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Вторичный гиперпаратиреоз, развивающийся у многих больных с терминальной 
стадией хронической болезни почек (ХБП), нередко приводит к тяжелому метаболическому 
поражению костей, вторичному остеопорозу и переломам [1]. Бурые опухоли (остеокла-
стомы) — локальное поражение костной ткани, обычно ассоциируемое с первичным 
гиперпаратиреозом [2–4]. Однако бурые опухоли могут выявляться и при вторичном 
гиперпаратиреозе, осложняющем течение терминальной стадии хронической болезни почек 
[5, 6]. Эта, не очень частая, патология скелета у больных с вторичным гиперпаратиреозом 
может поражать любые кости и наиболее часто выявляется у больных, получающих лечение 
гемодиализом в течение многих лет. Увеличение же продолжительности жизни больных 
с уремией благодаря заместительной терапии и пересадке почки делает эту тему еще более 
актуальной и требующей внимательного изучения, чему и посвящается настоящий обзор 
литературы. Для иллюстрации актуальности проблемы бурых опухолей у больных с ХБП 
к рассмотрению предлагаются два клинических случая.

Пацинтка А., 67 лет, длительно 
страдает поликистозом почек и вторич-
ным пиелонефритом. В возрасте 53 лет 
начала получать заместительную терапию 
бикарбонатным гемодиализом, в режиме 
13,5 часа в неделю, при (Kt/V)>1,3. Аль-
факальцидол принимала нерегулярно, 
с большими перерывами по 0,25 мкг 
в сутки. Через 6 лет заместительной тера-
пии у пациентки отмечается постепенное 
повышение активности общей щелочной 
фосфатазы. На рентгенограмме груд-
ного отдела позвоночника, выполненной 
в связи с болями в спине, выявлен ком-
прессионный перелом Th 12. На 8 году 
лечения пациентка стала обращать внима-

ние врачей на боли в тазобедренных суставах. На рентгенограмме тазовых костей в области 
правой вертлужной впадины выявлено кистовидное образование, которое расценено как 
бурая опухоль (рис. 1).
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Рис. 1. Пациентка А. Бурая опухоль в проекции 
вертлужной впадины
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В лабораторных тестах выявлен повышенный интактный паратиреоидный гормон 
(иПТГ) 198,4 нмоль/л (норма — до 6,9 нмоль/л), общая щелочная фосфатаза 920 Ед/л 
(норма — до 290 Ед/л), остеокальцин 27,3 ммоль/л (норма — 13,7 ммоль/л). Оценена 
минеральная плотность костей (МПК) методом двухэнергетической рентгеновской 
абсорбциометрии, выявлен генерализованный остеопороз с критерием Т поясничного 
отдела позвоночника «–2,41», левой бедренной кости «–2,51» и костей правого предплечья 
«–3,92».  Пациентке продолжено лечение альфакальцидолом в дозе 0,5 мкг в сутки, на фоне 
которого регистрируется увеличение концентрации фосфора плазмы с 1,4 до 3,0 ммоль/л. 
Из-за гиперфосфатемии лечение альфакальцидолом периодически прерывается. В связи 
со стойким повышением иПТГ, высокой активностью щелочной фосфатазы и развитием 
генерализованного остеопороза на 11 году заместительной терапии в возрасте 64 лет 
выполняется субтотальная резекция паращитовидных желез. В послеоперационном 
периоде назначается альфакальцидол в дозе 2,0 мкг в сутки, которая через 2 месяца была 
уменьшена до 0,5 мкг сутки. Уровень иПТГ после операции снижается до 18,5 нмоль/л. 
Костные метаболиты (щелочная фосфатаза, остеокальцин) уменьшаются до нормы. Через 
год после операции прибавка минеральной плотности костной ткани составила в пояснич-
ном отделе позвоночника 12 %, бедренной кости — 7 % и проксимальном отделе костей 
предплечья — 2,5 %.

