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Первичный гиперпаратиреоз (пГПТ) – заболе-
вание, имеющее множество клинических
проявлений: остеопороз и повышенный риск

переломов, образование конкрементов в почках, ухуд-
шение функции почек, язвенная болезнь желудка и две-
надцатиперстной кишки, мышечная слабость, утомляе-
мость, – все они являются прямым следствием повыше-
ния уровня паратиреоидного гормона (ПТГ) и гипер-
кальциемии. Одним из интересных аспектов этого забо-
левания являются полиурия и полидипсия. В настоящее
время мало изучен патогенез этих явлений, и даже
имеющиеся клинические описания их выраженности
представляют собой лишь разрозненные данные, встре-
чающиеся в некоторых публикациях. Целью настоящего
обзора является обобщение имеющихся клинических
данных и прояснение механизмов развития симптомов.

Полиурия часто сопровождает пГПТ, однако выра-
женная полиурия и обезвоживание организма встре-
чаются достаточно редко, как правило, только при
тяжелом течении заболевания, сопровождающимся
высокими цифрами ПТГ и кальциемии. К тому же кон-
центрационная функция почек почти всегда восстана-
вливается после проведения радикального оперативно-
го лечения. Именно поэтому большинство клиниче-
ских врачей относятся к полиурии при пГПТ несколь-
ко пренебрежительно. Однако в связи с тем, что пГПТ
в настоящее время диагностируется все чаще и чаще,
многие пациенты имеют мягкую форму заболевания,
далеко не всем пациентам требуется оперативное лече-
ние, а возможно консервативное ведение и наблюде-
ние, внимание к нарушению концентрационной фун-
кции почек должно повыситься. В исследовании,
посвященном предикторам смерти при пГПТ, наруше-
ние концентрационной функции почек явилось одним
из важных факторов, наряду с пожилым возрастом,
мужским полом, сниженной клубочковой фильтраци-
ей, наличием сердечно-сосудистых заболеваний,
сахарного диабета и большим объемом удаленной опу-
холи. Повышение осмоляльности суточной мочи,
измеренной с нагрузкой питрессином, минирином или
в ходе пробы с сухоедением, на 1 мосмоль/л снижало
риск смерти на 0,11% [11]. Одновременно с этим риск
смерти пациентов, перенесших пГПТ, в любом случае
выше популяционного, даже при сохранной концен-
трационной функции почек [12].

По данным исследования G. Hedback и соавт., наи-
более широко раскрывающего тему нарушения кон-

центрационной функции почек при пГПТ, осмоляль-
ность мочи на фоне стимуляционных проб у пациен-
тов с пГПТ составила 636±160 мосмоль/л [10]. После
проведения аденомэктомии в течение недели у 59 из 63
пациентов произошло значимое увеличение осмоляль-
ности мочи на 143±114 мосмоль/л, в среднем на 28%.
У остальных пациентов концентрационная функция
почек не изменилась или слегка ухудшилась. Анализ
долгосрочного эффекта (3–5 лет) аденомэктомии в
том же исследовании показал, что за это время осмо-
ляльность мочи сохраняла тенденцию к повышению,
улучшение по сравнению с дооперационными показа-
телями наступило у 33 из 35 пациентов на 202±132
мосмоль/л, то есть в среднем на 37%. Основным недо-
статком исследования является его ретроспектив-
ность, отсутствие рандомизации при формировании
выборки и отсутствие контрольной группы.

