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СМЕЖНЫЕ ПРОБЛЕМЫ КАРДИОЛОГИИ

Введение
В течение последних двух десятилетий мировое со-

общество столкнулось с пандемией хронических бо-
лезней, таких как сахарный диабет, хронические болезни
сердца, легких, почек (ХБП) или их различных соче-
таний. По данным Всемирной организации здраво-
охранения в 2008 г. неинфекционные болезни стали
причиной 36 миллионов смертей [1]. ХБП занимает осо-
бое место, поскольку постоянно растет количество па-
циентов с поражением почек вследствие артериальной
гипертензии (АГ), сахарного диабета, атеросклероти-
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Цель. Оценить влияние паратиреоидэктомии (ПТЭ) и цинакалцета на анемию, липидный профиль и артериальное давление (АД) у пациентов с уремическим гипер-
паратиреозом.
Материал и методы. В исследование включены 39 пациентов с уремией, получающих лечение гемодиализом и имеющих вторичный гиперпаратиреоз. Радикаль-
ная ПТЭ проведена у 21 больного, терапию цинакалцетом получали 18 больных. У всех пациентов исходно и в процессе лечения измеряли АД, определяли в крови
альбумин, общий кальций, фосфор, общий холестерин (ОХ), липопротеины низкой (ЛПНП) и высокой плотности, триглицериды (ТГ), интактный паратиреоидный гор-
мон, гемоглобин, и оценивали дозы антигипертензивных и эритропоэз-стимулирующих препаратов (ЭСП).
Результаты. Через 6 мес терапии цинакалцетом и после проведения ПТЭ отмечали достоверное улучшение показателей фосфорно-кальциевого обмена относитель-
но их исходного уровня (р<0,05). При лечении цинакалцетом выявлено снижение АД, не требующее значительной коррекции доз антигипертензивных препаратов,
а после ПТЭ —значительное (р<0,05) снижение, что требовало существенного уменьшения доз антигипертензивных препаратов или их полной отмены. Терапия ци-
накалцетом и ПТЭ привели к увеличению уровня гемоглобина на 2,02% (р=0,143) и 7,6% (р=0,029), соответственно, а также к уменьшению еженедельной дозы
ЭСП на 2,7% (р=0,875) и 8,9% (р=0,751), соответственно. Лечение цинакалцетом сопровождалось достоверным (р<0,05) снижением уровней ЛПНП (на 5,6%) и
ТГ (на 23,7%), а ПТЭ – достоверным снижением уровней ОХ (на 1,4%) и ЛПНП (на 4,3%) относительно их исходного уровня.
Заключение. После ПТЭ и в результате терапии цинакалцетом наряду с улучшением показателей фосфорно-кальциевого обмена наблюдаются плейотропные эффекты:
снижение АД (больше после ПТЭ), атерогенных компонентов липидного профиля и уменьшение резистентности анемии к действию ЭСП.
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Aim. To evaluate the effect of parathyroidectomy and cinacalcet on anemia, lipid profile and blood pressure (BP) in uremic hyperparathyroidism.
Material and methods. Uremic patients (n=39) treated with hemodialysis and having secondary hyperparathyroidism were included into the study. Radical parathyroidectomy
was performed in 21 patients, 18 patients were treated with cinacalcet. BP measurement, determination of blood levels of albumin, total calcium, phosphorus, total cholesterol
(TC), low (LDL) and high density lipoproteins, triglycerides, intact parathyroid hormone, and hemoglobin were performed in all patients initially and during treatment. Doses of
antihypertensive and erythropoiesis-stimulating agents were also assessed.
Results. Calcium-phosphorus metabolism indices improved after 6 months of cinacalcet therapy and parathyroidectomy (p<0.05). BP reduction not requiring antihypertensive
drugs dose adjustment was found in patients treated with cinacalcet. Significant BP reduction (p<0.05) was observed after parathyroidectomy and it required antihypertensive
drugs cancellation or dose lowering. Cinacalcet therapy and parathyroidectomy led to increase in hemoglobin level by 2.02% (p=0.143) and 7.6% (p=0.029), respectively, as
well as reduction in weekly dose of erythropoiesis-stimulating drugs by 2.7% (p=0.875) and 8.9% (p=0.751), respectively. Significant (p<0.05) decrease in LDL (5.6%), and
triglycerides (23.7%) levels was found in patients treated with cinacalcet. Reduction (p<0.05) in total cholesterol (1.4%) and LDL (4.3%) levels was observed after parathyroidectomy.
Conclusion. The pleiotropic effects (reduction in BP and atherogenic lipids levels, as well as decrease in anemia resistant to the action of erythropoiesis-stimulating agents) were
found after parathyroidectomy and cinacalcet therapy additionally to calcium-phosphorus metabolism improvement.
Key words: secondary hyperparathyroidism, parathyroidectomy, cinacalcet, renal anemia, dyslipidemia, arterial hypertension
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ческого поражения почечных сосудов, особенно —
среди лиц моложе 60-ти лет [2]. По данным Европей-
ской ассоциации диализа и трансплантации, Почечных
реестров США и Японии, у уремических пациентов 30–
52% всех смертельных случаев связаны с сердечно-со-
судистыми заболеваниями (ССЗ), и смертность в этой
популяции в 10–70 раз выше, чем в общей когорте по-
жилых людей [3–6].