Пациентка С., 43 года, получает лечение в отделении гемодиализа с 2004 г. Из анам-
неза известно, что впервые изменения в анализах мочи были обнаружены случайно в воз-
расте 24 лет в виде протеинурии (0,33 г/л) и микрогематурии. Наблюдалась амбулаторно 
у нефролога. В возрасте 30 лет впервые отметила повышение артериального давления 
до 140/100. Обследовалась в нефрологическом отделении одной из клиник города, где 
ей была выполнена биопсия почки и установлен диагноз мезангиально-пролиферативного 
гломерулонефрита. Получала только гипотензивную терапию. В возрасте 39 лет при мини-
мальной травме дома пациентка сломала лучевую кость. Уже через 2 года после первого 
перелома выявлено значительное снижение функции почек. Перед началом заместительной 
терапии гемодиализом впервые выполнена денситометрия и диагностирован остеопороз 
во всех исследованных отделах скелета. По данным денситометрии установлен остео-
пороз с критерием Т поясничного отдела позвоночника «–2,75», левой бедренной кости
«– 3,78» и костей правого предплечья 
«–2,55». При лабораторном обследова-
нии установлено повышение интакного 
паратиреоидного гормона до 108 нмоль/л 
(норма — до 6,9 нмоль/л). В возрасте 
41 года начинает получать лечение 
на бикарбонатном диализе гемодиализе 
в режиме 12 часов в неделю при (Kt/V)> 
1,3. Однако уже в первый год лечения 
гемодиализом при падении дома паци-
ентка сломала шейку левой бедренной 
кости, лечение — эндопротезирование 
левого тазобедренного сустава. В связи 
с повышением иПТГ до 290 нмоль/л 
в сентябре 2004 г. выполнена резекция 
паращитовидных желез. После операции 
отмечается временное снижение иПТГ 

Рис. 2. Пациентка С. Образование округлой формы 
в проекции верхушки левой доли легкого
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до 190 нмоль/л, в последующем уровень 
иПТГ вновь повышается и достигает зна-
чений 300 нмоль/л. Пациентка получает 
альфакальцидол в дозе 50 мкг/сут. При 
этом наблюдается повышение концен-
трации фосфатов крови до 3,15 ммоль/л. 
При рентгенологическом исследовании 
грудной клетки в проекции верхней доли 
левого легкого выявляется образование 
округлой формы (рис. 2). Компьютерная 
томография органов грудной клетки пред-
ставлена на рис. 3. По данным пункцион-
ной биопсии образование распознано как 
гигантоклеточная остеокластобластома. 
При дальнейшем обследовании обна-
ружено литическое повреждение левой 
плечевой кости (рис. 4). После радио-
изотопного исследования щитовидной 
железы, паращитовидных желез и скелета 
в декабре 2005 г. предпринята повтор-
ная попытка удаления паращитовидных 
желез, во время которой также выпол-
няется тимэктомия и лимфаденэктомия 
из средостения. Однако после повторной 
операции существенного снижения иПТГ 
не наблюдается. С начала 2006 г. пациентка 
отмечает появление опухоли на правой 
голени, а в последующем — на нижней 
челюсти (рис. 5, 6). Возникает подозре-
ние метастатического поражения костей. 
При рентгенологическом исследовании 
в правых большеберцовой и малоберцовой 
костях и в нижней челюсти выявляются 
очаги остеолиза, расцененные как бурые 
опухоли. Пациентке назначается альфа-
кальцидол внутривенно по 1,0 мкг через 
день в конце каждого сеанса гемодиализа 
и в капсулах по 1,0 мкг каждый день, 
а также кальцитонин интраназально в дозе 

200 МЕ каждые 12 часов. Подобный режим лечения пациентка переносит в течение года 
вполне удовлетворительно, а при повторной денситометрии отмечается значительная при-
бавка костной массы и восстановление нормальных показателей минеральной плотности 
костной ткани в трех контролируемых отделах скелета. В настоящее время пациентка 
получает альфакальцидол по 1,0 мкг каждый день, лечение кальцитонином приостановлено. 
Показатели иПТГ постепенно снизились до 62,4 нмоль/л, а в июне 2007 г. — до 33,8 нмоль/л. 
Также отмечается уменьшение активности щелочной фосфатазы крови до нормальных зна-
чений. Наблюдение за представленными пациентами продолжается.

Рис. 3. Пациентка С. Компьютерная томография 
выявленного образования

Рис. 4. Пациентка С. Бурая опухоль, эндостальная
и субпериостальная костная резорбция плечевой 

кости
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Почечные остеодистрофии — это 
группа метаболических заболеваний 
костей у больных с уремией, которые 
разделяют на остеодистрофии с высоким 
и низким костным обменом. Фиброзно-
кистозный остеит — вариант остеодистро-
фии с высоким обменом [7]. Это заболе-
вание характеризуется всеми признаками 
активации ремоделирования кости, что 
проявляется увеличением количества 
остеобластов, остеокластов и, соответ-
ственно, количества ремоделирующих 
единиц. Активация резорбции ведет 
к порозности кости и появлению полос-
тей, а активация формирова ния — к на-
коплению новообразованной костной 
ткани — остеоида. Кость при этом теряет 
нормальную структуру. Объем кортикаль-
ного слоя кости уменьшается и замещается 
в значительной степени трабекулярной 
костью с хаотически расположенными 
балками. При прогрессировании заболе-
вания происходит заполнение костномоз-
гового пространства фиброзной тканью. 
В длинных, трубчатых костях усиленная 
резорбция кортикального слоя уменьшает 
костную массу, но в трабекулярной кости 
аккумуляция «плетеного» остеоида может 
оставить костную массу неизменной [8]. 
В результате нарушения нормальной 
пластинчатой костной структуры, дис-
трофической минерализации фиброзный 
остеит может приводить к остеопении 
и переломам. В основе патогенеза остео-
дистрофии с высоким обменом лежит 
вторичный гиперпаратиреоз. Из факторов, 
которые вовлечены в патогенез вторичного 
гиперпартиреоза, выделяют следующие 
[9, 10]:

1. Низкая концентрация кальцит-
риола.

