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Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) характе-
ризуется различными специфическими и не-
специфическими нарушениями, обуслов-

ленными патологическим действием повышенного
уровня паратиреоидного гормона (ПТГ) и гипер-
кальциемии. Поражение почек встречается в 30-40%
случаев и может проявляться нарушением фильтра-
ционной и концентрационной функции почек
с формированием нефролитиаза, нефрокальциноза,
возникновением в ряде случаев полиурии и поли-
дипсии. Как показывают некоторые исследования,
у пациентов с ПГПТ нередко наблюдается наруше-
ние пуринового обмена [11].

В последние годы увеличилось выявление мягких
форм ПГПТ и обсуждается возможность их консерва-
тивного ведения, поэтому важно своевременно диагно-
стировать метаболические нарушения (как сопутствую-
щие – первичные, так и вторичные на фоне ПГПТ),
способные привести к развитию серьезных осложнений.

Как известно, основной причиной возникновения
подагры служит гиперурикемия. Выделяют не-
сколько патогенетических типов гиперурикемии.
Первичная гиперурикемия – наиболее частая при-
чина первичной подагры. Это конституциальный
диспуринизм, то есть семейно-генетическая анома-
лия пуринового обмена, детерминированная не-
сколькими генами. Причиной первичной гиперури-
кемии служит увеличение синтеза эндогенных
пуринов – так называемый метаболический тип ги-
перурикемии, характеризующийся высокими урико-
зурией и клиренсом мочевой кислоты (наиболее ча-
стая форма). Вторичная гиперурикемия – нарушение
выведения мочевой кислоты почками (почечный тип
гиперурикемии) – обусловлен низким клиренсом
мочевой кислоты. Одной из причин вторичной ги-
перурикемии является ПГПТ.

Механизм вторичных нарушений пуринового об-
мена на фоне ПГПТ заключается в снижении чув-
ствительности почечных канальцев к антидиурети-
ческому гормону, в снижении скорости клубочковой
фильтрации, которая вследствие недостаточной пер-
фузии капиллярной сети вызывает сокращение ка-
нальцевой секреции урата. Еще больший вклад в ги-
перурикемию вносит дисфункция постсекреторной
реабсорбции урата [4, 1]. По данным ряда авторов,
гиперурикемия у пациентов с ПГПТ коррелирует
со степенью гиперкальциемии, но не со степенью
повышения ПТГ. Прямое действие первичного ги-
перпаратиреоза на уровень уратов подтверждается
достоверным снижением уровня мочевой кислоты
уже через неделю после парааденомэктомии [4, 9,
10, 13, 16]. Также не исключена значимая роль по-
вышения уровня 1,25 (ОН)2D3 в развитии гиперури-
кемии при ПГПТ. Yoneda M. и соавт., изучая группу
пациентов с идиопатическим гипопаратиреозом, об-
ратили внимание, что после четырехчасовой инфу-
зии кальция (Са) сывороточный уровень мочевой
кислоты и ее экскреция не изменились, однако
лечение активными метаболитами витамина D
с целью нормализации уровня Са вызвало значи-
тельное увеличение содержания мочевой кислоты
в сыворотке крови [16].

Клинически нарушение пуринового обмена может
приводить к формированию пяти основных проявле-
ний, возникающих изолированно или в комбинации:
повышению концентрации солей мочевой кислоты,
возникновению подагрических узлов, отложению мо-
нонатрия уратмоногидрата, заболеванию почек с во-
влечением интерстициальной ткани и кровеносных со-
судов, мочекислого нефролитиаза [7, 9, 10, 12, 13, 16].
Вероятность развития клинической симптоматики
прямо пропорциональна уровню мочевой кислоты
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Resume. In this article we describe a clinical case of primary hyperparathyroidism, gout tophus and diabetes mellitus type 2. The rela-
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в плазме. Истинная подагра развивается только у 5%
пациентов с гиперурикемией. Риск развития симпто-
мов подагры резко возрастает при достижении уровня
мочевой кислоты 540 мкмоль/л и связан с провоци-
рующими факторами (переохлаждение, травмы,
стресс, инфекционные заболева ния и т.д.).