Поражение сердечно-сосудистой системы у паци-
ентов с ХБП характеризуется формированием «уре-
мического сердца»: это кальцификация коронарных со-
судов, клапанов, миокарда, диффузный фиброз мио-
карда, гипертрофия левого желудочка (ЛЖ) [7–10]. 

Синдром АГ занимает одно из лидирующих мест у
диализных пациентов, связан в основном с задержкой
натрия и гипергидратацией, что приводит к гипертро-
фии ЛЖ [11]. 

Выявлено, что у гемодиализных пациентов повы-
шение фосфора на 1 мг/дл повышает систолическое и
пульсовое давление на 1,36 и 0,8 через 3 мес; 1,13 и
0,91 через 6 мес; 1,65 и 1,45 через 12; 1,44 и 1,06 че-
рез 18 и на 2,54 и 1,37 мм рт. ст. через 27 мес [12].

Экспериментальные и клинические данные показали,
что гиперкальциемия и дефицит витамина D также ас-
социируется с АГ [13]. У мышей с дефектом синтеза каль-
цитриола повышается экспрессия гена ренина, пред-
сердного натрийуретического пептида, развивается
АГ и гипертрофия сердца. 

Выявлено, что повышенный уровень паратиреоид-
ного гормона (ПТГ) коррелирует с увеличенной смерт-
ностью от ССЗ [14–16]. При длительном введении
ПТГ происходит стимуляция адренокортикотропного гор-
мона, следовательно, кортизола и альдостерона, а
паратиреоидэктомия (ПТЭ) приводит к снижению ар-
териального давления (АД) и нормализации ренина и
альдостерона [17]. При вторичном гиперпаратиреозе
(ВГПТ) происходит увеличение массы миофибрилл с
гипертрофией ЛЖ за счет трофического эффекта ПТГ и
развития интерстициального фиброза [18]. После ПТЭ
у пациентов с дилатационной кардиомиопатией су-
щественно улучшаются фракции выброса ЛЖ [19]. 

Экспериментально доказано, что в жировой ткани
также содержатся кальций-чувствительный рецептор,
через который кальций подавляет дифференцировку
преадипоцитов [20]. 

При ХБП, особенно при терминальной стадии, на-
блюдаются метаболические нарушения, одним из ко-
торых является дислипидемия с ярко выраженным
атерогенным характером [17]. Различными авторами
выявлена связь между дислипидемией и уровнем
альбумина сыворотки. В исследовании Vaziri N. и со-
авт. продемонстрировано, что снижение уровня липо-
протеинов высокой плотности (ЛПВП) происходит в ре-
зультате дефицита альбумина [21]. Выявлено, что как

дефицит альбумина с гипохолестеринемией, так и
уровень альбумина >4,5 г/дл с гиперхолестеринеми-
ей повышают смертность [22].

