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Актуальность изучения гиперкальциемии обусловлена тем, что ее распространенность среди населения  
в разных популяциях варьирует от 0,17 до 3,9 случаев на 100 человек. Чаще всего гиперкальциемия носит  
бессимптомный характер, но при этом процесс кальцификации стенок сосудов и внутренних органов, 
 а также резорбция костной ткани приводят к развитию артериальной гипертензии, атеросклероза,  
остеопороза, увеличивающих риск развития неблагоприятного прогноза, особенно в группе пожилых  
пациентов. 

Учитывая, что гиперкальциемия считается достаточно опасным состоянием для жизни человека, вра-
чам разного профиля необходимо уметь своевременно провести диагностику этого состояния с целью назна-
чения адекватного лечения основного заболевания и избежать клинических проявлений как хронической, так 
и острой гиперкальциемии.
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Практикующему врачу

Введение
Один из основных внеклеточных катионов 

в организме человека – кальций. Практически 
весь кальций депонируется в костях (около 98-
99%), до 1-2% в мягких тканях и во внеклеточ-
ной жидкости (рис. 1) [1, 2]. 

При этом всего лишь 0,03% кальция нахо-
дится в крови. И только 1% внутриклеточного 
кальция при необходимости немедленно может 
выйти из клеток и уравновеситься с кальцием во 
внеклеточной жидкости [3]. 

В обмене кальция участвуют три основных 
фактора, такие как витамин Д, паратгормон 
(ПТГ), кальцитонин. 

Околощитовидные железы (ОЩЖ) – желе-
зы внутренней секреции, которые служат важ-

Рисунок 1. – Кальций в организме человека 
Figure 1. – Calcium in the human body

нейшими гуморальными регуляторами обмена 
кальция и фосфора в организме. Их размеры у 
человека 3-6 мм в длину и 2-4 мм в ширину, вес 
одной железы, как правило, не превышает 31 мг 
для мужчин и 30 мг для женщин. В норме у че-
ловека имеется две пары ОЩЖ, но встречаются 
случаи наличия большего их количества [4, 5, 6].

Впервые ОЩЖ были обнаружены в 1849 г. 
куратором Лондонского музея естествознания 
Ричардом Оуэном при выполнении аутопсии 
носорога [7]. Однако открытие ОЩЖ приписы-
вают шведскому студенту-медику I. Sandstrom, 
нашедшему железу у собаки в 1877 г. [8], а за-
тем давшего подробное анатомическое и гисто-
логическое описание этих структур у человека. 
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В 1909 г. появилась возможность лабораторного 
определения сывороточного кальция, что, нако-
нец, позволило установить связь между ним и 
ОЩЖ [4, 7].

Витамин Д – один из составляющих фос-
форно-кальциевого обмена [9, 10]. Начальный 
этап синтеза витамина Д связан с биологически 
инертными метаболитами – эргокальциферолом 
и холекальциферолом [10]. Эргокальциферол, 
образующийся в клетках растений, с продукта-
ми питания поступает в пищеварительный тракт 
человека. Холекальциферол образуется реакци-
ей фотолиза в эпидермисе кожи. В организме 
человека холекальциферол и эргокальциферол 
взаимодействуют с витамин Д-связывающим 
белком. Этот белок осуществляет транспорти-
ровку метаболитов витамина Д в организме че-
ловека с током крови. Большая часть связанных 
метаболитов доставляется в печень, а остальная 
транспортируется в адипоциты, в которых осу-
ществляется депонирование витамина Д [10].

Метаболиты витамина Д приобретают биоло-
гическую активность в двух последовательных 
реакциях гидроксилирования. Первая реакция 
происходит при участии фермента 25-гидрок-
силазы в печени, где холекальциферол и эрго-
кальциферол превращаются в первый активный 
метаболит – кальцидиол, который в почках пре-
вращается в кальцитриол [10].

ПТГ – самый важный регулятор кальция и 
фосфора. ПТГ синтезируется в главных клетках 
ОЩЖ из 115-аминокислотного полипептида – 
препроПТГ, от которого сначала отщепляется 
состоящий из 90 аминокислот проПТГ, а затем 
состоящий из 84 аминокислот ПТГ. Последний – 
это основная биологически активная форма [8]. 
Снижение кальция в крови приводит к повыше-
нию выработки ПТГ околощитовидными желе-
зами. В почках ПТГ контролирует канальцевую 
реабсорбцию кальция и секрецию фосфора, уве-
личивает гидроксилирование 25-гидроксивита-
мина Д (кальцидиола) до кальцитриола, который 
уже становится активной формой витамина D. 