По мнению исследователей, основным достижени-
ем их работы стало доказательство того, что после опе-
ративного лечения происходит восстановление кон-
центрационной функции почек. Этот результат под-
тверждает данные двух аналогичных исследований,
проведенных в 60-х годах прошлого века, более точны-
ми и статистически обработанными данными [5, 13].
Также в ходе анализа были получены свидетельства
того, что степень увеличения осмоляльности мочи
зависит от уровня кальциемии до операции, и, в мень-
шей степени, от возраста пациента, наличия сопут-
ствующего поражения сердечно-сосудистой системы и
выраженности суточной гиперкальциурии. Можно
предположить, что исходная тяжесть заболевания
напрямую влияет на концентрационную функцию
почек. Тем не менее, у пациентов с мягкой формой
заболевания, хотя их было немного включено в иссле-
дование, всего 14 человек, тоже происходило восста-
новление осмоляльности мочи после оперативного
лечения и исходные показатели в целом не отличались
от основной группы. Среди пациентов с не изменив-
шейся или, против ожиданий, снизившейся осмоляль-
ностью почти все имели мочекаменную болезнь и
инфекцию мочевых путей, при этом у большинства
пациентов с подобным поражением почек восстанов-
ление осмоляльности мочи произошло в полном объе-
ме. Попытки связать степень восстановления осмо-
ляльности мочи с уровнем креатинина крови, скоро-
стью клубочковой фильтрации, поражением костей,
нейромышечными симптомами не удались. У семи
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пациентов, прослеженных в течение в среднем пяти
лет без проведения оперативного лечения, произошло
снижение осмоляльности мочи на 15±8%, но авторами
не указана динамика основного заболевания и состоя-
ния почек у данных больных. В другом исследовании
тех же авторов была выявлена слабая значимая корре-
ляция осмоляльности мочи и объема удаленной опухо-
ли, что косвенно свидетельствует о том, что нарушение
концентрационной функции почек является отраже-
нием тяжести болезни [11]. Интересно, что повыше-
ние риска смерти при ухудшении концентрационной
функции почек не соответствовало небольшому сни-
жению риска смерти у пациентов с мочекаменной
болезнью, на основании чего авторы делают вывод,
что механизм поражения почек, приводящий к сниже-
нию концентрационной функции при пГПТ и камне-
образованию может быть различен [11]. 

Обратимость нарушения концентрационной фун-
кции почек показана и в другой работе [7]. Авторы
отметили у пациента с пГПТ гиперосмолярность плаз-
мы, полиурию, изостенурию, а также потерю почками
К+ и повышение уровня вазопрессина в сыворотке.
После проведения аденомэктомии все показатели,
кроме гиперкалиурии, нормализовались. В другом
клиническом описании двух случаев гиперкальциеми-
ческой нефропатии, ассоциированной с пГПТ, паци-
ентам была проведена биопсия почек [17]. Данные
гистологического исследования выявили признаки
хронических воспалительных изменений интерстиция
почки и фокальной атрофии и некроза канальцев, а
также фокальный склероз клубочков. Следует отме-
тить, что описание клинической картины соответству-
ет тяжелой форме пГПТ в обоих случаях. 

В исследовании Jansson S. (в 2004 году), в котором
проводилось обследование 20 пациентов, напротив,
показано, что ни после инъекции бифосфонатов, ни
после оперативного лечения пГПТ изменения осмо-
ляльности мочи не произошло. Стоит отметить, что в
данной работе осмоляльность мочи определялась без
предварительной стимуляции, и перед проведением
лечения проводилась регидратация тем пациентам, у
кого была в этом необходимость [16]. Аналогичный
результат получен в исследовании van't Hoff W. and
Bicknell E.J., в ходе которого было обследовано 29 паци-
ентов, наблюдавшихся консервативно в течение в сред-
нем 2,7 лет, и 17 прооперированных пациентов [15]. У
всех исходно и в ходе наблюдения был измерен уровень
осмоляльности мочи в пробе с сухоедением, и ни у кого
не было выявлено нарушения концентрационной фун-
кции почек. Авторы делают вывод, что, вероятнее всего,
нарушение концентрационной функции почек харак-
терно лишь для очень тяжелых форм заболевания,
редко встречающихся в настоящее время, но не исклю-
чают того, что нарушение может развиться в ходе более
длительного консервативного ведения [15]. В работе
Marx S.J. и соавт. была оценена осмоляльность мочи в
пробе с сухоедением у 40 пациентов с пГПТ. В результа-
те работы у всех пациентов было выявлено нарушение
концентрационной функции почек при данном заболе-
вании, причем у 18 прооперированных пациентов через
месяц улучшения не отмечалось [24].

Таким образом, остается не вполне ясным от чего
же зависит степень и наличие исходного нарушения и
последующего восстановления концентрационной
функции почек, каковы механизмы прогрессирова-
ния тубулопатии.

В настоящее время известно, что симптом полиурии
связан в большей степени с гиперкальциурией, нежели
чем с гиперкальциемией. Из клинических примеров
известно, что полиурия может сопровождать гиперкаль-
циурию различного генеза [20]. Наоборот, при наслед-
ственной гипокальциурической гиперкальциемии, свя-
занной с мутацией гена кальций-чувствительного
рецептора (CASR), полиурии не наблюдается [24]. Также
известно, что у здоровых людей концентрация кальция в
моче зависит не только от его суточного потребления, но
и от питьевого режима. Например, кальциурия значи-
тельно возрастает при ограничении поступления воды,
поскольку через стимуляцию вазопрессина возрастает
реабсорбция воды в собирательных трубках нефрона.
Считается, что именно поэтому частота мочекаменной
болезни, во многом связанная с повышением кальциу-
рии, выше в жарких засушливых регионах.