Анемия является широко распространенным ослож-
нением ХБП. По данным эпидемиологических иссле-
дований регистрируется в 80% случаев в группе па-
циентов с ХБП 5-й стадии [23]. Еще в 1835 г. Richard
Bright впервые описал взаимосвязь между анемией и
хронической почечной недостаточностью. Механизмы,
вовлеченные в патогенез анемии, включают хрониче-
ское воспаление, дефицит железа, укорочение про-
должительности жизни эритроцитов. Однако главной
причиной является дефицит продукции эритропоэти-
на (ЭПО), ригидность и склонность к агглютинации эрит-
роцитов, резистентность костного мозга к действию эрит-
ропоэз-стимулирующих препаратов (ЭСП) [24,25].
При ХБП страдает и синтез гемоглобина за счет на-
копления его ингибиторов. Исследования, объясняю-
щие регулировку экспрессии ЭПО, привели к иденти-
фикации системы индуцированного гипоксией фактора,
чувствительного к гипоксии [24]. 

У пациентов с ХБП назначение ЭСП для коррекции
анемии является золотым стандартом. Однако неред-
ко наблюдается развитие либо усугубление уже суще-
ствующей АГ и резистентность анемии к ЭСП, что об-
условлено эндогенными и экзогенными факторами
(дефицит железа, витамина В12, фолиевой кислоты, 
L-карнитина; инфекции и состояния, сопровождаю-
щиеся избыточной продукцией провоспалительных
цитокинов; неадекватность диализа; хронический ге-
молиз; дисфункция щитовидной железы; злокаче-
ственные новообразования; интоксикация алюминием).
Абсолютная резистентность диагностируется реже, об-
условлена уменьшением костномозгового плацдарма
кроветворения [23,26–29]. 

Повышение уровня гемоглобина (с 10,2±1,5% до
11,2±1,3%; р=0,01) и уменьшение еженедельной дозы
ЭСП, связанное с увеличением количества ретикуло-
цитов, выявлено через 3 мес после ПТЭ. Наблюдалось
также повышение уровня общего белка и альбумина сы-
воротки [29]. В другом исследовании значительное по-
вышение уровня гемоглобина (с 8,6±2,1 до 9,4±2,1
г/дл) выявлено через 6 мес после ПТЭ [26]. 

Анализ данных четырех рандомизированных кли-
нических исследований [30] показал, что применение
цинакалцета снижает госпитализации из-за ССЗ на
39% в сравнении с плацебо.

В 6-ти месячном пилотном исследовании оценено
влияние цинакалцета на уменьшение резистентности
анемии к ЭСП у пациентов на гемодиализе с ПТГ>800
пг/мл [28]. На фоне лечения отмечалось достоверное
снижение уровней ПТГ, фосфорно-кальциевого про-
изведения, а также увеличение уровня гемоглобина на
3,6% без достоверного изменения дозы ЭСП. 
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Таким образом, результаты современных исследо-
ваний свидетельствуют о влиянии ПТЭ и кальцимиме-
тиков не только на показатели кальций-фосфорного об-
мена, костного метаболизма и ПТГ, но и на другие ослож-
нения ХБП.

Целью исследования было оценить влияние ПТЭ и
агониста кальций-чувствительного рецептора (цина-
калцета) на анемию, липидный профиль и артериаль-
ное давление у пациентов с ВГПТ, получающих заме-
стительную почечную терапию программным гемо-
диализом (ЗПТ ПГ).

Материал и методы исследования
Дизайн исследования 

В исследование включены 42 пациента с ВГПТ на
фоне терминальной ХБП. Все пациенты получали ЗПТ
ПГ (3 раза в неделю не менее 4 часов) в специализи-
рованных нефрологических стационарах и диализ-
ных центрах Москвы и Московской области.

Пациенты, включенные в исследование, были 
рандомизированы по методу «последовательных 
номеров» в две группы: 21 пациент составили группу
ПТЭ и, следовательно, подверглись хирургическому
лечению по поводу ВГПТ, 21 — получали консерватив-
ную терапию кальцимиметиками, составили группу 
цинакалцета. Из группы цинакалцета исключены 3 па-
циента: 2 — непереносимость препарата; 1 — проведена
ПТЭ.