Кальцитриол активизирует абсорбцию каль-
ция и фосфора в кишечнике, реабсорбцию каль-
ция и фосфора в почках и осуществляет кон-
троль кальцификации костной ткани. 

Кальцитриол и ПТГ увеличивают экспрессию 
лиганда рецептора активатора ядерного фактора 
каппа-β (RANKL) на поверхности остеобластов 
и снижают синтез белка остеопротегерина, что 
приводит к связыванию рецепторов активато-
ра ядерного фактора каппа-β (RANК) на пре-
остеокластах со своими лигандами – RANKL. 
Это соединение приводит к процессу активной 
дифференцировки преостеокластов до остеокла-
стов. Остеокласты резорбцируют костную ткань, 
что ведет к увеличению в крови уровня кальция 
и фосфора. В свою очередь фосфор активирует 
остеобласты, которые начинают вырабатывать 
фактор роста фибробластов 23 (ФРФ-23), снижая 
при этом процесс активации витамина Д в почках 
[1]. Благодаря ФРФ-23 и фосфатурическому дей-
ствию ПТГ, избыток фосфора удаляется из крови. 
В свою очередь, повышенный уровень кальция в 
кровотоке ингибирует активность ОЩЖ, снижая 
синтез ПТГ. Результат этого механизма – поддер-
жание нормального уровня концентрации каль-
ция в крови (рис. 2) [1, 3, 11].

Не стоит упускать из вида, что в поддержании 
нормальной концентрации кальция, кроме каль-
цитриола и ПТГ, участвует кальцитонин. Кальци-
тонин – это гормон, который вырабатывается па-
рафолликулярными С-клетками щитовидной же-
лезы при повышении концентрации кальция [1]. 
Кальцитонин – второстепенный гормон, который 
регулирует обмен кальция в организме, но, тем не 
менее, под его действием снижаются процессы 
резорбции костной ткани и реабсорбции кальция 
и фосфора в почках [1, 12, 13].

Гиперкальциемия
Повышение уровня кальция в крови выше 

нормы (нормальный уровень общего кальция в 
крови равен 2,1-2,55 ммоль/л, при этом учиты-
ваются референтные значения лабораторий) на-
зывается гиперкальциемией. В зависимости от 

Рисунок 2. – Гомеостаз кальция в организме ПРЩЖ – паращитовидные железы, ПТГ – паратгормон 
Figure 2. – Calcium homeostasis in the body PTG – parathyroid glands, PTH – parathyroid hormone
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уровня повышения гиперкальциемия может быть 
легкой, умеренной, тяжелой. Если уровень об-
щего кальция в крови <3,0 ммоль/л – это легкая 
гиперкальциемия, 3,0-3,5 ммоль/л – умеренная, 
>3,5 ммоль/л – тяжелая [12]. При определении 
уровня общего кальция не следует забывать про 
уровень альбумина. Это важно. Гипоальбуми-
немия занижает уровень кальция в крови, гипе-
ральбуминемия – наоборот. Поэтому необходи-
мо ориентироваться на уровень общего кальция, 
скорректированного по альбумину. Для этого ис-
пользуется формула: скорректированный общий 
кальций (ммоль/л) = измеренный общий кальций 
в сыворотке (ммоль/л) + 0,02 × (40 - сывороточ-
ный альбумин, г/л) [1, 3, 14]. 

В настоящее время гиперкальциемия – частая 
лабораторная находка, распространенность ко-
торой в разных популяциях варьирует от 0,17 до 
3,9 случаев на 100 человек [14, 15]. Проведены 
исследования по выявлению гиперкальциемии 
у взрослого населения г. Минска и Гомельской 
области Республики Беларусь. Частота встречае-
мости составила 2,6 и 3 случая на 100 человек, со-
ответственно [15, 16]. Высокий уровень кальция 
в крови ассоциирован с повышенной смертно-
стью. Правильно проведенный диагностический 
поиск причины гиперкальциемии определит сво-
евременное начало лечения заболевания, которое 
привело к повышению уровня кальция в крови [1, 
17, 18].

Этиология гиперкальциемии
Как указывалось выше, гиперкальциемия – это 

повышение общего кальция в крови более 2,55 
ммоль/л. Затем необходимо установить причины 
данного состояния с целью уточнения дальней-
шей тактики ведения пациента [12, 14].