Наиболее яркие проявления подагры при ПГПТ
в большинстве случаев обусловлены сочетанным
первичным и вторичным нарушением пуринового
обмена. В то же время гранулематозное воспаление
в подагрических тофусах увеличивает гиперкальцие-
мию, вызванную повышенной секрецией ПТГ вслед-
ствие увеличения АТФ-независимой экстрареналь-
ной продукции кальцитриола из кальцидиола
в результате активации моноклональных клеток
в пределах гранулемы, что приводит к усилению вса-
сывания Са из кишечника и в меньшей степени опо-
средованно увеличивает резорбцию костной ткани
[6]. Это, в свою очередь, может увеличивать риск
развития псевдоподагры, усиливая артропатию. 

Причиной формирования псевдоподагры является
отложение пирофосфата кальция в суставах на фоне
длительной гиперкальциемии [3, 8, 14, 15]. При этом
в большинстве случаев поражаются коленные су-
ставы. Риск развития псевдоподагры наиболее высок
в старших возрастных группах. Так, Yashiro T. и соавт.
обследовали 132 пациента с первичным гиперпарати-
реозом, хондрокальциноз был найден у 8 пациентов
(6,1%), каждому из которых было более 50 лет [15].
Основным диагностическим критерием псевдопо-
дагры является определение кристаллов кальция пи-
рофосфатдигидрата (со слабоположительным двой-
ным лучепреломлением) в синовиальной жидкости
и обнаружение хондрокальциноза на рентгенограмме
сустава. Кристаллы образуются в хрящевой ткани

и выделяются в полость сустава, где фагоцитируются
нейтрофилами и вызывают воспалительную реак-
цию, приводя в 25% случаев к острому приступу псев-
доподагры. Клини чески пациентов бес покоят повы-
шение температуры тела, артралгия, гиперемия
и отек в области сустава. После операционные при-
ступы возникают обычно на второй день после пара-
тиреоидэктомии и связаны с резкой послеоперацион-
ной гипокальциемией на фоне развития синдрома
«голодных костей»[ 3, 8, 14, 15].

Все это важно учитывать у пациентов при сочета-
нии первичного гиперпаратиреоза и первичной по-
дагры и проводить своевременную профилактику
тяжелой гипокальциемии в раннем послеопера-
ционном периоде. 

Длительно текущий и плохо контролируемый са-
харный диабет вносит свой вклад в развитие кост-
ных нарушений. В литературе описано [2] повыше-
ние уровня ПТГ у лиц с нарушением углеводного
обмена, особенно с сахарным диабетом (СД) 1 типа
(СД1), и установлена положительная корреляция
между выраженностью гиперпаратиреоза и степе-
нью компенсации углеводного обмена. Сообщается
и о функциональном гиперпаратиреозе в этой
группе больных, который может быть связан с гипо-
магниемией, развивающейся вследствие уменьше-
ния реабсорбции магния в почках [17].

Рассмотренный ниже клинический случай яв-
ляется наглядной иллюстрацией тяжести осложнений
длительных сочетанных метаболических нарушений,
сложности диагностики и лечения и необходимости
своевременного их выявления.

Пациент Д., 70 лет, житель г. Москвы, обратился в
отделение «диабетической стопы» Эндо кри ноло ги -
ческого научного центра (ЭНЦ) с жалобами на изъ-

Рис. 1а. Внешней вид левого локтевого сустава пациента Д. Рис. 1б. Рентгенограмма левого локтевого сустава пациента Д. 
(bursitis calcarea)
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язвления на стопах, причиняющих боль при ходьбе,
на образование костной плотности диаметром 7 см
на левом локтевом суставе (рис. 1а), на боли в обла-
сти тофусов стоп.

Из анамнеза выяснилось, что в 1990 г. пациент за-
метил припухлость первого плюснефалангового су-
става стопы и боли в этой области. За медицинской
помощью не обращался. За период до 2008 г. отмечал
несколько приступов резкой боли, сопровождав-
шейся отеком и гиперемией сустава. Также в эти пе-
риоды отмечал повышение температуры тела
до 38° С. Приступы проходили самостоятельно
в течение 2 недель. В 2007 г. впервые отметил обра-
зование узелков на пятках диаметром до 1 см плот-
ной консистенции, на которых в 2008 г. возникли
изъязвления (рис. 2а, б). Диагно сти рована подагра,
начато лечение нимесулидом, без видимого эффекта
и контроля.