2. Гипокальцемия.
3. Гиперфосфатемия.
4. Уменьшение количества рецеп-

торов кальцитриола.
5. Резистентность костной ткани 

к ПТГ.

Рис. 5. Пациентка С. Бурые опухоли большеберцо-
вой и малоберцовых костей

Рис. 6. Пациентка С.
Бурые опухоли нижней челюсти
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6. Уменьшение чувствительности кальциевых рецепторов паращитовидных 
желез.

7. Метаболический ацидоз.
Бурые опухоли (остеокластомы) представляют собой локальное, хорошо очерченное 

литическое повреждение кости, обусловленное скоплением большого количества остео-
кластов, ассоциированное с гиперпаратиреозом и фиброзно-кистозным остеитом. В очагах 
резорбции костной ткани происходят кровоизлияния и разрастание грануляционной ткани, 
содержащей большое количество многоядерных клеток, которые замещают нормальный 
костный мозг и формируют бурую опухоль [11]. Несмотря на эпидемический характер 
вторичного гиперпаратиреоза у больных с терминальной стадией ХБП, бурые опухоли 
встречаются гораздо реже, чем при первичном, что, по-видимому обусловлено формирую-
щейся резистентностью костной ткани к паратиреоидному гормону при уремии [12].

Обращает на себя внимание тот факт, что большое количество сообщений в научной 
литературе об этой патологии приходится на 70-е и 80-е гг. XX столетия, когда лечение 
уремии гемодиализом не сопровождалось регулярным применением активных метаболитов 
витамина D [13–15]. Частота выявления бурых опухолей при вторичном гиперпаратиреозе 
по литературным данным очень вариабельна и колеблется от 1,3 до 13 % случаев [16, 17]. 
Изучение литературных данных указывает на относительно редкое выявление бессим-
птомных бурых опухолей при рентгенологическом и сцинтиграфическом исследовании 
пациентов с ХБП в нескольких диализных центрах [18, 19]. Наиболее часто встречаются 
описания отдельных клинических случаев. Бурые опухоли могут поражать любые кости, 
но предпочитают кости таза, рёбра, нижнюю и верхнюю челюсти, бедренную кость [20–23]. 
Появление нескольких очагов деструкции костей при фиброзно-кистозном остеите может 
напоминать диссеминацию метастазов злокачественной опухоли в кости и создавать труд-
ности в дифференциальной диагностике [15, 24]. Бурая опухоль может быть причиной 
патологического перелома, симптомов, связанных с повреждением рядом расположенных 
тканей и органов [25, 26]. Однако переломы при фиброзно-кистозном остеите значительно 
чаще возникают не в зоне локального повреждения кости (бурой опухоли), а и из-за гене-
рализованного остеопороза, который часто сопутствует этому варианту почечной остео-
дистрофии [27, 28]. Клинические примеры пациенток, представленные в начале обзора, 
являются тому подтверждением.

Диагноз бурой опухоли устанавливается на основании клинических проявлений, 
если таковые присутствуют, и результатов дополнительных методов обследования. Бурая 
опухоль может быть заподозрена у больных, страдающих уремией, при выявлении зна-
чительного повышения иПТГ и щелочной фосфатазы [23]. Если опухоль не проявляется 
клинически, в ее обнаружении может помочь рентгенографическое исследование, остео-
сцинтиграфия, а также компьютерная и магнитно-резонансная томография [11, 18, 29, 30]. 
Всем больным с ХБП необходимо выполнять также денситометрическое исследование 
костей, так как диффузная остеопения часто сопутствует фиброзно-кистозному остеиту 
и может осложнять течение болезни переломами [30]. Достоверно подтвердить диагноз 
бурой опухоли позволяет биопсия [31].

Эффективный контроль функции паращитовидных желез является основным мето-
дом профилактики прогрессирования фиброзно-кистозного остеита и образования бурых 
опухолей. За последнее десятилетие в этом направлении наука продвинулась достаточно 
далеко. Активные метаболиты витамина D широко используются для сдерживания гипер-
плазии паращитовидных желез [32]. Еще более выраженное действие эти препараты оказы-
вают на костную ткань, замедляя ее ремоделирование и потенциируя минерализацию. Дозы 
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подбираются индивидуально, в зависимости от показателей иПТГ, а также концентрации 
кальция и фосфора крови [33].