Рисунок 3. – Редкие причины гиперкальциемии 
Figure 3. – Rare causes of hypercalcemia

Наиболее часто встречающимися причинами 
гиперкальциемии, по данным авторов, считают-
ся: злокачественные новообразования, первич-
ный гиперпаратиреоз (ПГПТ), интоксикация ви-
тамином Д, тяжелая печеночная недостаточность. 
Их распространенность среди стационарных па-
циентов составляет 41,3; 32,7; 8,7 и 2,7%, соответ-
ственно [1, 17]. Надо помнить, что третичный ги-
перпаратиреоз (ТГПТ), который возникает в ре-
зультате вторичного гиперпаратиреоза (ВГПТ) у 
пациентов с хронической болезнью почек (ХБП), 
тоже может быть причиной гиперкальциемии. 
Распространенность гиперкальциемии при ТГПТ 
у пациентов при программном гемодиализе до-
стигает 32,4%. Существует мнение, что ТГПТ – 
это гиперпаратиреоз, который сохраняется и/или 
прогрессирует после трансплантации почки [10].

Это были наиболее часто встречающиеся при-
чины гиперкальциемии. Но не стоит забывать и 
о редких причинах, к которым приводят следую-
щие заболевания и состояния (рис. 3) [19].

Клиническая картина гиперкальциемии
Выраженность симптомов гиперкальциемии 

определяется не только уровнем кальция в крови, 
но также и временем развития гиперкальциемии. 
Хроническая легкая и умеренная гиперкальцие-
мия проявляется развитием мочекаменной болез-
ни, кальцификацией стенок сосудов (атероскле-
роз, артериальная гипертензия), остеопенией и 
остеопорозом, депрессией и когнитивными рас-
стройствами [1], мышечной слабостью, запорами 
[13, 14].

При быстро развивающейся гиперкальцие-
мии имеет место дегидратация, так как высокий 
кальций в крови вызывает констрикцию аффе-
рентных артериол в клубочках почек, что в свою 
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очередь снижает почечный кровоток и, следова-
тельно, скорость клубочковой фильтрации. За 
счет ингибирования работы кальций-зависимых 
натрий-хлоридных транспортеров в канальцах 
почек из-за гиперкальциемии снижается реабсор-
бция натрия, а, следовательно, снижается объем 
циркулирующей крови. Это приводит к актива-
ции ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы для того, чтобы реабсорбировать как можно 
больше ионов натрия, но при этом вместе с иона-
ми натрия реабсорбируется и кальций. Это при-
водит к усугублению гиперкальциемии.

В дальнейшем такие проявления, как сухость 
во рту, тошнота, боль в животе, запор, полиурия, 
никтурия, полидипсия, характерные для умерен-
ной гиперкальциемии, сменяются симптомами 
тяжелой гиперкальциемии в виде развивающихся 
нервно-мышечных симптомов, включающих сла-
бость скелетных мышц, спутанность сознания, 
делирий, психоз, ступор. На электрокардиограм-
ме видно укорочение интервала QТ, возможно 
возникновение аритмий [1].

Более высокие цифры общего кальция в крови 
(>3,5 ммоль/л) могут привести к развитию гипер-
кальциемического криза, который проявляется 
олигурией или анурией, остановкой сердца, сопо-
ром и комой [1, 13].

Несмотря на то, что чаще всего гиперкальци-
емия носит бессимптомный характер, процесс 
кальцификации стенок сосудов и внутренних 
органов, а также резорбция костной ткани при-
водят к развитию артериальной гипертензии, ате-
росклероза, остеопороза, увеличивающих риск 
развития неблагоприятного прогноза, особенно в 
группе пожилых пациентов. 

При резком повышении уровня кальция в кро-
ви, например при раке ОЩЖ или при гиперкаль-
циемии злокачественных новообразований, уве-
личивается возможность возникновения гипер-
кальциемического криза, нередко с летальным 
исходом [1].

Поэтому всем пациентам с гиперкальциемией 
необходимо установить причину данного состоя-
ния и назначить лечение, чтобы избежать указан-
ных выше клинических проявлений как хрониче-
ской, так и острой гиперкальциемии.

Диагностический поиск при гиперкальциемии 
с высоким уровнем ПТГ.

Из всех возможных причин гиперкальциемии 
с высоким уровнем ПТГ основные: ПГПТ, лече-
ние тиазидными диуретиками и препаратами ли-
тия, синдром гипокальциурической гиперкальци-
емии (СГГ) и ТГПТ [13].

ПГПТ – заболевание, которое характеризуется 
патологией одной или нескольких ОЩЖ, приво-
дящей к гиперпродукции ПТГ, гиперкальциемии. 
Основная причина – это аденома [13]. В 80% па-
тологический процесс затрагивает одну ОЖЩ, 
в 15% случаев – четыре ОЩЖ, реже – 2 или 3 
ОЩЖ [1, 4, 13, 15]. 