Нарушение концентрационной функции почек
происходит по причине прямого токсического дей-
ствия гиперкальциемии и гиперкальциурии на про-
цессы канальцевой реабсорбции. Возникающая при
этом полиурия может достигать 3–5 литров в сутки и
привести к обезвоживанию организма, потере натрия,
калия, магния и фосфатов. 

Для лучшего понимания процессов сопряжения
кальциевого и водного транспорта в нефроне необхо-
димо глубже разобраться в процессах реабсорбции
Са2+. У здорового человека экскретируется менее 2%
профильтровавшегося в почечных клубочках кальция.
Очевидно, что реабсорбция кальция очень интенсив-
на. Реабсорбция Са2+ осуществляется практически во
всех отделах нефрона и регулируется посредством
CASR, ПТГ, кальцитонина и кальцитриола [3, 14].
Стоит отметить, что регуляция очень тонко настроена,
поскольку даже небольшая разница между поступаю-
щим в организм кальцием и экскретирующимся поч-
ками может привести к выраженному нарушению
кальциевого баланса и кальциемии, если она будет
сохраняться в течение многих дней.

Локальная регуляция экскреции Са2+ и сопряжение
экскреции Са2+ с реабсорбцией Na+ и воды обеспечива-
ется CASR. CASR экспрессируется во многих отделах
нефрона. Это и апикальная мембрана проксимального
извитого канальца, и базо-латеральная мембрана кор-
тикального и медуллярного дистального прямого
канальца петли Генле и дистального извитого канальца,
а также некоторых клеток кортикальных собиратель-
ных трубочек и, конечно, апикальная мембрана соби-
рательной трубки внутренней зоны мозгового веще-
ства. Имеются данные, что на всех участках CASR ока-
зывает влияние на работу Ca2+/Mg2+ переносчиков [6].

В проксимальном извитом и проксимальном прямом
канальце реабсорбируется примерно 70% профильтро-
вавшегося Са. Этот процесс является изоосмотическим,
то есть Са2+, Na+ и вода реабсорбируются параллельно.
Движущей силой реабсорбции является в начале (то есть
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в более проксимальной части) концентрационный,
затем электрохимический градиент [3, 14]. Примерно
1/5 Са реабсорбируется трансэпителиально [14]. В целом
проксимальный отдел нефрона, насколько это известно,
не участвует во взаимосвязи обмена Са2+ и воды.

Петля Генле. Тонкие нисходящий и восходящий
сегменты петли Генле практически непроницаемы для
Са2+ и чрезвычайно проницаемы для Na+ и воды.
Однако проницаемым для Са2+ является дистальный
прямой каналец петли Генле, в котором расположены
ряд кальциевых каналов и NaK2Cl-котранспортер.
В этом последнем участке реабсорбируется около 20%
профильтровавшегося кальция [3, 14]. 

Большинство экспериментальных данных указывают
на то, что реабсорбция кальция идет пассивно под дей-
ствием положительного в просвете канальца электрохи-
мического градиента. Основной механизм транспорта
это параэпителиальный путь [8]. Известно, что плотные
контакты клеток этого участка (то есть межклеточная
зона) включают белок парацеллин-1 (paracellin-1,
PCLN-1), вероятно, осуществляющий основной кон-
троль над пассивной реабсорбцией Са (а заодно и Mg2+)
[2, 18]. Данный вид транспорта зависит от транспорта
Na+, участвующего в создании трансэпителиального
электрохимического градиента. Нарушение транспорта
Na+, например Na+помпы, выводящей Na+ из клетки с
базо-латеральной стороны, напрямую влияет на реаб-
сорбцию Са2+. Однако парацеллярный транспорт Са2+

не оказывает влияния на реабсорбцию Na+.
Подтверждением тому служит выявленное наследствен-
ное заболевание, связанное с гомозиготной мутацией
PCLN-1 и приводящее к повышенной ренальной поте-
ре Са2+ и Mg2+, но при сохранной реабсорбции Na+ и Cl–

в этом сегменте (первичная гипомагнийемия) [2, 18].
Однако есть данные и об активном транспорте Са2+

в дистальном прямом канальце кортикальных (корот-
ких) петель Генле. Активный транспорт осуществляет-
ся трансэпителиально. Са2+ со стороны апикальной
мембраны попадает в клетку под действием сильного
концентрационного градиента, а с базо-латеральной
стороны выводится из клетки с помощью Na+/Ca2+

обменника. Считается, что активность именно этого
обменника регулируется ПТГ [4] , правда, механизмы
регуляции не вполне понятны. 

