверхности 
четкие. Заключение: рентген-картина может со-
ответствовать остеопорозу костей обеих кистей 
и нижней трети правой локтевой кости.

Ультразвуковая остеоденситометрия  
(2021 г.). Результат скорости звука 3096 м/с. 
Т-показатель – 8,2. Z-показатель – 8,2. Т-индекс 
соответствует остеопорозу. Риск переломов уро-
вень 4: очень высокий.

Рентгеновская остеоденситометрия (2022 г.). 
Значение минеральной плотности кости (bone 
mineral density – BMD), измеренное на уровне 
тел L1-L4 позвонков, составляет: 0,757 г/см3,  
что соответствует значению оценки крите-
рия T-Score=-2,6 по сравнению с молодым и 
здоровым населением и оценки Z-Score=-1,6  

в сравнении со средним значением здорового 
населения того же возраста и пола. Заключение:  
по данным остеоденситометрии признаки  
остеопороза (рис. 1).

Рисунок 1. – Рентгеновская остеоденситометрия на 
уровне тел L1-L4 позвонков 

Figure 1. – X-ray osteodensitometry at the level of bodies L1-L4 
vertebrae

Правое бедро. Значение BMD составляет: 
0,794 г/см3, что соответствует следующим зна-
чениям оценки критерия: T-Score=-1,5 по срав-
нению с молодым и здоровым населением и 
оценки Z-Score=-1,3 в сравнении со средним 
значением здорового населения того же возраста 
и пола. Заключение: по данным остеоденситоме-
трии признаки остеопении (рис. 2).

Рисунок 2. – Рентгеновская остеоденситометрия  
правого бедра 

Figure 2. – X-ray osteodensitometry of the right thigh
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Левое бедро. Значение BMD составляет  

0,853 г/cм3, что соответствует следующим зна-
чениям оценки критерия: T-Score=-1,6 по срав-
нению с молодым и здоровым населением и 
оценки Z-Score=-1,4 в сравнении со средним 
значением здорового населения того же возрас-
та и пола. Заключение: по данным остеоденсито-
метрии признаки остеопении (рис. 3).

Ультразвуковое исследование щитовидной 
железы (ЩЖ). Расположена типично. Контуры: 
ровные. Размеры: правая доля: 19×47×16 мм, 
объем 7,1 см3 левая доля: 18×47×16 мм, объем 
6,8 см3 перешеек: 4,0 мм. Эхоструктура неодно-
родная за счет выраженных фиброзных измене-
ний. Подкапсульно в правой доле определяется 
узловое эхонегативное образование размером 
5×3 мм. Эхогенность с чередованием зон разной 
плотности. Вдоль задней поверхности правой 
доли и несколько за ней определяется нижняя 
правая ПЩЖ размером 33×14 мм, в виде неод-
нородного, с наличием участков жидкостного 
компонента, неправильной формы образования, 
интимно прилежащего к доле железы. Слева в 
аналогичной зоне определяется подобное обра-
зование размером 35×19 мм с участками кистоз-
ной дегенерации и наличием в своей структу-
ре кальцината 3 мм. Обе ПЩЖ со смешанным 
кровотоком при ЦДК. Васкуляризация железы 
в норме. Региональные лимфатические узлы не 
увеличены.

Сцинтиграфия щитовидной железы. На стан-
дартно выполненной сцинтиграмме через 20 ми-
нут после введения радиофармпрепарата (РФП) 
визуализируется ЩЖ обычной формы, размеров 
и положения. Контуры ЩЖ четкие, неровные. 
Общий захват РФП ЩЖ (аптейк) в пределах 
нормы (0,64%). Сравнительный захват РФП: 
правая доля – 39%, левая – 54%. Явной очаговой 

Рисунок 3. – Рентгеновская остеоденситометрия 
левого бедра 

Figure 3. –X-ray osteodensitometry of the left thigh

патологии не определяется. Заключение: сцин-
тиграфическая картина щитовидной железы без 
патологии (рис. 4).

Рисунок 4. – Сцинтиграфия щитовидной железы 
Figure 4. – Thyroid scintigraphy

Сцинтиграфия паращитовидных желез. Че-
рез 15 минут после введения РФП четко визу-
ализируется ЩЖ обычной формы, размеров и 
положения. Накопление изотопа в левой доле 
сниженной интенсивности, его распределение 
диффузное равномерное. У верхнего и нижнего 
полюсов левой доли ЩЖ определяются окру-
глые участки гиперфиксации РФП. На отсро-
ченном планарном изображении через 2 часа 
(паратиреоидная фаза) радиофармпрепарат пол-
ностью вывелся из левой доли ЩЖ. У верхнего 
и нижнего полюсов левой доли ЩЖ сохраняют-
ся округлые участки активной гиперфиксации 
РФП. Заключение: сцинтиграфическая картина 
может соответствовать третичному гиперпара-
тиреозу с гиперплазией левых верхней и нижней 
паращитовидных желез (рис. 5).