При раке ОЩЖ также встречается гиперкаль-
циемия при высоком уровне ПТГ (меньше 1% 
случаев) [15]. Для пациентов с раком ОЩЖ ха-
рактерна тяжелая гиперкальциемия (уровень об-

щего кальция >3,0 ммоль/л) с наличием симпто-
мов и высоким риском развития гиперкальциеми-
ческого криза [13, 15].

У многих пациентов с гормонально активной 
аденомой ОЩЖ симптомы гиперкальциемии от-
сутствуют. При повышении ПТГ не более чем в 
два раза кальций повышается незначительно [15]. 
При нормокальциемическом варианте ПГПТ в 
0,4-16% случаев кальций может быть в пределах 
нормы [1]. 

Терапия тиазидными диуретиками и препара-
тами лития может стать причиной гиперкальцие-
мии с повышенным ПТГ. 

Относительно тиазидных диуретиков извест-
но, что длительный прием данных препаратов ас-
социирован с блокадой тиазид-чувствительного 
переносчика NaCl в дистальных извитых каналь-
цах почек, следствие чего – увеличение экскреции 
натрия и реабсорбции кальция. В данном случае 
концентрация кальция повышается независимо 
от уровня ПТГ и возникает примерно через 5 лет 
после начала терапии [1].

Пациенты с тиазид-ассоциированной гипер-
кальциемией похожи на пациентов с ПГПТ: на 
фоне умеренно повышенного уровня ПТГ кли-
ника гиперкальциемии отсутствует или проявля-
ется в виде артериальной гипертензии, остеопе-
нии или остеопороза. Механизм высокого уровня 
ПТГ при приеме тиазидных диуретиков до конца 
не изучен, однако предполагается, что препара-
ты токсически действуют на ОЩЖ, провоцируя 
гиперсекрецию ПТГ. Основание для диагноза – 
гиперкальциемия, повышенный уровень ПТГ и 
анамнез [1].

Среди пациентов, принимающих терапию 
препаратами лития по поводу депрессии или 
биполярного расстройства, гиперкальциемия 
встречается в более чем 20% случаев. Механизм, 
с помощью которого литий может вызывать ги-
перкальциемию, также как и с предыдущей груп-
пой препаратов, изучен недостаточно, однако су-
ществует предположение, что литий токсически 
действует на ОЩЖ, провоцируя гиперсекрецию 
ПТГ. Другой возможный механизм гиперкальци-
емии связан с антагонистическим действием пре-
паратов лития по отношению к кальций-чувстви-
тельным рецепторам ОЩЖ. В результате пере-
стает функционировать отрицательная обратная 
связь, основанная на подавлении секреции ПТГ в 
ответ на рост уровня кальция в крови. ОЩЖ про-
должает синтезировать избыточное количество 
ПТГ, не реагируя на гиперкальциемию. В свою 
очередь избыток ПТГ вызывает еще больший 
подъем уровня кальция в крови [1].

После начала приема препаратов лития по-
вышение кальция и ПТГ происходит примерно 
через 2 года. Клинические проявления при этом 
состоянии стертые. Основание для диагноза – ги-
перкальциемия, повышенный уровень ПТГ и ана-
мнез [20].

При отмене препаратов лития или тиазидных 
диуретиков уровень ПТГ нормализуется. Если че-
рез 3-6 месяцев после отмены препаратов уровень 
ПТГ не нормализуется, подозреваем ПГПТ, кото-

Практикующему врачу
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рый требует визуализации измененной ОЩЖ с 
помощью ультразвукового исследования (УЗИ) 
[4, 15].

Следующая причина гиперкальциемии 
с высоким ПТГ – СГГ

СГГ – это генетическое заболевание с аутосо-
мно-доминантным типом наследования, связан-
ное с генной мутацией в рецепторе, чувствитель-
ном к уровню кальция в крови на поверхности 
ОЩЖ. У здорового человека гиперкальциемия 
приводит к снижению продукции ПТГ и к каль-
циурии. При СГГ гиперкальциемия не улавлива-
ется кальций-чувствительным рецептором ОЩЖ, 
и продукция ПТГ перестает подчиняться концен-
трации кальция в крови, что приводит к развитию 
гиперкальциемии на фоне повышенного ПТГ и 
гипокальциурии, которая является отличитель-
ной чертой СГГ [1, 21].

Отношение почечного клиренса кальция к 
клиренсу креатинина в суточной моче – основ-
ное в проведении дифференциальной диагности-
ки между ПГПТ и СГГ. При СГГ это <0,01, при 
ПГПТ – >0,02 [15].