В результате кальциевого транспорта и в зависимо-
сти от сывороточной концентрации Са2+ в интерстици-
альном пространстве базо-латеральной стороны каналь-
ца создается некоторая концентрация Са2+. Известно,
что на базо-латеральной мембране эпителия дисталь-
ного прямого канальца расположены CASR [6].
Взаимодействие с ионами Са2+ оказывает ингибитор-
ный эффект на NaK2Cl котранспортер апикальной
мембраны, К+ ROMK каналы апикальной мембраны,
обеспечивающие рециркуляцию К+, и на 3Na+/2K+

обменник базо-латеральной мембраны [9]. Вероятнее
всего, влияние активации CASR обусловлено снижени-
ем продукции цАМФ и усилением его деградации, что
и является причиной ингибирования K+каналов [9].
Имеются данные, что стимуляция CASR также приво-
дит к повышению продукции других молекул (напри-
мер, 20-HETE), дополнительно инактивирующих

К+каналы [33]. В результате указанных процессов сни-
жается рециркуляция К+ и в соответствии с этим сни-
жается транспорт Na+, Cl–, а следом за ними и Са2+, Mg2+

[9]. Известно, что, активирующие мутации гена CASR
являются причиной синдрома Бартера типа V, при
котором наряду с гипокалиемическим метаболическим
алкалозом имеется потеря Na почками и компенсатор-
ные гиперренинемия и гиперальдестеронизм [30, 34].
Вероятно, ролью CASR в этом сегменте в физиологиче-
ских условиях является реакция на относительную
гиперкальциемию. Меньшая реабсорбция натрия
уменьшает трансэпителиальный электрохимический
градиент (положительный в просвете, отрицательный с
базо-латеральной стороны), а ведь именно он является
основной движущей силой реабсорбции Са2+ в этом
сегменте. Таким образом, реабсорбция кальция снижа-
ется. Описанный механизм отчасти аналогичен дей-
ствию петлевых диуретиков, так как снижение реаб-
сорбции Na+ в дистальном прямом канальце снижает
осмотический градиент, лежащий в основе функцио-
нирования противоточной системы. Однако выражен-
ность оказываемого со стороны CASR ингибиторного
влияния на вышеуказанные переносчики неизвестна.

Дистальный извитой каналец и соединительная труб-
ка (связующий каналец). В дистальной части нефрона,
состоящей из дистального извитого канальца и соеди-
нительной трубки реабсорбируется около 15% про-
фильтровавшегося Са2+. В этих сегментах реабсорбция
идет посредством активного трансцеллюлярного
транспорта против имеющегося электрохимического
градиента. Точное расположение зон, в которых идет
транспорт, остается спорным. Известно, что боль-
шинство кальциевых каналов и переносчиков сосре-
доточено в дистальной трети дистального извитого
канальца и в соединительной трубке [14]. Точные
механизмы регуляции этих переносчиков неизвестны.
Есть данные, что активность транспорта Са2+ управля-
ется ПТГ, кальцитонином и кальцитриолом [25].
Например, ПТГ стимулирует Na+/Ca2+ обменник,
находящийся на базо-латеральной мембране, так же
как и в дистальном прямом канальце петли Генле [14],
но предполагаются и множество других механизмов
стимуляции ПТГ реабсорбции Са2+ [14]. Также нет
данных о том, чтобы концентрация Са2+ оказывала
влияние на водный транспорт в этих сегментах.