В 2003 г. была впервые зафиксирована гипергли-
кемия, диагностирован СД 2 типа (СД2) и назначена
пероральная сахароснижающая терапия препара-
тами сульфонилмочевины. Контроль гликемии –
нерегулярный, компенсации углеводного обмена
достигнуто не было. Раневые дефекты на плантар-
ных поверхностях стоп развились в течение года
до обращения в ЭНЦ. Пациент обращался за помо-
щью к эндокринологу и хирургу по месту житель-
ства. Проводилось местное лечение мазевыми по-
вязками, затем было предложено оперативное
вмешательство (со слов пациента – резекция крае-
вой зоны пяточных костей). Последнее послужило
поводом для обращения больного в отделение тера-
певтических и хирургических методов лечения диа-
бетической стопы ЭНЦ.

В 2003 г. пациент перенес оперативное лечение
низкодифференцированного рака предстательной
железы (Т3N0М0) с последующей лучевой (2 курса)
и химиотерапией (5 курсов в 2005 г.). 

В ФГУ ЭНЦ при выполнении планового биохими-
ческого анализа крови впервые зафиксировано повы-
шение уровня Са, в связи с чем было рекомендовано
дообследование. При обследовании: ПТГ –
710,0 пг/мл, при ультразвуковом исследовании (УЗИ)
околощитовидных желез (ОЩЖ) – эхографические
признаки аденомы правой нижней ОЩЖ, что было
подтверждено при сцинтиграфии с технитрилом.
При осмотре: рост=180 см, вес=96 кг,
ИМТ=29,6 кг/м2. Состояние средней тяжести. Грудная
клетка – кифотическая. Снижение роста на 8 см от ис-

ходного. ЧДД=16 в 1 мин. Дыхание везикулярное, хри-
пов нет. Патологической пульсации сосудов нет.
Область сердца визуально не изменена. Границы отно-
сительной сердечной тупости – в пределах нормы.
Тоны сердца приглушены. АД=140/100 мм рт.ст.
Пульс=68 уд/мин, неритмичный, умеренного напря-
жения и наполнения. Живот при пальпации мягкий,
безболезненный. Печень не выступает из-под края ре-
берной дуги. Дизурических явлений нет. Область
почек визуально не изменена. Симптом «поколачива-
ния» отрицательный с обеих сторон. Щитовидная же-
леза при пальпации не увеличена, мягко-эластичной
консистенции. Глазные симптомы отрицательны.
Status localis: в пяточной области правой и левой стопы
имеются множественные тофусы с язвенными дефек-
тами округлой формы, с неровными краями
(рис. 2а, б). Кожа вокруг язвенных дефектов гипери -
мированна, умеренно отечна, холодная на ощупь.
Отделяемое из язвенных дефектов – белесоватая
масса. В области плюснефалангового сустава правой
и левой кисти – тофусы диаметром до 1 см.
Множественные мелкие тофусы межфаланговых су-
ставов указательных пальцев рук. Над левым локтевым
суставом – объемное образование костной плотности
диаметром около 7 см (рис. 1а). 

При проведении лабораторных и инструменталь-
ных методов исследования: ПТГ – выше нормы
более чем в 12 раз – 789,60 пг/мл (15,0-65,0). Гипер -
кальциемия: кальций общий – до 3,07 ммоль/л (2,15-
2,55), кальций ионизированный – до 1,34 ммоль/л
(1,03-1,29). Уровень фосфора – в пределах референс-
ных значений – 1,30 ммоль/л (0,87-1,45). Выра -
женное повышение показателей костного метабо-
лизма: бета-кросс Лапс (С-концевой телопептид
коллагена 1 типа) – 1,54 нг/мл (0,01-0,70), остео-
кальцин – 144,2 нг/мл (11,0-43,0). Снижение содер-
жания 25 ОН витамина D – до 8,7 нг/мл (15,0-80,0).
Гиперурикемия – до 860,9 мкмоль/л (202,0-420,0),
гликемия натощак – 5,0 ммоль/л (3,3-6.4), однако
HbAlс=9,1%. Креатинин – 259,0 мкмоль/л (62,0-
106,0), СКФ по MDRD=21 мл/мин/1,73 м2, микро-
альбуминурия – 0,62 г/сут (0,03-0,14). ТТГ –
3,12 мМе/л (0,25-3,50) св. Т4 – 15,40 пмоль/л (9,00-
20,00).