Патологией на фоне повышенного уровня 
ПТГ с гиперкальциемией становится ТГПТ, ко-
торый выступает исходом плохо контролирован-
ного ВГПТ. При ВГПТ длительная гиперплазия 
ОЩЖ сменяется автономным функциониро-
ванием ОЩЖ с поражением нескольких или 
всех ОЩЖ. Чаще всего это пациенты, получа-
ющие заместительную терапию программным  
гемодиализом или перитонеальным диализом, 
или после трансплантации почки с терминальной 
ХБП [22]. Основание для постановки диагноза 
ТГПТ – высокие уровни ПТГ, кальция и фосфо-
ра в крови на фоне длительно текущего ВГПТ [1, 
23].

С целью решения вопроса об этиологии ги-
перкальциемии при высоком уровне ПТГ важны: 
уточнение наименований принимаемых лекар-
ственных средств, присутствие семейной гипер-
кальциемии, ХБП, ВГПТ. При этом необходимо 
определять фосфор, ПТГ, кальций с коррекцией 
по альбумину, отношение почечного клиренса 
кальция к клиренсу креатинина в суточной моче. 

При гиперкальциемии, вызванной приемом 
лекарственных препаратов или с СГГ, прояв-
ления гиперкальциемии обычно отсутствуют  
(уровень общего кальция до 3,0 ммоль/л). Паци-
енты нуждаются в динамическом наблюдении 
за уровнем ПТГ и кальция в крови. При наличии 
ПГПТ следует провести поиск измененной ОЩЖ 
[1], выполнить рентгеновскую денситометрию 
 на предмет наличия остеопении или остеопоро-
за, выполнить УЗИ почек на предмет нефроли-
тиаза или нефрокальциноза, провести эзофаго-
гастроскопию для исключения язвенной болезни  
желудка [4, 15]. При диагностированном ТГПТ 
необходимо проведение денситометрии, исследо-
вание клапанного аппарата сердца и перифериче-
ских артерий, проведение оценки риска развития 
сердечно-сосудистых катастроф [1, 22].

Диагностический поиск при гиперкальциемии 
с низким уровнем ПТГ

Как указывалось выше, основные причины ги-
перкальциемии с низким уровнем ПТГ – гипер-
кальциемия злокачественных новообразований, а 
также интоксикация витамином Д.

Известно, что у пациентов с онкопатологией 
гиперкальциемия встречается до 30% случаев. У 
данной категории пациентов причина повышения 
кальция в крови – образование паратгормон-род-
ственного протеина (ПРП), близкого по своему 
химическому составу с ПТГ, эктопическая секре-
ция ПТГ, метастазы в кости, избыточная акти-
вация внепочечного витамина Д. ПРП способен 
связываться с рецепторами ПТГ на остеокластах 
и стимулировать синтез RANК, тем самым стиму-
лируя процессы костной резорбции, приводящие 
к гиперкальциемии [1, 13]. Чаще всего повышен-
ный уровень ПРП отмечается при раке пищево-
да, легких, молочной железы, почек, яичников, 
эндометрия и мочевого пузыря, при опухолях го-
ловы и шеи. Некоторые виды опухолей способны 
продуцировать непосредственно ПТГ, приводя к 
эктопической продукции данного гормона. Это 
множественная миелома, неходжкинская лим-
фома, лимфома Ходжкина и другие. Гиперкаль-
циемия у онкобольных может быть результатом 
метастазирования опухоли в кости (рак молочной 
железы, почек, простаты) [1, 13]. Метастазы в ко-
нечном итоге стимулируют остеобласты к выра-
ботке RANKL и активируют остеокласты, запу-
ская процесс костной резорбции. Редкая причина 
высокого кальция в крови – внепочечная актива-
ция витамина Д (образование кальцитриола), ко-
торая встречается при раке яичников и лимфоме 
[1, 13].

При злокачественных новообразованиях отме-
чается значительное повышение кальция в крови 
(более 3,5 ммоль/л) с низким ПТГ. Но при раке 
ОЩЖ значительная гиперкальциемия (более 3,5 
ммоль/л) наблюдается с высоким уровнем ПТГ 
(повышение выше нормы в 3-4 раза) [24].

Необходимо отметить, что у онкобольных 
риск смерти коррелирует с уровнем гиперкальци-
емии. Гиперкальциемия увеличивает риск смерти 
через 1 месяц до 50%, через 3 месяца – до 75% 
[25].

Интоксикация витамином Д – также одна из 
причин гиперкальциемии при сниженном уровне 
ПТГ [1]. 