Критерии включения
• Подтвержденный ВГПТ (интактный 

паратиреоидный гормон (иПТГ)>800 пг/мл, 
Саобщ>2,55 ммоль/л, [Са*Р] >4,4 ммоль2/л2)

• возраст пациентов — от 20 до 80 лет
• продолжительность гемодиализа >1 года

Критерии исключения
• пациенты после трансплантации почки
• пациенты, ранее подвергшиеся ПТЭ
• другие причины ВГПТ

Методы исследования
Измерение артериального давления (АД) прово-

дилось аускультативным методом Короткова. Учиты-
вались средние показатели из 3-х последовательных из-
мерений. У всех пациентов исходно и на фоне лечения
измерялось систолическое (САД) и диастолическое
(ДАД) артериальное давление, оценивались дозы ан-
тигипертензивных препаратов.

Биохимическое исследование крови с определением
альбумина, общего кальция (Саобщ), неорганическо-
го фосфора (Р), общего холестерина (ОХ), липопро-
теинов низкой (ЛПНП) и высокой плотности (ЛПВП),
триглицеридов (ТГ) проводилось на биохимическом

анализаторе Hitachi 912 (Roche) на базе лаборатории
клинической биохимии ЭНЦ. 

Исследование активности иПТГ проводилось элек-
трохемилюминесцентным методом «ECLIA» на авто-
матическом анализаторе Elecsys (Roche) на базе лабо-
ратории биохимической эндокринологии и гормо-
нального анализа ЭНЦ. 

У всех пациентов исследовался уровень гемоглобина;
дозы препаратов рекомбинантного человеческого ЭПО
(рчЭПО) — эпоэтина альфа,бета; гипотензивных пре-
паратов (нифедипин, амлодипин, эналаприл).

Паратиреоидэктомия
При выявлении четырех гиперплазированных око-

лощитовидных желез (ОЩЖ) по данным доопера-
ционного ультразвукового исследования и ревизии во вре-
мя операции выполнялась тотальная ПТЭ с аутотранс-
плантацией. Пациенты, которые не планировали транс-
плантацию почки, подверглись тотальной ПТЭ без ауто-
трансплантации. При обнаружении менее 4-х ОЩЖ вы-
полнялась ПТЭ с удалением всех обнаруживаемых же-
лез. ПТЭ выполнена одной бригадой хирургов ЭНЦ.

Терапия цинакалцетом
Начальная доза препарата в группе цинакалцета 

составила 30 мг, максимальная — 180 мг/д, титрация
осуществлялось ежемесячно, в зависимости от уровня
Саобщ и иПТГ. 

Средняя доза в течение 6 мес составила 75,1±39,2 мг/д. 
Протокол исследования был одобрен локальным Эти-

ческим Комитетом. Все пациенты подписали инфор-
мированное согласие на участие в исследовании.

Статистика
Статистическая обработка результатов проводилась

с использованием пакета прикладных программ Sta-
tistica 6.0 (Statsoft Inc., США). Качественные призна-
ки описывались в виде долей и абсолютных значений.
Для количественных признаков вычислялись медиа-
на, крайние квартили и диапазон min-max. Сравне-
ние количественных признаков проводилось с помо-
щью критериев Манна-Уитни, Краскела-Уоллиса,
Вилкоксона. Для изучения взаимосвязи количе-
ственных признаков применялся непараметрический
метод Спирмена. Статистически значимыми считались
значения критериев и коэффициентов, соответ-
ствующие р<0,05. 

Результаты
Пациенты, включенные в исследование, до лечения

находились преимущественно в трудоспособном воз-
расте (в среднем 46,4±2,19 лет), преобладали жен-
щины (77%), средняя продолжительность лечения
гемодиализом составила 7,0±0,55 лет (табл. 1). 
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Показатели фосфорно-кальциевого обмена
Через 6 мес на фоне терапии цинакалцетом и после

проведения ПТЭ отмечается значимое снижение по-
казателей фосфорно-кальциевого обмена относи-
тельно их исходного уровня (табл. 2, 3).

Артериальное давление
В нашем исследовании исходные уровни как САД,

так и ДАД (табл. 4, 5) не зависели от уровней Саобщ
rS=0,0878, р=0,7050; rS=0,2388, р=0,2969, фосфора
rS=0,2888, р=0,2969; rS=0,3494, р=0,1205 и иПТГ
rS=-0,2243, р=0,3281; rS=-0,4318, р=0,3084, соот-
ветственно.