Собирательные трубки. Собирательные трубки
ответственны за реабсорбцию около 3% кальция.
Транспорт Са2+ так же как и в дистальных канальцах
происходит против электрохимического градиента и
является активным. Известно, что переносчики Са2+

расположены на главных клетках (в этом отделе поя-
вляются также вставочные, отвечающие за кислотно-
основное равновесие). Через кальциевые каналы Са2+

из просвета канальца попадет внутрь клетки каналь-
цевого эпителия, далее с помощью ряда внутрикле-
точных белков-транспортеров Са2+ перемещается к
базо-латеральной поверхности затем удаляется в
интерстициальное пространство с помощью кальцие-
вых помп [8,14]. В исследовании транспорта Са2+ в
собирательных трубочках внутренней зоны мозгового
вещества у крыс методом микроперфузии установле-
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но, что активность транспорта зависит от трансэпите-
лиального концентрационного градиента Са2+ [23]. По
данным других исследований активность транспорта
не менялась после тиропаратироидэктомии, то есть не
зависела от уровня ПТГ и кальцитонина [1], и в эпи-
телии собирательных трубок не было выявлено мРНК
рецептора ПТГ и ПТГ-родственного пептида [21]. 

В исследовании Sands J. и соавт. проводившегося
на крысах, было показано, что собирательные трубки
внутренней зоны мозгового вещества содержат меха-
низм, ослабляющий действие вазопрессина при повы-
шении внутрипросветной концентрации Са2+ [26].
Повышение внутрипросветной концентрации Са2+ от 1
до 5 ммоль/л в присутствии вазопрессина быстро (в
течение 10 мин) и достоверно снижало проницаемость
стенки канальца для воды на 30%. Данный эффект
повторялся при использовании агониста CASR неоми-
цина и частично устранялся после отмывания раствора,
перфузирующего каналец. Использование специфиче-
ских антител в том же исследовании показало, что у
человека и у крыс CASR расположены, в основном, в
дистальной трети собирательных трубок внутренней
зоны мозгового вещества на апикальной мембране, так
же как и водные каналы, аквапорин-2. И что, по всей
видимости, передача сигнала обусловлена протеинкина-
зой C, которая также присутствует в означенных клетках
и является известным медиатором сигнала с CASR.

В другом исследовании, проведенном на крысах [22],
было показано, что максимальная концентрационная
способность почек при гиперкальциемии снижена при-
мерно на 20% по сравнению с контролем за счет ослаб-
ления действия вазопрессина, даже после коррекции на
повышенную продукцию простагландинов почками и
снижение медуллярного осмотического градиента.

Помимо описанных выше механизмов у крыс с ПТГ-
индуцированной гиперкальциемией наблюдалось повы-
шение экспрессии гена CASR и снижение экспрессии
генов многих переносчиков Na+ от проксимального
извитого канальца до собирательных трубок, что сопро-
вождалось снижением концентрационной способности
почек, гипернатриурией, гиперкальциурией, гиперфос-
фатурией [35]. Выявленный эффект зависел от дозы вве-
денного ПТГ. При имитации тяжелого гиперпаратиреоза
подавление экспрессии генов – переносчиков Na+ было
выраженным, что, по-видимому, и сыграло роль в разви-
тии нарушения концентрационной функции почек,
натриурии и фосфатурии. При введении меньшей дозы
ПТГ концентрация мочи была снижена, но полиурии,
натриуреза и снижения клубочковой фильтрации не
было и снижение экспрессии отмечалось лишь для генов
некоторых переносчиков. В другом исследовании было
показано, что ПТГ также может снижать коэффициент
клубочковой ультрафильтрации и, следовательно, ско-
рость клубочковой фильтрации [27]. В исследовании
Wang W., et al, где у крыс гиперкальциемия была вызвана
передозировкой витамина D, снижения экспрессии
генов – переносчиков Na+ не было выявлено, так что
возможно, что этот эффект обусловлен действием ПТГ, а
не гиперкальциемией как таковой [32].

Описанным выше способом осуществляется сопря-
жение кальциевого и водного гомеостаза на уровне

почек. Физиологическая необходимость его кроется в
том, чтобы препятствовать возникновению чрезмерной
концентрации кальция в канальцевой жидкости и моче.
Когда в результате избыточного поступления кальция в
организм требуется повышение экскреции кальция
почками, небольшие колебания концентрации кальция
в перитубулярной интерстициальной жидкости приво-
дят к CASR-опосредованному снижению транспорта
NaCl и Са2+ в дистальном прямом канальце петли Генле.
Канальцевая жидкость с повышенным количеством
NaCl, следовательно, воды и Са2+ достигает собиратель-
ных трубок внутренней зоны мозгового вещества, где в
условиях максимальной стимуляции вазопрессином все
же возникает вероятность вновь возрастания концен-
трации кальция и образования кальциевых оксалатных
или фосфатных мочевых камней. Избежать этого помо-
гает второй механизм, который снижает эффективность
действия вазопрессина на реабсорбцию воды и мешает
концентрации кальция вновь вырасти. Вариации в
количестве переносчиков Na+ и CASR также способ-
ствуют снижению концентрационной способности
почек. Таким образом, на всех участках нефрона, осо-
бенно на тех, которые связаны с активной реабсорбцей
воды, концентрация Са2+ поддерживается на уровне, не
допускающем камнеобразования.