При повторном УЗИ щитовидной и ОЩЖ вы-
явлена аденома правой нижней ОЩЖ размерами 1,9
× 1,6 × 1,0 см, эхографические признаки правосто-
роннего многоузлового зоба, фокальные зобные из-
менения в левой доле.

Рис. 2а. Внешний вид левой стопы пациента Д.
до начала лечения

Рис. 2б. Внешний вид левой стопы пациента Д.
до начала лечения (вид сбоку)

Рис. 2в. Внешний вид левой стопы пациента Д.
через 8 мес от начала лечения
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При проведении УЗИ почек нефролитиаза вы-
явлено не было, однако имелись эхографические
признаки диффузных изменений паренхимы обеих
почек, синусовых кист левой почки. На рентгено-
граммах выявлены признаки гиперпаратиреоидной
остеодистрофии: выраженный остеопороз позво-
ночника с компрессией многих грудных позвонков:
Th – IX, X, XI, VI, V. Также наблюдался остеолиз го-
ловки V плюсневой кости стопы с захватом участка
медиального угла основания базальной фаланги
I пальца. Пятнистый остеопороз акромиального
конца ключицы. Кистовидная перестройка костей
предплюсневых головок II, III плюсневых костей
справа, II плюсневой кости слева, с деформацией
обоих лучезапястных суставов, резорбция апикса
шиловидного отростка локтевой кости, суставных
поверхностей первого межфалангового сустава.
Артроз мелких суставов. Дегенеративно-деструктив-
ные изменений обоих тазобедренных суставов.
По результатам рентгенденситометрии скелета дан-
ных за тяжелые костные нарушения не получено:
начальная остеопения в области лучевой кости
(Radius total) до – 1,8 SD по Т-критерию Стъюдента,
в поясничном отделе позвоночника уровень Т-кри-
терия – +3,3 SD, что объясняется множественной
компрессией позвонков, минеральная плотность
костной ткани проксимальных отделов бедренной
кости – в пределах нормы.

На рентгенограммах костей скелета в разных обла-
стях выявлены тофусы, характерные для подагры
(рис. 3). На рентгенограмме левого локтевого сустава
в мягких тканях выявляются участки обызвествления
округлой формы (bursitis calcarea) (рис. 1б). 

При проведении эзофагогастродуоденоскопии вы-
явлен хронический эрозивный гастрит (вероятно, сме-
шанного генеза), гастропатия на фоне длительного
приема нестероидных противовоспалительных препа-
ратов (НПВП). По результатам колоноскопии – хро-
нический комбинированный геморрой, подострая ста-
дия. По данным ЭКГ и ЭХО-КГ, наблюдалось
мерцание предсердий, переходящее в трепетание, при-
знаки электролитно-метаболических нарушений, вы-
раженная гипертрофия левого желудочка, кальцифи-
кация сосудов. При ультразвуковом дуплексном
сканировании артерий нижних конечностей диагно-
стирован атеросклероз артерий нижних конечностей,
стеноз обеих подколенных артерий – 50%, стеноз ти-
биоперонеального ствола с обеих сторон – до 50%.
Стеноз 80% левой передней большеберцовой артерии
в нижней трети. Окклюзия левой медиальной планар-
ной артерии, стеноз левой подколенной артерии –
60%. Транскутанная оксиметрия правой нижней ко-
нечности – 3 мм рт.ст., левой – 9 мм рт.ст.

Таким образом, на основании проведенного обсле-
дования у пациента был выявлен первичный гипер-
паратиреоз, костно-висцеральная форма (гиперпара-
тиреоидная остеодистрофия с множественными
компрессионными переломами тел позвонков, с по-
ражением почек, эрозивный гастрит). Аденома пра-

вой нижней ОЩЖ. СД2 тяжелого течения. ИБС, сте-
нокардия напряжения II ф.к., с большой веро-
ятностью постынфарктный кардиосклероз; посто-
янная форма фибрилляции предсердий,
гипер тоническая болезнь III ст. Гипертоническое
сердце НК III ст. (по NYHA). Подагра. Нефропатия
на стадии хронической почечной недостаточности
(ХПН) смешанного генеза (диабетическая нефропа-
тия с минимальной протеинурией, подагрическая
и гиперпаратиреоидная). Хроническая болезнь почек
(ХБП) 4. Сr. предстательной железы, состояние после
оперативного лечения (2003 г.), двух курсов лучевой
терапии и пяти курсов химиотерапии (2005 г.).
Правосторонний многоузловой эутиреоидный зоб.
Хронический эрозивный гастрит. Гастропатия
на фоне приема НПВП. Хронический геморрой, по-
дострая стадия. 