Таким образом, по данным клинических, ла-
бораторных и лучевых  методов медицинской 
визуализации установлен клинический диагноз: 
Аутосомно-доминантная поликистозная болезнь 
почек. Хронический тубулоинтерстициальный 
нефрит. ХБП 5 стадии. Хронический программ-
ный гемодиализ 06.2017. Нефрэктомия справа 
10.2017, слева 02.2018. Ренопривное состояние. 
Гетеротопическая трансплантация трупной поч-
ки от 07.2019.

Третичный гиперпаратиреоз. Гиперплазия 
левых верхней и нижней паращитовидной же-
лез. Вторичный остеопороз на фоне двухлетнего 
приема бисфосфонатов, без переломов, Т-крите-
рий – 2,6.

Арахноидальная киста средней черепной 
ямки слева. Кистозный очаг подкорковых ядер 
справа. Редкие фокальные моторные приступы. 
Дисциркуляторная энцефалопатия 1 степени 
смешанного генеза (дисметаболическая, гипер-
тоническая). Легкий вестибуло-атактический 
синдром. Снижение когнитивных функций. Ней-
росенсорная потеря слуха двусторонняя. Атеро-
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Через 15 минут Через 30  минут

Рисунок 5. – Сцинтиграфия паращитовидных желез 
Figure 5. – Scintigraphy of the parathyroid glands

склероз брахиоцефальных артерий. Артериаль-
ная гипертензия 2 риск 4. Умеренная лёгочная 
гипертензия Н1. Фиброз печени. Кисты печени. 

Синдром портальной гипертен-
зии. Спленомегалия. Киста се-
лезёнки. Эрозивная гастропа-
тия. Язва 12-перстной кишки, 
ремиссия. Вторичная подагра, 
подагрический артрит, актив-
ность 3. НФС 1 степени. 

Проведенное лечение. Ди-
ета со сниженным потребле-
нием кальция. Кальциферол  
1000 МЕ в сутки, Алендроновая 
кислота 70 мг по 1 табл. в неделю,  
Такролимус 2,5 мг в 9.00, Ми-
крофенолата мофетил 500 мг × 
3 раза в день, Метилпреднизо-
лон 4 мг 1 раз в сутки, Фамоти-
дин 40 мг 1 раз в день, Лозартан 
50 мг 1 раз в день, Спиронолак-
тон 25 мг утром, Бисопролол 
2,5 мг в день под контролем 
ЧСС (55-75 в минуту).

В настоящее время пациент 
получает медикаментозную  
терапию с учетом наличия эро-
зивного гастрита и готовится к 
паратиреоидэктомии.

Заключение
Представленный случай 

демонстрирует трудности ве-
дения и необходимости сво-
евременной диагностики ми-
нерально-костных нарушений 
при ХБП и их осложнений, 
примером относительно редко-
го перехода вторичного ГПТ, 
успешно леченного до пере-
садки почки, в третичный ГПТ 
после аллотрансплантации, что 
указывает на важность оценки 
не только лабораторных пара-
метров, но и объема ПЩЖ до 
проведения трансплантации 
почки, что послужило пока-
занием к паратиреоидэкто-
мии и дальнейшей коррекции 
лечения.
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CLINICAL CASE OF TERTIARY HYPERPARATHYROIDISM AFTER 
RENAL ALLOTRANSPLANTATION

O. V. Gulinskaya¹, O. N. Martinkevich²
¹Grodno State Medical University, Grodno, Belarus 

²Grodno University Clinic, Grodno, Belarus

Renal replacement dialysis therapy and kidney transplantation are considered complementary therapies for end-
stage chronic kidney disease. Even after successful kidney transplantation, no normalization of mineral-bone disorders 
occurs and hyperparathyroidism persists with the development of tertiary hyperparathyroidism with hypercalcemia 
and hypophosphatemia.

The presented case demonstrates the difficulties of management and the need for timely diagnosis of mineral-bone 
disorders in chronic kidney disease and their complications. It is also an example of a relatively rare transition of 
secondary hyperparathyroidism, successfully treated before a kidney transplant, to tertiary hyperparathyroidism after 
allotransplantation, which served as an indication for parathyroidectomy.

Keywords: kidney transplantation, secondary hyperparathyroidism, tertiary hyperparathyroidism, parathyroid 
adenoma.
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