Хорошо изучена роль фосфора в патогенезе вторичного гиперпаратиреоза, поэтому 
применение агентов, связывающих фосфор (соли кальция, севеламер, карбонат лантанума), 
также является эффективным методом профилактики вторичного гиперпаратиреоза [34, 
35]. Современные кальцимиметики позволяют эффективно контролировать функцию пара-
щитовидных желез у больных ХБП как самостоятельно, так и в сочетании с активными 
метаболитами витамина D [36, 37].

Выявление бурой опухоли у больного с вторичным гиперпаратиреозом служит пока-
занием к резекции паращитовидных желез [38, 39]. В некоторых случаях может понадо-
биться операция для удаления самой опухоли, например, для декомпрессии близлежащих 
органов и тканей [21]. Обычно резекция паращитовидных желез останавливает рост опу-
холи, а иногда приводит к ее регрессии [6]. К сожалению, оперативное лечение вторичного 
гиперпаратиреоза не всегда бывает успешным. История болезни пациентки С. служит 
тому подтверждением. В подобных случаях может быть использована ежедневная или 
прерывистая терапия относительно большими дозами активных метаболитов витамина D. 
По данным ряда научных исследований, предпочтение следует отдавать внутривенному 
способу введения кальцитриола или альфакальцидола, которое выполняется в конце каж-
дого сеанса гемодиализа [40]. Препятствием к такому лечению может быть сопутствующая 
гиперкальциемия и гиперфосфатемия. Возможности использования лососевого кальцито-
нина (миакальцик) для подавления активности остеокластов у больных с уремией остаются 
неизученными. Небольшое количество публикаций по данной проблеме не позволяет 
делать определенные выводы об эффективности этого препарата. В клиническом случае 
пациентки С. кальцитонин использовался в виде интраназального спрея в дозе 200 Ед, 
вводимых каждые 12 часов около года. Однако оценить вклад кальцитонина в полученный 
клинический эффект в настоящее время не представляется возможным.

Бисфосфонаты, большая группа препаратов, вызывающих выраженное замедление 
ремоделирования костной ткани и апоптоз остеокластов, используются у больных с ХБП 
для замедления потери костной массы, обычно после успешной трансплантации почки [41]. 
Однако длительная фиксация этих веществ в костной ткани и риск развития адинами-
ческой болезни сдерживают исследователей от применения бисфосфонатов у больных 
ХБП, получающих лечение гемо- или перитонеальным диализом [42, 43]. Применение 
же бисфосфонатов для лечения патологии костей в случае первичного гиперпаратиреоза 
показало удовлетворительные результаты [44].

Перспективным в лечении вторичного гиперпаратиреоза и его последствий представ-
ляется использование современных кальцимиметиков (цинакальцет) [45]. Однако работ 
по применению цинакальцета для лечения именно бурых опухолей найти не удалось.

На основании вышеизложенного материала и рассмотренных клинических слу-
чаев можно сделать выводы, что контроль функции паращитовидных желез и состояния 
скелета у больных с хронической болезнью почек должен осуществляться на протя-
жении всего наблюдения за пациентами, начиная еще до стадии уремии и продолжая 
в период заместительной терапии. Бурые опухоли должны исключаться у любого 
пациента с ХБП при выявлении значительной концентрации сывороточного иПТГ, 
высокой активности щелочной фосфатазы или других маркеров костного обмена. 
Лучшим методом лечения фиброзно-кистозного остеита при появлении бурых опухо-
лей является резекция паращитовидных желез с последующим назначением активных 
метаболитов витамина D.
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Summary
Mazurenko S. O. Brown tumors and osteopenia of uremic patients (literature review and clinical reports).

The article is devoted to one of the most serious skeletal complication of the secondary hyper-
parathyroidism — brown tumors. Due to the increase of survival of patients with chronic kidney disease, the 
reports on clinical cases of brown tumors in patients treated with dialysis or renal transplantation have been 
increased. In this review pathophysiology, clinical manifestations of brown tumors and diagnostic methods are 
considered. Two different cases of patients with brown tumors, severe osteoporosis and its successful management 
are described. Parathyroidectomy is a treatment of the first choice for the patients with diagnosed brown tumor. 
However, the alternative methods of therapy of this hyperparathyroidism complication are also discussed.

Key word: brown tumor, osteitis fibrosa cystica, osteopenia, osteoporosis, hyperparathyroidism, uremia.
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