Пациенту было рекомендовано хирургическое
лечение – удаление аденомы правой нижней около-
щитовидной железы. С учетом ряда сопутствующих
заболеваний и в плане предоперационной подго-
товки пациент был переведен на инсулинотерапию.
Принимая во внимание ХПН, назначены:
Аллопуринол 100 мг/сут с целью снижения уровня
мочевой кислоты как средство, уменьшающее син-
тез пуринов; средства, направленные на стабилиза-
цию сердечно-сосудистой деятельности (Атенолол
125 мг/сут, Кардипин 80 мг/сут, Ренитек 10 мг/сут,
Липримар 20 мг/сут), желудочно-кишечного тракта
(Нексиум – по схеме, Де-нол 360 мг/сут,
Детралекс – по схеме, свечи с Метилурацилом).
В связи с наличием у пациента язвенных дефектов
стоп был проведен курс лечения на базе отделения
«диабетической стопы».

В ночь перед операцией произошла острая за-
держка мочи. Учитывая наличие в анамнезе двукрат-
ного хирургического вмешательства по поводу рака
предстательной железы, после удаления аденомы
нижней правой ОЩЖ диаметром 2,5 см пациенту
выполнено наложение эпицистостомы. 

Через 15 минут после удаления аденомы ОЩЖ
ПТГ снизился с 789,0 до 83,5 пг/мл (15,0-65,0), что,

Рис. 3. Подагрические тофусы (отмечены стрелочками)
на рентгенограме стоп пациента Д.

OM#3-2010_13_Blok  10.13.10  11:00 AM  Page 46



О
Ж

И
РЕ

Н
И

Е 
И

 М
ЕТ

А
БО

Л
И

ЗМ

47

С л у ч а й  и з  п р а к т и к и

3
’2

0
1

0

при наличии ХПН, было расценено как признак ра-
дикальности проведенной операции. Через сутки
после операции сохранялась гиперкальциемия:
общий кальций – до 2,79 ммоль/л (2,15-2,55), иони-
зированный кальций – до 1,31 ммоль/л (1,03-1,29),
фосфор – 1,00 ммоль/л (0,87-1,45), креатинин –
219,0 мкмоль/л (62,0-106,0), СКФ (MDRD) –
26 мл/мин/1,73 м2. Клинических признаков гипо-
кальциемии не наблюдалось, симптом Хвостека от-
рицателен. Послеоперационный период протекал
без осложнений. Скобки были сняты на 3 сутки. 

Через неделю после операции развилась выражен-
ная гипокальциемия – уровень ионизированного
кальция снизился до 0,89 ммоль/л. С учетом имею-
щегося снижения СКФ была назначена замести-
тельная терапия препаратами активных метаболитов
витамина D в дозе 1 мкг в сутки и кальция 3000 мг
в сутки. К моменту выписки у пациента сохранялась
легкая гипокальциемия (кальций общий –
2,12 ммоль/л (2,15-2,55), кальций ионизирован-
ный – 1,00 ммоль/л (1,03-1,29)), вносящая наряду
с сохранявшейся почечной недостаточностью опре-
деленный вклад в поддержание легкого вторичного
гиперпаратиреоза (152,4 пг/мл (15,0-65,0)). В связи
с этим было рекомендовано продолжить терапию
препаратами Са и активными метаболитами вита-
мина D. На фоне приема аллопуринола и снижения
кальциемии уровень мочевой кислоты снизился
почти в 2 раза (с 802,9 до 444,1 мкмоль/л (202,0-
420,0)). На фоне проведения комплексной терапии
удалось значительно улучшить состояние почек
(СКФ (MDRD)=38 мл/мин/1,73 м2, креатинин –
158,0 мкмоль/л (62,0-106,0)). Значительно улучши-
лось состояние стоп пациента. После курса лечения
в отделении «диабетической стопы» (ежедневные
перевязки с Мирамистином, удаление кристаллов
мочевой кислоты и кальция с раневой поверхности)
уменьшились боли и отечность стоп, произошло
рубцевание язвенных дефектов (рис. 2в). Пациенту
была подобрана ортопедическая обувь.