Во французской базе медицинского страхова-
ния имеются данные, что с 2008 по 2013 г. коли-
чество исследований, посвященных витамину Д,  
увеличилось в 8,4 раза в результате популяри-
зации нутрициологии и диетологии, улучшения 
скрининга и диагностики минерально-костных 
нарушений, увеличения распространенности не-
достаточности и дефицита витамина Д в мире, по-
явления данных о роли витамина Д в профилакти-
ке развития многих заболеваний и состояний [1]. 
Это привело к увеличению назначения препара-
тов витамина Д и к появлению случаев интокси-
кации при назначении экстремально высоких доз 
витамина Д [26, 27].
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На интоксикацию витамином Д указывает 
его повышение более 150 нг/мл, гиперфосфате-
мия, гиперкальциемия, гиперкальциурия, низкий 
уровень ПТГ. Основной отличительный признак 
между интоксикацией витамином Д от ПГПТ 
– гиперфосфатемия.

Алгоритм дифференциальной диагностики 
гиперкальциемии

После выявления гиперкальциемии у пациен-
та выполняем оценку уровня кальция повторно с 
коррекцией по альбумину, а также исследуем в 
крови уровни ПТГ, фосфора, креатинина, вита-
мина Д. В зависимости от результатов возможно 
выполнение дополнительных лабораторных те-
стов, таких как определение уровня креатинина и 
кальция в суточной моче.

Визуальные методы диагностики ОЩЖ необ-
ходимы при наличии признаков рака ОЩЖ или 
ПГПТ. 

Рисунок 4. – Алгоритм дифференциальной диагностики гиперкальциемии 
ВГН – верхняя граница нормы, ВГПТ – вторичный гиперпаратиреоз, ОЩЖ – околощитовидная железа,  

ПГПТ – первичный гиперпаратиреоз, ПТГ – паратиреоидный гормон, СГГ – синдром гипокальциурической гиперкальцие-
мии, ТГПТ – третичный гиперпаратиреоз 

Figure 4. – Algorithm for differential diagnosis of hypercalcemia 
ULN – upper limit of normal, SHPT – secondary hyperparathyroidism, PTG - parathyroid gland, PHPT - primary hyperparathyroidism,  

PTH - parath yroid hormone, HHS - hypocalciuric hypercalcemia syndrome, THPT - tertiary hyperparathyroidism

Алгоритм дифференциальной диагностики ги-
перкальциемии представлен ниже (рис. 4) [1, 4].

Лечение гиперкальциемии
Острая гиперкальциемия
При наличии гиперкальциемии с выраженны-

ми симптомами изначально необходима внутри-
венная регидратационная терапия. Максимально 
правильно  назначение физиологического рас-
твора. При этом необходимо помнить, что тип 
вводимой жидкости должен соответствовать со-
ставу электролитов крови и нарушениям кислот-
но-щелочного состояния. Терапия 0,9% NaСl на-
чинается с инфузии 1000-2000 мл, далее 200-300 
мл/ч. При этом диурез должен быть от 100 до 150 
мл/ч, что способствует эффективному выведению 
кальция с мочой [13]. При отсутствии эффекта 
от инфузионной терапии пациентам назначают 
кальцитонин в дозе 4 ЕД на кг веса пациента каж-
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дые 12 часов подкожно или внутримышечно. При 
неэффективности данной терапии в течение 24 
часов доза вводимого кальцитонина увеличивает-
ся в два раза [28].

Для уменьшения резорбции костной ткани 
дополнительно назначаются бисфосфонаты, де-
носумаб, глюкокортикостероиды (ГКС), кальци-
миметики [13]. 

Однако выбор препаратов для снижения уров-
ня кальция в крови зависит от причин гиперкаль-
циемии, что представлено ниже.

Гиперкальциемия при ПГПТ
Согласно клиническому протоколу «Диагно-

стика и лечение пациентов с заболеваниями па-
ращитовидных желез (взрослое население)» [29], 
при ПГПТ медицинские показания к хирурги-
ческому вмешательству (паратиреоидэктомии) 
следующие: общий кальций превышает верхнюю 
границу нормы на 0,25 ммоль/л; нефролитиаз и 
(или) нефрокальциноз; скорость клубочковой 
фильтрации <60 мл/мин; суточная кальциурия 
>400 мг/сут.; остеопороз; малотравматичный пе-
релом в анамнезе; перелом позвонков; возраст 
младше 50 лет.

При бессимптомном течении ПГПТ с отсут-
ствием показаний к хирургическому лечению 
проводится консервативная терапия [15]. 

Медикаментозная терапия ПГПТ должна быть 
эквивалентна паратиреоидэктомии. Она должна 
быть направлена на нормализацию уровня каль-
ция и ПТГ в крови, снизить экскрецию кальция 
с мочой и риск камнеобразования в почках, при 
этом увеличивать минеральную плотность кост-
ной ткани со снижением риска низкоэнергетич-
ных переломов. На сегодняшний день ни одно 
доступное лекарственное средство не отвечает 
всем этим критериям [1].