После проведения ПТЭ была выявлена положи-
тельная корреляция между САД и уровнем общего каль-
ция rS=0,5021, р=0,0203 и близкая к достоверной 
отрицательная — между ДАД и уровнем фосфора 
rS=–0,419, р=0,0507. В группе цинакалцета клинически
значимой корреляции не выявлено.

На фоне лечения цинакалцетом отмечается не-
значительное снижение АД, не требующее значительной
коррекции доз антигипертензивных препаратов (табл. 4). 

После хирургического вмешательства отмечается кли-
нически значимое и статистически достоверное 
снижение артериального давления (САД и ДАД), что
приводит к существенному достоверному снижению 
доз гипотензивных препаратов или к полной их отме-
не (табл. 5). После проведения ПТЭ значительное сни-
жение уровня кальция крови и АД приводят к возник-
новению таких жалоб, как выраженная слабость, бы-
страя утомляемость, снижение аппетита (n=7, 33,3%).
Несмотря на назначение больших доз препаратов
кальция и активных метаболитов витамина D, норма-
лизовать уровень кальция сыворотки за период на-
блюдения удалось только у 3 из 7 пациентов. К концу
исследования 4 пациента с гипокальциемией и 1 па-
циент с нормокальциемией продолжали предъявлять
вышеперечисленные жалобы.

Параметр Группа цинакалцета Группа ПТЭ
Возраст, лет 45,36 [34,0; 54,0] 47,7 [42,0; 56,0]
Жен/муж 11/7 19/2
Длительность
гемодиализа, лет 6,5 [4,0; 9,0] 9,78 [5,0; 11,0]
Данные представлены в виде Me [25%;75%]

Таблица 1. Характеристики пациентов в группах

Параметр Исходно Через 6 мес Δ% p
Саобщ, ммоль/л 2,6 2,3 -11,5 0,0000

[2,65; 2,75] [2,1; 2,4]
Р, ммоль/л 2,2 1,9 -13,6 0,0061

[1,9; 2,4] [1,6; 2,1]
[Са*Р],ммоль2/л2 5,6 4,2 -25 0,0000

[4,2; 6,3] [3,6; 4,8]
иПТГ, пг/мл 1423 727,4 -48,9 0,0000

[1298;1987] [502,5; 878,6]
Данные представлены в виде Me [25%;75%]

Таблица 2. Уровни Са, Р, [Са*Р], ПТГ исходно и на фоне

терапии цинакалцетом

Параметр Исходно Через 6 мес Δ% p
Саобщ, ммоль/л 2,75 2,28 -17,1 0,0000

[2,7; 2,78] [20; 2,5]
Р, ммоль/л 2,31 1,38 -31 0,0000

[1,85; 2,5] [1,1; 1,6]
[Са*Р], ммоль2/л2 6,3 3,0 -52,4 0,0000

[5,6–6,7] [2,2; 3,7]
иПТГ, пг/мл 2126,7 235,4 -88,9 0,0000

[1579; 2892,8] [103,6; 345,3]
Данные представлены в виде Me [25%;75%]

Таблица 3. Уровни Са, Р, [Са*Р], ПТГ исходно и после 

паратиреоидэктомии

Параметр Исходно Через 6 мес Δ% p

САД, мм рт ст 140,4 110,7 -21,2 0,0088
[125; 150] [90; 125]

ДАД, мм рт ст 85,6 70,7 -17,4 0,0441
[78; 95] [60; 75]

Антигипертензивная терапия, мг/сут

Нифедипин 9,54 5,6 -41,3 0,0345
[0; 15] [0; 10]

Амлодипин 10,5 5,0 -52,4 0,0261
[0; 15] [0; 5]

Эналаприл 12,7 6,9 -45,7 0,0398
[0; 20] [0; 10]

Данные представлены в виде Me [25%;75%]

Таблица 5. АД и дозы антигипертензивных препаратов

исходно и после проведения ПТЭ

Параметр Исходно Через 6 мес Δ% p

САД, мм рт ст 145,4 140 -3,71 0,2724
[130; 155] [125;150]

ДАД, мм рт ст 84,3 82,5 -2,1 0,3451
[75; 95] [75; 85]

Антигипертензивная терапия, мг/сут

Нифедипин 10,95 10,4 -5,02 0,4135
[0; 15] [0; 15]