Уровень гликемии на фоне терапии – 6,5-
10,7 ммоль/л. Принимая во внимание сопутствую-
щие заболевания, было решено оставить пациента
на инсулинотерапии в режиме многократных инъек-
ций.

На 8 сутки после операции у пациента поднялась
температура тела до 39,0° С, появилась боль в пра-
вом лучезапястном суставе, отечность, гиперемия,
ограничение движения. Поскольку данное состоя-
ние сопровождалось повышением уровня мочевой
кислоты, то было расценено как приступ подагриче-
ского артрита, спровоцированного оперативным
вмешательством или стрессом, хотя нельзя исклю-
чить сочетанный генез приступа и возможность про-
явления псевдоподагрического артрита, вызванного
резким снижением уровня Са. Проведено лечение
колхицином в дозе 3,0 мг/сут, учитывая наличие

у пациента ХПН, НПВП (вольтарен), Трамал 50 мг
в/м для купирования болевого синдрома, с хорошим
эффектом.

Контроль состояния пациента через 8 мес. проде-
монстрировал его значительное улучшение. Кожные
покровы приобрели светло-розовый цвет, пациент
отмечал прилив сил, уменьшение мышечной и общей
слабости, отсутствие болевого синдрома и, как след-
ствие, повышение активности, уверенности при
ходьбе. На фоне приема препаратов активных мета-
болитов витамина D (Альфа-Д3-Тева 2,5 мкг/сут)
и кальция (Кальций-Д3 Никомед 2 таб. 3 раза в день)
сохранялась умеренная гипокальциемия (кальций
ионизированный – 0,99 ммоль/л (1,03-1,29)) и гипо-
кальциурия (1,08 ммоль/сут (2,50-8,00)), уровень об-
щего кальция нормализовался (2,43 ммоль/л (2,15-
2,55)).

Отмечалась выраженная положительная дина-
мика в состоянии костей, в которых на фоне норма-
лизации показателей костного метаболизма за 8 ме-
сяцев выявлено увеличение МПК в проксимальном
отделе бедренной кости (Neck) и в поясничном от-
деле позвоночника (L2-L4) на 11%; в дистальном от-
деле лучевой кости (Radius total) – на 12%.

К сожалению, наметившаяся в раннем послеопе-
рационном периоде положительная динамика в со-
стоянии почек была нивелирована, и СКФ почти
вернулась на дооперационный уровень –
по MDRD=24 мл/мин/1,73 м2 (уровень креати-
нина – 235,0 мкмоль/л (62,0-106,0)), что соответ-
ствует ХБП 4. На этом фоне наблюдалось легкое вто-
ричное повышение уровня ПТГ до 117,4 пг/мл
(15,0-65,0). 

Отсутствие положительной динамики СКФ, не-
обходимость в постоянной заместительной терапии
препаратами активных метаболитов витамина D для
профилактики тяжелой послеоперационной гипо-
кальциемии не позволяло рекомендовать пациенту
адекватные дозы антиподагрической терапии. В ре-
зультате на фоне минимально эффективной дозы ал-
лопуринола – 100 мг/сут (максимальная при тяжелой
степени и наличии тофусов – 400-600 мг/сут) новых
клинических проявлений подагры не наблюдалось,
но уровень мочевой кислоты не нормализовался
(523,8 мкмоль/л (202,0-420,0)). 

Таким образом, в данном случае длительное, соче-
танное течение гиперпаратиреоза и подагры обусло-
вило яркую клиническую картину и привело к усугуб-
лению симптомов обоих заболеваний. Несомненно,
определенный вклад в статус пациента внесло и на-
рушение углеводного обмена, что можно наблюдать
достаточно часто у пациентов с подагрой. При этом
следует помнить о возможности усугубления наруше-
ния пуринового обмена при переводе пациентов
на инсулинотерапию, так как экзогенный инсулин
снижает почечную экскрецию урата, при этом уве-
личивая его почечную реабсорбцию [5]. 
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