В большинстве опубликованных исследова-
ний показано, что при ПГПТ бисфосфонаты и 
деносумаб не оказывали выраженного влияния 
в отношении коррекции гиперкальциемии. При 
этом было продемонстрировано, что цинакаль-
цет – высокоэффективное средство в отношении 
снижения уровня кальция в крови: у 90% паци-
ентов отмечалось снижение уровня кальция на 
0,412 ммоль/л (95% доверительный интервал 
0,343-0,481 ммоль/л) по сравнению с исходным 
уровнем [30]. Поэтому с целью коррекции гипер-
кальциемии у данной группы пациентов целесоо-
бразно назначение кальцимиметиков. Деносумаб 
и бисфосфонаты можно использовать дополни-
тельно для предотвращения остеопении, остео-
пороза и снижения риска развития низкоэнерге-
тичных переломов. Потребление кальция пациен-
тами с ПГПТ должно составлять 1000-1200 мг в 
сутки, так как потребление небольшого количе-
ства кальция пациентами может способствовать 
пролиферации и гиперплазии ОЩЖ, что стиму-
лирует выработку и секрецию ПТГ [1].

Гиперкальциемия при раке ОЩЖ
Так как рак ОЩЖ не радиочувствительный и 

традиционные химиотерапевтические препараты 
не влияют должным образом на регресс карци-

номы, эффективным методом лечения признана 
паратиреоидэктомия [13, 15].

С целью снижения уровня кальция в крови 
назначают кальцимиметики до проведения хи-
рургического вмешательства, а если опухоли нео-
перабельные – в виде паллиативной помощи [15]. 
Если терапия кальцимиметиками противопоказа-
на или не дает эффекта, назначаются бисфосфо-
наты или деносумаб для внутривенного введения. 
Наиболее длительный и стойкий эффект относи-
тельно уровня кальция возможен при назначении 
деносумаба [13, 15].

Гиперкальциемия при приеме  
препаратов лития

При гиперкальциемии, вызванной приемом 
препаратов лития, лечение начинают при кли-
нических симптомах гиперкальциемии или при 
повышении уровня кальция в крови более 3,75 
ммоль/л, независимо от наличия симптомов. Ле-
чение острой гиперкальциемии описано выше [1, 
28].

Длительное лечение гиперкальциемии у дан-
ной категории пациентов включает резекцию 
ОЩЖ или длительную терапию кальцимиме-
тиками под контролем уровня кальция крови. 
Препараты лития токсически действует на все 
ОЩЖ, поэтому лечение кальцимиметиками це-
лесообразно при кратковременном приеме дан-
ных препаратов [28, 31]. Группой ученых вы-
сказано мнение, что данной группе пациентов с 
бессимптомной или легкой гиперкальциемией 
оправдано назначение цинакальцета, а пациентам 
с тяжелой гиперкальциемией необходима парати-
реоидэктомия. Если через 1-2 года после отмены 
препаратов лития не отмечается нормализации 
уровня кальция в крови, рекомендована возмож-
ность проведения хирургического лечения (пара-
тиреоидэктомия) [1]. 

Гиперкальциемия, вызванная приемом тиа-
зидных диуретиков

С целью ликвидации низкого уровня витамина 
Д большинству пожилых пациентов назначают 
терапию витамином Д и препаратами кальция, а 
также тиазидные диуретики с целью коррекции 
высоких цифр артериального давления. Все пре-
параты витамина Д могут приводить к гиперкаль-
циемии, поэтому одновременное назначение тиа-
зидных диуретиков, препаратов кальция и вита-
мина Д увеличивает риск гиперкальциемии. При 
приеме тиазидных диуретиков может возникнуть 
мягкая бессимптомная гиперкальциемия, что 
обычно не требует лечения.

Поэтому всем пациентам, которые длительно 
получают терапию тиазидными диуретиками, тем 
более при одновременном приеме с препаратами 
кальция и витамина Д, необходимо тщательно 
контролировать уровень кальция в крови с целью 
предотвращения повышения уровня кальция и 
развития клинических проявлений гиперкальци-
емии [1, 32].

Гиперкальциемия при СГГ
Часто гиперкальциемия при СГГ протекает 

без симптомов, поэтому лечение обычно не про-
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водится. В последнее время имеются данные, что  
возможно применение кальцимиметиков при зна-
чительной гиперкальциемии при данной патоло-
гии. При назначении кальцимиметиков этим па-
циентам необходимо тщательно контролировать 
уровень кальция в крови с целью предотвраще-
ния развития гипокальциемии [33].