В условиях патологической гиперкальциурии воз-
действие Са2+ на CASR на уровне петли Генле повыша-
ет объем внутриканальцевой жидкости, а на уровне
собирательных трубок дополняется фактическим раз-
витием почечной формы несахарного диабета, то есть
связанной с резистентностью почек к вазопрессину. 

Реализация вышеописанных механизмов в условиях
пГПТ приводит к обезвоживанию организма в целом.
В легких случаях обезвоживание может быть компен-
сировано повышенным потреблением жидкости и
даже оставаться незамеченным для пациента. Однако в
тяжелых случаях высокой гиперкальциемии (общий
Са сыворотки выше 3,5 ммоль/л) дегидратация орга-
низма становится важным патофизиологическим ком-
понентом тяжелого состояния пациентов. Общему
обезвоживанию организма могут также способство-
вать рвота и голодание вследствие потери аппетита и
общей заторможенности. При гиперкальциемическом
кризе обезвоживание может достигать таких значений,
что за счет снижения скорости клубочковой фильтра-
ции полиурическая стадия может перейти в олигоури-
ческую. Именно поэтому лечение высокой гиперкаль-
циемии, основная цель которого состоит в максималь-
но быстром снижении уровня кальция крови, необхо-
димо начинать с восполнения объема циркулирующей
крови. Только после регидратации организма и восста-
новления диуреза, если он был снижен, рекомендуется
проведение форсированного диуреза, так как повыше-
ние натрийурии усиливает кальциурию, и специфиче-
ской гипокальциемической терапии.

Одним из самых интригующих аспектов обсуждае-
мой проблемы остается то, что выраженность наблю-
даемого нарушения концентрационной функции
почек сильно варьирует в пределах примерно одина-
ковой гиперкальциурии и гиперкальциемии в рамках
пГПТ. Одним из возможных объяснений этому фено-
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мену может стать полиморфизм гена CASR, связан-
ный с чуть большей или чуть меньшей чувствительно-
стью рецептора к Са2+. В настоящее время выявлено
несколько полиморфных вариантов гена CASR,
наблюдающихся у здоровых людей и у пациентов с
мочекаменной болезнью. Относительно одного из
гаплотипов было показано, что его наличие в гомо-
гетерозиготном положении коррелирует с концентра-
цией Са2+ сыворотки крови [29], в то время как другой
гаплотип ассоциирован с повышенным риском моче-
каменной болезни [28, 31]. Данные исследования
наглядно демонстрируют, что от полиморфного вари-
анта гена CASR зависит обмен кальция индивидуаль-
ного организма. Следовательно, от него может зави-
сеть и выраженность реакции почек на гиперкальцие-
мию/гиперкальциурию.

Подводя итоги обзора можно сказать, что ухудшение
концентрационной функции почек является несомнен-
ным симптомом гиперкальциурии / гиперкальциемии.
Также, возможно, непосредственный вклад в развитие

синдрома вносит повышенный уровень ПТГ. Несмотря
на то, что выраженность снижения концентрационной
функции почек может сильно варьировать, обезвожива-
ние всегда имеет место при значительном повышении
уровня кальция в крови и моче. Почечные механизмы
данного патологического состояния реализуются в
основном через активацию CASR ионами Са2+ в различ-
ных участках нефрона. В первую очередь дистального
прямого канальца петли Генле и собирательных трубо-
чек. Физиологический смысл которых состоит в пре-
пятствовании чрезмерному возрастанию концентрации
Са2+ в канальциевой жидкости и снижении риска кам-
необразования. В статье рассмотрены механизмы обра-
тимого повреждения почек при пГПТ, являющихся пря-
мым следствием характерных метаболических сдвигов.
В редких случаях тубулопатия сохраняется даже после
радикального излечения пГПТ. Почему возникают глу-
бокие нарушения, а также причины столь различной
индивидуальной реакции на гиперкальциемию / гипер-
кальциурию при пГПТ еще предстоит выяснить.
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