Амлодипин 8,5 8,6 +1,2 0,6456
[0; 10] [0; 10]

Эналаприл 9,5 7,7 -19 0,3413
[0; 15] [0; 15]

Данные представлены в виде Me [25%;75%]

Таблица 4. Динамика АД и дозы антигипертензивных

препаратов исходно и на фоне терапии 

цинакалцетом
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Липидный профиль
Пациенты, включенные в исследование, в течение

3-х и более мес до лечения и за период исследования
не принимали гиполипидемических препаратов. Всем
пациентам были даны одинаковые рекомендации по
изменению образа жизни и соблюдению гипохоле-
стериновой диеты. 

Анализ данных показал, что существует достоверная
отрицательная корреляция между уровнями альбуми-
на и общего холестерина (rS=-0,5396, р=0,0463) из
всех компонентов липидного профиля. 

При динамическом контроле выявлено, что на фоне
терапии цинакалцетом отмечается статистически до-
стоверное снижение уровней ЛПНП (на 5,6%) и ТГ (на
23,7%) (табл. 6), а после проведения ПТЭ — уровней
ОХ (на 1,4%) и ЛПНП (на 4,3%) относительно их ис-
ходного уровня (табл. 7).

Анемия
До включения в исследование и через 6 мес лече-

ния из 39 пациентов 10 (6 из группы ПТЭ, 4 — цина-
калцета) не получали препараты рчЭПО, однако трое
из них (1 пациент из группы ПТЭ и 2 — цинакалцета)
нуждались в коррекции анемии (уровень Hb<90 г/л). 

Анализ показал, что исходный уровень гемоглоби-
на не зависит от выраженности вторичного гиперпа-
ратиреоза, т.е., от уровня иПТГ (rS=-0,2814,
р=0,21648).

При контрольном исследовании через 6 мес лече-
ния наблюдалось уменьшение резистентности ане-
мии к действию препаратов рчЭПО. 

На фоне применения кальцимиметиков зафикси-
ровано увеличение уровня гемоглобина на 2,02%

(р=0,1435) и уменьшение еженедельной потребности
пациентов в препаратах рчЭПО на 2,7%, однако, ди-
намика статистически недостоверна (табл. 8).

После проведения ПТЭ увеличился уровень гемогло-
бина на 7,6% (р=0,029), а уменьшение еженедельной по-
требности пациентов в препаратах рчЭПО составило
8,9% (табл. 9). Возможно, более слабое влияние каль-
цимиметиков на анемию обусловлено малыми сроками
их применения или недостаточным снижением уровня ПТГ.

Обсуждение 
Результаты современных исследований свидетель-

ствуют о влиянии ПТЭ и кальцимиметиков не только на по-
казатели кальций-фосфорного обмена, но и на другие
осложнения хронической болезни почек. В нашем иссле-
довании, как и описано в литературе, после проведения ПТЭ
и на фоне применения кальциймиметиков наблюдается до-
стоверное снижение показателей фосфорно-кальциево-
го обмена относительно их исходного уровня [31–33]. 

В немногочисленных клинических исследованиях
выявлена зависимость артериального давления от уров-
ней общего кальция, фосфора и иПТГ крови [12,13,17].
Проведенный нами анализ не выявил взаимосвязи меж-
ду исходными показателями артериального давления (САД
и ДАД) с вышеперечисленными параметрами крови. 

На фоне лечения наблюдается снижение АД. На фоне
терапии цинакалцетом снижение не требует значи-
тельной коррекции доз антигипертензивных препара-
тов, а после хирургического вмешательства снижение
АД значительное, что требует коррекции и даже отме-
ны антигипертензивных препаратов. 