Гиперкальциемия при ТГПТ
Как указывалось выше, кальцимиметики эф-

фективны для снижения кальция и ПТГ у паци-
ентов с ПГПТ, у пациентов же с ТГПТ более эф-
фективно хирургическое лечение при сравнении 
с цинакальцетом. Показания к паратиреоидэкто-
мии следующие: длительно сохраняющаяся ги-
перкальциемия (более 2,75 ммоль/л) или наличие 
тенденции к постоянному росту уровня ПТГ (в 
2-9 раз выше нормы) независимо от уровня каль-
ция в крови [1, 22].

У пациентов с ТГПТ после субтотальной пара-
тиреоидэктомии нормализация уровней кальция 
и ПТГ произошла в 98,7% случаев, после тоталь-
ной паратиреоидэктомии – в 100% случаев, при 
лечении цинакальцетом – в 80,8% случаев [1, 34].

Наиболее оправданный метод хирургического 
лечения в данной ситуации – тотальная парати-
реоидэктомия с аутотрансплантацией половины 
ОЩЖ в подкожно-жировую клетчатку предпле-
чья, что быстро нормализует уровни кальция и 
фосфора крови [22].
Гиперкальциемия при злокачественных ново-

образованиях
Согласно международным рекомендациям Эн-

докринологического общества по лечению гипер-
кальциемии злокачественных новообразований у 
взрослых, опубликованных в 2023 г., пациентам с 
гиперкальциемией при онкологических заболева-
ниях необходимо в первую очередь рассмотреть 
вопрос о назначении внутривенных бисфосфо-
натов (пероральные бисфосфонаты не показали 
свою эффективность). При их неэффективности 
– использовать деносумаб. Если гиперкальцие-
мии на фоне терапии бисфосфонатами или дено-
сумабом >3,5 ммоль/л, необходимо к проводимой 

терапии добавить кальцитонин в течение 48-72 ч. 
Пациентам с опухолями, связанными с высоким 
уровнем кальцитриола (лимфома, рак яичников) 
[11], должны назначаться ГКС (при отсутствии 
эффекта возможно дополнительное использова-
ние внутривенных бисфосфонатов или деносума-
ба) [1, 35].

ГКС снижают гиперкальциемию при опухо-
лях, при которых происходит внепочечная акти-
вация витамина Д (при лимфомах, раке яичников 
и др.) путем ингибирования 1а-гидроксилазы, 
под действием которой происходит превраще-
ние 25-гидроксивитамина Д в кальцитриол [24]. 
Рекомендуемая доза ГКС в сутки составляет для 
гидрокортизона 200-300 мг, для преднизолона  
30-60 мг в течение 3-5 суток. Как указывалось 
выше, при отсутствии эффекта ГКС возможно 
дополнительное использование внутривенных 
бисфосфонатов или деносумаба [13].

Гиперкальциемия при интоксикации  
витамином Д

При интоксикация витамином Д коррекция 
гиперкальциемии требует прекращения приема 
препаратов витамина Д, назначения ГКС, инфу-
зионной терапии и петлевых диуретиков. Паци-
ентам на гемодиализе необходимо ограничить 
концентрацию кальция в диализате (кальций  
до 2 мэкв/л) [1].

Учитывая, что накопление витамина Д проис-
ходит в жировой ткани с последующим высвобо-
ждением его в кровоток, коррекция гиперкальци-
емии может продолжаться до 18 месяцев после 
отмены его приема [11].

Заключение
Учитывая, что гиперкальциемия считается 

достаточно опасным состоянием для жизни че-
ловека, врачам разного профиля необходимо 
уметь своевременно провести диагностику этого 
состояния с целью назначения адекватного лече-
ния основного заболевания и избежать клиниче-
ских проявлений как хронической, так и острой 
гиперкальциемии.
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HYPERCALCEMIA IN THE PRACTICE OF AN INTERNIST
S. V. Tishkovskiy1, L. V. Nikonova1, J. M. Lukjanchuk2

1Grodno State Medical University, Grodno, Belarus 
2Grodno University Clinic, Grodno, Belarus

The relevance of the study of hypercalcemia is determined by its prevalence among the population in different age 
groups which varies from 0.17 to 3.9 cases per 100 people. Most often, hypercalcemia is asymptomatic, but at the same 
time, this process of calcification of the walls of blood vessels and internal organs as well as bone resorption lead to 
the development of arterial hypertension, atherosclerosis, osteoporosis, which increase the risk of poor prognosis, 
especially in the group of elderly patients. 

Considering that hypercalcemia is believed to be a life-threating condition, medical specialists are challenged to 
timely diagnose this condition in order to prescribe adequate treatment for the underlying disease and avoid clinical 
manifestations of both chronic and acute hypercalcemia.
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