В различных исследованиях продемонстрирована
взаимосвязь между уровнем сывороточного альбумина

Параметр Исходно Через 6 мес Δ% p

ОХ, ммоль/л 6,1 [5,8; 6,1] 5,9 [4,9; 6,7] -3,3 0,5135

ЛПВП, ммоль/л 1,0 [0,8; 1,2] 1,1 [0,9; 1,2] +10 0,2393

ЛПНП, ммоль/л 3,6 [2,7; 4,4] 3,4 [2,7; 4,3] -5,6 0,0707

ТГ, ммоль/л 3,8 [1,8; 4,1] 2,9 [1,5; 3,7] -23,7 0,0048

Данные представлены в виде Me [25%;75%]

Таблица 6. Липидный профиль исходно и на фоне 

терапии цинакалцетом

Параметр Исходно Через 6 мес Δ% p

ОХ, ммоль/л 5,7 [4,8; 6,5] 5,62 [4,4; 6,8] -1,4 0,0416

ЛПВП, ммоль/л 1,3 [1,0; 1,5] 1,4 [0,9; 1,5] +7,7 0,6557

ЛПНП, ммоль/л 3,24 [2,5; 4,2] 3,1 [2,4; 3,9] -4,3 0,0280

ТГ, ммоль/л 2,4 [1,45; 2,8] 2,19 [1,3; 2,5] -8,75 0,7514

Данные представлены в виде Me [25%;75%]

Таблица 7. Липидный профиль исходно и после 

проведения паратиреоидэктомии

Параметр Исходно Через 6 мес Δ% p

Гемоглобин, г/л 104 106,1 +2,02 0,1435
[100; 125] [101; 127]

Препараты рекомбинантного человеческого ЭПО 

рчЭПО, ед/нед 4467 4346 -2,7 0,8753
[0; 6000] [0; 6000]

Данные представлены в виде Me [25%;75%]

Таблица 8. Уровень гемоглобина и дозы рчЭПО исходно

и на фоне терапии цинакалцетом

Параметр Исходно Через 6 мес Δ% p

Гемоглобин, г/л 111,3 119,7 +7,6 0,0290
[102; 122] [115;125]

Препараты рекомбинантного человеческого ЭПО 

рчЭПО, ед/нед 4389 4000 -8,9 0,7518
[0; 6000] [0; 6000]

Данные представлены в виде Me [25%;75%]

Таблица 9. Уровень гемоглобина и дозы рчЭПО 

исходно и после проведения ПТЭ
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и дислипидемией [21]. Из всех компонентов липидного
профиля в нашем исследовании мы получили достоверную
отрицательную корреляцию уровня альбумина только с
уровнем общего холестерина (rS=-0,539, р=0,046). 

В литературе описано, что у пациентов с ВГПТ высокие
уровни ПТГ подавляют эритроидных предшественни-
ков в костном мозге [23,26,27]. В нашем исследовании
не выявлена связь между уровнем гемоглобина и тя-
жестью ВГПТ (rS=-0,281, р=0,216).

Как терапия кальцимиметиками, так и проведение па-
ратиреоидэктомии могут оказывать благотворное влия-
ние на факторы риска атерогенеза, подавляя диффе-
ренцировку преадипоцитов [34,35]. В нашем исследо-
вании на фоне терапии цинакалцетом отмечается до-
стоверное снижение уровней ЛПНП (на 5,6%) и ТГ (на
23,7%), а после проведения ПТЭ — уровней ОХ (на 1,4%)
и ЛПНП (на 4,3%) относительно их исходного уровня. 

В 6-ти месячном пилотном исследовании, по дан-
ным литературы, прирост уровня гемоглобина на фоне
лечения цинакалцетом составил 3,6% без достоверного
изменения дозы ЭСП [28]. В нашем исследовании
прирост уровня гемоглобина составил 2,02%, а умень-
шение еженедельной дозы ЭСП — 2,7%, однако, ди-

намика статистически недостоверна.
По данным нашего исследования, после прове-

денного ПТЭ у больных увеличился уровень гемогло-
бина на 7,6% (р=0,029), а доза ЭСП уменьшилась на
8,9% (0,751). По данным литературы такая динами-
ка связана с увеличенной секрецией эндогенного ЭПО
и частично — с улучшением алиментарного статуса
после хирургического вмешательства [29]. 

Заключение
В нашем исследовании после проведения ПТЭ и на

фоне терапии цинакалцетом со статистически досто-
верным снижением показателей фосфорно-кальцие-
вого обмена у больных наблюдаются плейотропные эф-
фекты данных методов лечения ВГПТ. Они проявляют-
ся в виде снижения артериального давления (больше
после хирургического вмешательства), атерогенных
компонентов липидного профиля и, что немаловажно,
уменьшения резистентности анемии к действию ЭСП.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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