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На�сегодняшний�день�первичный�гиперпара-
тиреоз�не�считается�редкой�патологией,�занимая�
третье�место�в�структуре�эндокринопатий�после�
сахарного�диабета�и�заболеваний�щитовидной�же-
лезы��1�.�Диагноз�ПГПТ�в�России,�по�данным�на�
2017�год,�в�67%�случаев�устанавливался�у�паци-
ентов�с�манифестными�формами�заболевания,�в�
33%�диагностировались�бессимптомные�формы�
ПГПТ��2�.�В�то�же�время�в�странах�Европы,�Се-
верной�Америки�уже�к�2004�г.�частота�манифест-
ных�форм�не�превышала�20%��2�.�Статистические�
данные�свидетельствуют�о�том,�что�насторожен-
ность�клиницистов�в�отношении�ПГПТ�в�России�
остается�низкой,�а�также�недооценивается�вли-
яние�гиперкальциемии�на�состояние�пациента.�
Ограниченные� диагностические� возможности�
лечебных�учреждений,�низкая�осведомленность�
врачей�о�данной�патологии,�вариабельность�е��
клинических�проявлений�зачастую�не�позволяют�
своевременно�установить��диагноз,�что�влеч�т�за�
собой�позднее�начало�патогенетического�лечения�
и�развитие�тяжелых�жизнеугрожающих�осложне-
ний�гиперкальциемии.�

Гиперкальциемический�криз�–�это�ургентное�
состояние,�обусловленное�резким�повышением��
уровня� кальция� в� сыворотке� крови� выше�3,49��
ммоль/л.� Уровень� общего� кальция� крови� >3,5��
ммоль/л�считается�жизнеугрожающим�и�требует��
немедленного�лечения.�Летальность�при�гипер-
кальциемическом�кризе�достигает�60%��3�.�Кли-
нические�проявления�криза�могут�быть�скрыты�
под�маской�различных�неотложных�состояний,�та-
ких�как�острый�панкреатит,�нарушение�мозгового�
кровообращения,�острый�коронарный�синдром,�
интоксикация�при�инфекционных�заболеваниях,�
почечная�недостаточность,�что�затрудняет�диа-
гностику�и�снижает��эффективность�лечения��3�.

Гиперкальциемия,� возникшая� в� результате�
первичного�гиперпаратиреоза,�является�редкой�
причиной�острого�панкреатита�с�зарегистриро-
ванной�распространенностью�1,5-9,8%��5;�7;�10;�
19�.�Демонстрация�клинического�наблюдения�па-
циентки�с�первичным�гиперпаратиреозом,�мани-
фестировавшим�клиникой�острого�панкреатита,�с�
развитием�жизнеугрожающей�гиперкальциемии,�
с�нашей�точки�зрения�представляет�интерес�для�
клинической�практики.

Описание�клинического�случая�
Пациентка�П.�33�лет�обратилась�в�частный�

медицинский�центр�с�жалобами�на�боль�в�эпига-
стральной�области,�левом�и�правом�подреберьях,�
тошноту,�рвоту,�отсутствие�аппетита,�выражен-
ную�общую�слабость.�Ранее�подобных�жалоб�не�
отмечала,�на�уч�те�у�специалистов�не�состояла,�
хронические� заболевания� и� оперативные� вме-
шательства� отрицает.�Консультирована� специ-
алистом�медицинского�центра,� рекомендована�
консервативная�симптоматическая�терапия,�по-
ложительного�эффекта�от�лечения�на�протяжении�
1,5�недель�получено�не�было.�В�связи�с�сохраняю-
щимся�болевым�синдромом�04.09.2023�г.�самосто-
ятельно�обратилась�в�приемный�покой�городской�
больницы�г.�Копейска,�где�была�осмотрена�хи-
рургом.�Острая�хирургическая�патология�органов�
брюшной�полости�исключена,�принято�решение�
о�госпитализации�в�терапевтическое�отделение�
с�диагнозом�«хронический�идиопатический�пан-
креатит,�болевая�форма,�в�стадии�обострения�.�

При�поступлении�выявлены�следующие�от-
клонения� по� данным� лабораторно-инструмен-
тальных�исследований:�амилазурия�945,68�(ре-
ференсные�значения:�10-500)�Ед/л,�лейкоцитурия�
75,0�(0-24)�ед/мкл,�гематурия�300,0�(0-9)�RBC/мл,�
лейкоцитоз�10,04�(4-9)�109/л,�уровень�креатинина�
сыворотки�крови�64,59�(58-127)�мкмоль/л,�альфа-
амилаза�сыворотки�крови�в�пределах�референс-
ных�значений.�По�данным�ЭГДС�от�06.09.2023�г.�
:�слизистые�оболочки�тела�желудка,�привратника,�
луковицы�двенадцатиперстной�кишки�умеренно�
гиперемированы�–�хронический�поверхностный�
гастродуоденит.�По�результатам�ультразвукового�
исследования�(УЗИ)�органов�брюшной�полости�
(ОБП)�и�забрюшинного�пространства�отмечено�
умеренное�повышение�эхогенности�паренхимы�
поджелудочной�железы,�Вирсунгов� проток� не�
расширен.�В�отделении�получала�спазмолитики,�
ингибиторы�протонной�помпы,�пищеваритель-
ные�ферменты,�прокинетики.�13.09.2023г�отме-
чено�нарастание�уровней�липазы�263,55�(13-60)�
Ед/л�и�альфа-амилазы�сыворотки�крови�342.99�
(28-100)�Ед/л,�альфа-амилазы�мочи�2390,39�(10-
500)�Ед/л,�выполнены�исследование�показателей�
С-реактивного�белка�10,31�(0-5)�мг/л,�креатинина�
39,62�(58-127)�мкмоль/л�и�мочевины�3,78�(2,2-
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7,5)�ммоль/л.�Абдоминальный�болевой�синдром�
за�время�лечения�не�купирован,�сохранялись�рво-
та,�слабость,�в�связи�с�чем�вновь�консультирована�
хирургом,�принято�решение�о�переводе�пациентки�
в�хирургическое�отделение.�Повторно�выполнено�
УЗИ�ОБП:�диффузные�изменения�под�желудочной�
железы�по�типу�липоматоза.�На�фоне�проводимой�
терапии�положительной�динамики�отмечено�не�
было.�15.09.2023�г.�пациентка�категорически�от-
казывается�от�дальнейшей�госпитализации�и�по-
кидает�стационар.

Спустя�2�недели�доставлена�бригадой�скорой�
помощи�в�городскую�больницу�в�состоянии�со-
пора,�продуктивный�контакт�с�пациенткой�невоз-
можен.�Со�слов�сопровождающего:�в�течение�двух�
недель�отмечалась�рвота�цвета�кофейной�гущи,�
нарастала�общая� слабость,� самостоятельно�не�
лечилась,�за�медицинской�по�мощью�не�обраща-
лась.�При�поступлении:�альфа�амилаза�сыворотки�
крови�399,42�(28-100)�Ед/л,�креатинин�456,96�(58-
127)�мкмоль/л,�мочевина�38,94�(2,2-7,5)�ммоль/л,�
прокальцитонин�2,0�(0-�0,5)�нг/мл,�С-реактивный�
белок�(СРБ)�97,9�(10-5)�мг/л,�альбумин�40,23�(35-
52)�г/л,�в�общем�анализе�крови�лейкоцитоз�до�
27,50�(4-9)�10�9/л,�гемоглобин�(HGB)�179,0�(120-
160)� г/л,� в�общем�анализе�мочи�эритроциты�5�
(0-9)�ед/мл,�лейкоциты�не�обнаружены�(0-24)�ед/
мкл,�белок�0,3�(0-0,14)�г/л.�По�данным�ЭГДС�от�
30.09.2023�г.:�слизистая�пищевода�в�нижней�трети�
эрозирована,�покрыта�налетами�фибрина,�легко�
ранимая,�сосудистый�рисунок�смазан,�в�желудке�
небольшое�количество�ч�рного�содержимого��—�
эрозивный�эзофагит,�осложненный�кровотечени-
ем,�на�момент�осмотра�подтекания�свежей�крови�
нет.�По�результатам�УЗИ�ОБП:�диффузные�из-
менения�поджелудочной�железы.�Состояние�па-
циентки�расценено�как�крайне�тяж�лое,�госпита-
лизирована�в�отделение�реанимации�с�диагнозом�
«Сепсис�с�неуточненными�входными�воротами.�
Острое�почечное�повреждение�3�ст.�Гастроэзофа-
геальная�рефлюксная�болезнь.�Эрозивный�эзофа-
гит,�состоявшееся�кровотечение.�Острый�идиопа-
тический�панкреатит�.�

После�стабилизации�состояния�02.10.2023�г.�
пациентке� выполнена� мультиспиральная� ком-
пьютерная�томография�(МСКТ)�органов�грудной�
клетки� с� контрастным�усилением:� «в� верхнем�
этаже�среднего�средостения,�кзади�и�каудальнее�
от�правой�доли�щитовидной�железы�определя-
ется�образование�неоднородной�структуры�с�вы-
раженным�накоплением�контрастного�вещества�
по�периферии�и�кистозным�компонентом�в�цен-
тре�размером�20х15�мм,�в�плевральной�полости�
справа�определяются�следы�выпота,�в�плевраль-
ной�полости�слева�выпот�до�4�мм.�(рис.1,�рис.2).�
Заключение:�Эктопированная�О�Ж,�компресси-
онный�ателектаз�задне-базальных�отделов�левого�

легкого,�следы�выпота�в�плевральной�полости�с�
обеих�сторон�.�

Пациентка�была�осмотрена�эндокринологом,�
уровень�общего�кальция�крови�02.10.2023г.�со-
ставлял�2,61�(2,2–2,65)�ммоль/л,�выставлен�диа-
гноз�«Объемное�образование�верхнего�средосте-
ния�неуточненное.�Тимома?�Аденома�околощи-
товидной� железы� гормонально-неактивная?�.�
Рекомендован�контроль�уровней�кальция,�фос-
фора,�паратгормона�(ПТГ).�Однако�исследование�
паратгормона� в� данном�лечебном�учреждении�
оказалось�невыполнимым�из-за�отсутствия�тех-
нической�возможности�лаборатории.

Рис.�1�Компьютерная�томограмма,�поперечный�
срез.�Стрелкой�обозначена�околощитовидная�

железа�(аденома�.
Fig.�1.�Computed�tomography�scan,�transverse�

section.�The�arrow�indicates�the�parathyroid�gland�
(adenoma�.

Рис.�2�Компьютерная�томограмма,�продольный�
срез.�Стрелкой�обозначена�околощитовидная�

железа�(аденома�.�
Fig.2.�Computed�tomography�scan,�longitudinal�

section.�The�arrow�indicates�the�parathyroid�gland�
(adenoma�.
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В�отделении�реанимации�проводилась�посин-
дромальная�терапия:�глюкозо-солевые�растворы�
1500–2000�мл/сут,� антибактериальная� терапия�
(цефтриаксон,�меропенем),�гемостатическая�те-
рапия�(транексамовая�кислота,�этамзилат�натрия),�
профилактика�острых�язв,�стимуляция�перисталь-
тики�(метоклопрамид),�антисекреторная�терапия�
(октреотид),�стимуляция�диуреза,�вазопрессорная�
поддержка�(норадреналин).�На�фоне�проводимой�
терапии�состояние�пациентки�ухудшалось.�Учи-
тывая�длительный�абдоминальный�болевой�син-
дром,�принято�решение�о�выполнении�диагности-
ческой�лапароскопии�05.10.2023�г.:�при�осмотре�
брюшной�полости�патологии�не�найдено.�

Ввиду�отсутствия�эффекта�от�консервативной�
терапии�и�нарастающей�почечной�недостаточно-
сти�согласован�перевод�пациентки�в�областную�
больницу�с�диагнозом�«Сепсис�с�неустановлен-
ным�источником,�осложненный�острым�почеч-
ным�повреждением�.�При�поступлении�в�отделе-
ние�реанимации�06.10.2025г�областной�больницы�
впервые� зарегистрировано�повышение�уровня�
ионизированного�кальция�крови�1,40�(1,15-1,29)�
ммоль/л,� впервые�выявлена�белково-энергети-
ческая�недостаточность�–�уровень�общего�белка�
сыворотки�крови�55,00�(64-85)�г/л�на�06.10.2023г,�
а�к�09.10.2023�г.�снизился�до�44�г/л.�Концентрации�
креатинина�236,0�(44-110)�мкмоль/л�и�мочевины�
33,9�(1,5–8,0)�ммоль/л,�прокальцитонин�0,33�(0-
0,5)�нг/мл,�СРБ�63,5�(10-5)�мг/л,�лейкоцитоз�12,47�
(4-8,8)�109/л,�гематурия�500,0�(0-9)�RBC/мл.�Вы-
полнено�УЗИ�ОБП�и�забрюшинного�простран-
ства:�умеренная�гепатомегалия,�диффузные�изме-
нения�печени,�умеренные�диффузные�изменения�
поджелудочной�железы,�диффузные�изменения�
паренхимы�почек.�По�данным�ЭГДС:�слизистая�
пищевода�ярко�диффузно�гиперемирована,�резко�
отечная,�тусклая,�эластичная,�контактно�крово-
точит,�с�продольными�полосами�эрозий�на�всем�
протяжении,�покрытых�фибрином,�просвет�неиз-
менен,�в�просвете�жидкость�с�примесью�крови,�
слизистая�желудка� умеренно� гиперемирована,�
блестящая,� эластичная� –� эрозивный� рефлюкс-
эзофагит�D�ст.�

В�составе�консилиума�осмотрена�эндокрино-
логом�09.10.2023�г.,�рекомендовано�выполнение�
УЗИ�щитовидной�железы,�определение�уровней�
ПТГ,�фосфора,�кальция�общего,�ионизированного�
кальция.�По�лабораторным�данным�на�10.10.2023г�
фосфор� неорганический� крови� 0,59� (0,8-1,45)�
ммоль/л,�кальций�общий�сыворотки�2,88�(2,1-3)�
ммоль/л,�кальций�ионизированный�1,69�(1,1-1,35)�
ммоль/л,�паратогормон�257�(12-65)�пг/мл.�Соглас-
но�УЗИ�щитовидной�железы:�общий�объем�равен�
24,6�куб.см.,�в�правой�доле,�ближе�к�нижнему�сег-
менту,�определяется�изоэхогенное�овальное�обра-
зование,�размерами�17х12�мм,�с�участками�повы-

шенной�эхогенности,�перинодулярный�кровоток;�
заключение:�диффузное�увеличение�щитовидной�
железы,�узел�правой�доли�TI-RADS�2-3.�После�
дообследования�впервые�сформулирован�диагноз�
«Первичный�гиперпаратиреоз.�Дисметаболиче-
ский�панкреатит�на�фоне�гиперпаратиреоза�,�од-
нако�радиоизотопная�визуализация�паращитовид-
ных�желез�оказалась�невозможной�ввиду�тяжести�
состояния�и�нетранспортабельности�пациентки.�

Гиперкальциемия� быстро� нарастала,� и� к�
13.10.2023�г.�уровень�ионизированного�кальция�
составил�2,26� (1,1-1,35)�ммоль/л.�16.10.2023� г.�
проведена�телемедицинская�консультация�(ТМК)�
с�целью�согласования�тактики�лечения,�с�пред-
варительным� клиническим� диагнозом� «ПГПТ�
без�уточненной�топики.�Объемное�образование�в�
верхнем�средостении,�эктопированная�О�Ж?�.�
По�итогу�консультации�рекомендовано�назначе-
ние�препарата�цинакальцет�30�мг�1�раз�в�сутки,�
а� также� сформулировано� следующее� заключе-
ние:�«указанные�лабораторные�изменения�соот-
ветствуют�диагнозу�ПГПТ,�однако�не�объясняют�
тяжесть�состояния�пациента.�Проведение�однофо-
тонная�эмиссионная�компьютерная�томография�и�
МСКТ�с�контрастированием�после�стабилизации�
состояния�.�

Несмотря�на�проводимую�терапию�цинакаль-
цетом�уровень�кальция�крови�продолжает�стреми-
тельно�расти,�достигая�к�20.10.2023�г�значений�ио-
низированного�кальция�2,32�(1,15-1,29)�ммоль/л,�
общего�кальция�4,40�(2,1-3)�ммоль/л.�В�этот�же�
день�проведена�повторная�ТМК,�диагноз�«ПГПТ�
тяжелого�течения�без�уточненной�топики.�Жиз-
неугрожающая�гиперкальциемия�.�Предложено�
применение�деносумаба�60мг�с�учетом�наличия�
угрозы�жизни,�тяжелого�состояния�пациентки�и�
отсроченного�эффекта�цинакальцета;�продолжить�
прием�цинакальцета�в�дозе�90�мг/сут.�Инъекция�
препарата�«Деносумаб��выполнена�25.10.2023�г.�

26�октября�впервые�осмотрена�хирургом-эндо-
кринологом�-�рекомендовано�срочное�оператив-
ное�лечение�в�объеме�паратиреоидэктомии.�27�
октября�проведена�третья�ТМК,�по�итогу�которой�
принято�решение�о�необходимости�проведения�
хирургического�лечения.�31�октября,�после�стаби-
лизации�состояния,�пациентка�переведена�в�Челя-
бинский�областной�центр�эндокринной�хирургии,�
уровень�общего�кальция�составлял�2,65�(2,02-2,6)�
ммоль/л.�Также�на�31.10.2023�г.�по�данным�рент-
генографии�органов�грудной�клетки�«легочной�
рисунок�усилен�за�счет�интерстициального�ком-
понента,�корни�малоструктурны,�в�синусе�справа�
определяется�избыточное�количество�жидкости,�
растекающееся�паракостально,�шириной�до�32�
мм,�тень�сердца�расширена,�не�смещена�;�заклю-
чение:�рентгенологические�признаки�правосто-
роннего�гидроторакса.�01.11.2023�г.�выполнена�
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паратиреоидэктомия� аденомы� правой� нижней�
околощитовидной�железы�доступом�по�Кохеру�
(рис.3),�дополнительно�проведена�двусторонняя�
ревизия�шеи,�визуализированы�3�внешне�неиз-
мененные�околощитовидные�железы�в�типичных�
местах.�

Рис.�3�Макропрепарат.�Аденома�оклощитовид-
ной�железы

Fig.�3.�Computed�tomography�scan,�longitudinal�
section.�The�arrow�indicates�the�parathyroid�gland�

(adenoma�.

На� следующий� день� при� контрольном� ис-
следовании�отмечено�снижение�уровней�общего�
кальция�крови�–�1,96�(2,02-2,6)�ммоль/л�и�ионизи-
рованного�кальция�–�1,00�(1,1-1,3)�ммоль/л.�Кон-
троль�уровня�ПТГ�не�проведен�ввиду�отсутствия�
технической�возможности�лаборатории�клиники.�
Результат� прижизненного� патологоанатомиче-
ского�исследования�операционного�материала:�
аденома�околощитовидной�железы�2,0*2,0*1,8�
см�с�признаками�нарушения�питания�и�кистозной�
трансформацией.�В�раннем�послеоперационном�
периоде�состояние�больной�оставалось�тяжелым,�
нарастали�явления�дыхательной�недостаточности�
и�лейкоцитоз�до�26,17�(3,89-9,23)�109/л.�Отмечена�
отрицательная�динамика�рентгенологической�кар-
тины,�по�данным�МСКТ�органов�грудной�клетки�
от�02.11.2023:�справа�купол�диафрагмы�припод-
нят�до�нижнего�края�переднего�отрезка�3�ребра,�
правое�легкое�уменьшено�в�объеме;�в�верхних�
отделах�правой�плевральной�полости�локальный�
пристеночный� пневмоторакс� с� шириной� про-
слойки�воздуха�10�мм;�в�задне-базальных�отде-
лах�правой�плевральной�полости�определяется�
умеренное�количество�частично�осумкованной�
жидкости,�неоднородной�плотности�до�+30�HU,�
с�максимальной�толщиной�прослойки�на�уровне�
s6�–�50�мм.�03.11.2023г�выполнено�дренирование�

плевральной�полости�справа.�Проводимая�в�по-
следующие�дни�консервативная�терапия�не�при-
вела�к�желаемому�эффекту,�и�к�08.11.2023�года�
сформировалась�клинико-лабораторная�картина�
эмпиемы�плевры�справа.�08.11.2023�г.�выполнена�
торакоскопия,�при�осмотре:�в�плевральной�поло-
сти�рыхлый�спаечный�процесс,�пласты�фибрина�
и�мутный�выпот�преимущественно�в�задних�от-
делах�и�над�диафрагмой.�Удалено�600�мл�выпо-
та�и�фибрина,�выполнена�декортикация�правого�
л�гкого.�

В�послеоперационном�периоде�требовалась�
длительная�искусственная� вентиляция�легких,�
10.11.2023�г.�установлена�временная�трахеостома.�
В�течение�следующей�недели�состояние�пациент-
ки�оставалось�крайне�тяжелым,�она�находилась�
в�состоянии�медикаментозной�седации,�на�ИВЛ�
через�трахеостомическую�трубку,�гемодинамика�
стабильная�без�вазопрессорной�поддержки.�Через�
10�дней�переведена�на�самостоятельное�дыхание�
через�трахеостому.�29.11.2023�г.�пациентка�ориен-
тирована�во�времени�и�месте,�доступна�для�про-
дуктивного�контакта,�состояние�ее�расценено�как�
средней�степени�тяжести,�удалена�трахеостоми-
ческая�трубка.�Отмечена�клинико-лабораторная�
стабилизация:�нормализовался�уровень�креати-
нина�42,9�(51-106)�мкмоль/л,�мочевины�2,4�(2,5-
8,3)�ммоль/л,�альфа-амилазы�крови�93,5�(0-100)�
Ед/л,�сохранялся�незначительный�лейкоцитоз�9,97�
(3,89-9,23)�109/л,�нивелированы�протеинурия,�ге-
матурия,�лейкоцитурия.�На�фоне�проводимой�те-
рапии�развившейся�гипокальциемии�внутривен-
ным�введением�хлорида�кальция�10%�уровень�
общего�кальция�сыворотки�крови�оставался�по-
ниженным�1,75�(2,02-2,6)�ммоль/л,�фосфора�0,76�
(0,87-1,45)� ммоль/л.�Полеоперационные� раны�
зажили�первичным�натяжением.�Однако,�вслед-
ствие�длительных�метаболических�нарушений,�
развилась�энцефалопатия,�выражавшаяся�в�сни-
жении�способность�к�самообслуживанию,�в�связи�
с�чем,�после�выписки�из�хирургического�стаци-
онара,�пациентка�длительное�время�находилась�
на�лечении�в�отделениях�паллиативной�помощи�
и�реабилитации�с�последующим�установлением�
первой�группы�инвалидности.�По�данным�биохи-
мического�анализа�крови�через�год�после�опера-
ции�(от�22.12.2024�г.)�уровень�ионизированного�
кальция�составил�1,19�(1,1–1,3)�ммоль/л.�

Анализируя�представленное�клиническое�на-
блюдение�и�литературные�источники,�возникает�
вопрос:�существует�ли�патогенетическая�связь�
между�острым�панкреатитом�и�гиперкальциеми-
ей?�По�данным�ретроспективного�исследования�
Jacob�J.�J.,�John�M.�с�участием�1385�пациентов,�
установлено,�что�риск�развития�панкреатита�в�28�
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раз�выше�у�лиц,�страдающих�первичным�гипер-
паратиреозом� �6�.�А�исследования�Sitges-Serra�
A.,�Alonso�M.�подтверждают,�что�риск�развития�
панкреатита�прямо�пропорционален�уровню�ги-
перкальциемии��20�.�Один�из�механизмов�связан�
с�повышением�уровня�кальция�в�панкреатическом�
соке,�что�приводит�к�активации�трипсиногена,�
преобразуя�его�в�трипсин;�далее�происходит�ак-
тивация�ферментов�поджелудочной�железы�через�
лизосомальную�систему�и�гидролазы,�затем�про-
исходит�осаждение�кальция�и�образование�белко-
вых�пробок,�приводя�к�развитию�панкреатита��9�.�
Однако�данная�модель�развития�острого�панкреа-
тита�при�гиперкальциемии�у�человека�подтверж-
дена�лишь�в�исследованиях�in�vitro.�Упоминается�
и�прямое�токсическое�действие�паратгоромона�на�
поджелудочную�железу,�но�у�пациентов,�находя-
щихся�на�диализе�и�имеющих�высокий�уровень�
ПТГ,�панкреатит�обычно�не�встречается��12�.�Так-
же�был�выявлен�генетический�фактор�риска:�му-
тация�гена�SPINK1�(serine�protease�inhibitor�Ka�al�
type�I)�и�гена�CFTR�(cystic��brosis�transmembrane�
conductance�regulator)�чаще�встречалась�у�паци-
ентов�с�ПГПТ,�у�которых�развился�острый�пан-
креатит��8�.�

Еще�один�вопрос�остается�открытым�для�дис-
куссии�–�это�вопрос�о�тактике�лечения�пациентов�
с�гиперкальциемическим�кризом.�Очевидна�необ-
ходимость�оперативного�вмешательства��16���19�,�
так�как�показатели�смертности�у�пациентов�без�
своевременного�хирургического�лечения�прибли-
жаются�к�100%��13�.�Учитывая�тяжелые�электро-
литные�нарушения,�дегидратацию,�нарастающие�
почечную,�сердечно-сосудистую�и�дыхательную�
недостаточность,�обусловленные�высоким�уров-
нем�кальция,�всем�пациентам�требуется�комбини-
рованное�лечение�с�применением�лекарственных�
средств�различного�механизма�действия��14�.�На�
сегодняшний�день�нет�единого�мнения�о�том,�ка-
кой�препарат�более�эффективен�для�размыкания�
цепи�порочного�круга�патогенеза�гиперкальцие-
мического�криза.�В�нашем�клиническом�наблю-
дении�использован�метод�инфузионной�терапии�
изотоническим�раствором�натрия�хлорида�с�по-
следующим�введением�фуросемида,�применялся�
цинакальцет�и�однократно�введен�деносумаб.�По�
мнению�Мкртумяна�А.�М.,�Нелаевой�А.�А.�фор-
сированный�диурез�является�одним�из�эффектив-
ных�методов�лечения�острой�гиперкальциемии,�
комплексное�применение�диуретиков,�регидрата-
ции�и�хлорида�натрия�позволяет�увеличить�вы-
деление�кальция�с�мочой�до�500–800�мг/сут��14�.�
По�данным�одноцентрового�ретроспективного�ис-
следования�Oueslati�I.�с�участием�65�пациентов�с�
установленным�диагнозом�ПГПТ,�осложненный�
гиперкальциемическим�кризом,�назначение�фу-
росемида�привело�к�повышению�уровня�кальция�

в�сыворотке�крови�в�63%�случаев,�снижению�–�в�
34%�и�отсутствию�изменений�–�в�3%�случаев��16�.�
В�представленном�нами�клиническом�наблюдении�
инфузионная�терапия�в�сочетании�с�введением�
фуросемида�микроструйно�10мг/ч�не�оказала�по-
ложительного�влияния,�уровень�общего�кальция�
продолжал�расти:�от�2,61ммоль/л�до�2,88�ммоль/л�
спустя�7�дней�лечения.�К�моменту�начала�приема�
цинакальцета�30�мг/сут�уровень�кальция�иони-
зированного�составлял�1,98�ммоль/л,�на�4�день�
приема�препарата�ионизированный�кальций�2,32�
ммоль/л,�общий�кальций�4,40�ммоль/л.�В�дальней-
шем�дозировка�цинакальцета�увеличивалась�до�60�
мг�на�5�день�лечения�и�до�90�мг�на�9�день.�Стойкая�
тенденция�к�снижению�кальция�отмечена�на�10�
сутки�от�начала�введения�цина�кальцета,�уровень�
кальция�общего�снизился�до�3,53�ммоль/л,�в�этот�
же�день�выполнена�инъекция�деносумаба�подкож-
но�60�мг,�уровень�общего�кальция�на�следующий�
день�составлял�3,56�ммоль/л.�Выраженность�те-
рапевтического�эффекта�от�приема�цинакальцета,�
дополненного�однократной�инъекцией�деносума-
ба,�достоверно�оценить�сложно.�Возможно,�до-
стижение�целевых�значений�кальция�объясняется�
отсроченным�эффектом�цинакальцета�либо�эф-
фектом�суммации�или�потенцирования�этих�пре-
паратов.�Данных�об�использовании�цинакальцета�
в�лечении�жизнеугрожающей�гиперкальциемии�
мало,�известно�лишь,�что�нормокальциемия�мо-
жет�быть�достигнута�в�течение�2-16�недель��15�.�В�
отчете�Kuchay�M.�S.�указано,�что�при�использова-
нии�однократной�дозы�деносумаба�60�мг�уровень�
кальция�начал�снижаться�через�12-24�часа��17�.�
В�исследовании�Еремкиной�А.,�Крупиновой�Ю.�
установлено,�что�тенденция�к�снижению�уров-
ня�кальция�отмечалась�на�3�день�после�введения�
деносумаба,�в�большинстве�случаев�(8/10)�сни-
жение�уровня�кальция�в�среднем�до�2,8�ммоль/л�
или�ниже�наблюдалось�на�7�день��4�.�В�терапии�
гиперкальциемического� криза�используют� так�
же�препараты�группы�бисфосфонатов.�Опыт�при-
менения�Han�G.�показывает,�что�уровень�общего�
кальция�в�сыворотке�крови�снижался�за�18,8-47,6�
часов��18�.�По�данным�Oueslati�I.�время,�необходи-
мое�для�снижения�уровня�кальция�после�приема�
бисфосфонатов,�составило�6±3,9�дня��16�.�Важ-
но�отметить,�что�бисфосфонаты�могут�привести�
к�снижению�скорости�клубочковой�фильтрации,�
поэтому�применение�их�у�пациентов�с�почечной�
недостаточностью�невозможно,� в� частности� в�
обозреваемом�клиническом�случае.�

Что�же�касается�трудностей,�возникших�при�
установлении�диагноза,�то�хочется�обратить�вни-
мание�на�низкую�настороженность�клиницистов�
в�отношении�первичного�гиперпаратиреоза.�Во-
первых,�несмотря�на�то,�что�образование,�подо-
зрительное�на�аденому�О�Ж,�было� выявлено�
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при�проведении�МСКТ,�диагноз�ПГПТ�установ-
лен�спустя�неделю.�Возможно,�что�наличие�нор-
мокальциемии�при�первичной�диагностике�ввело�
в�заблуждение�клиницистов.�В�одноцентровом�
ретроспективном�исследовании�Rashmi�K.�G.,�
Kamalanathan�S.�так�же�описан�случай�острого�
панкреатита�на�фоне�ПГПТ,�вызванного�аденомой�
О�Ж,�когда�на�момент�обращения�у�пациента�на-
блюдалась�нормокальциемия,�что�исследователи�
объяснили�омылением�кальция�в�тканях�поджелу-
дочной�железы.�У�этого�пациента�был�заподозрен�
диагноз�ПГПТ�ввиду�отсутствия�других�факторов�
риска�развития�острого�панкреатита,�а�впослед-
ствии�обнаружен�повышенный�уровень�ПТГ�в�
плазме�крови.�Таким�образом,�нормальный�уро-
вень�кальция�на�момент�появления�первых�сим-
птомов�острого�панкреатита�не�исключает�воз-
можность�наличия�первичного�гиперпаратиреоза�
�19�.�Во-вторых,�при�поступлении�в�отделение�
реанимации�областной�больницы�был�выполнен�
комплексный�лабораторный�анализ�электролит-
ного�состава�сыворотки�крови,�где�зарегистриро-
вано�повышение�уровня�ионизированного�каль-
ция,�но�внимания�специалистов�это�не�привлек-
ло.�Кроме�того,�небольшие�лечебные�учреждения�
сталкиваются�с�отсутствием�технической�возмож-
ности�определения�уровня�паратгормона,�а�скри-
нинговое�исследование�сывороточного�кальция�
не�осуществляется�пациентам�с�острой�хирурги-
ческой�патологией.�Определение�уровня�кальция�
не�входит�и�в�программу�диспансеризации,�что�
ограничивает�шансы�выявить� бессимптомный�
ПГПТ.�В�результате�запоздалой�диагностики�и�
нетипичной�картины�гиперпаратиреоза�у�нашей�
пациентки�развились�тяжелые�висцеральные�ос-
ложнения�и�хирургическое�лечение�выполнялось�
по�жизненным�показаниям�на�высоте�полиорган-
ной�недостаточности.�

Исходя�из�представленного�клинического�на-
блюдения�и�анализа�литературных�данных,�мы�
можем�сделать�вывод:�консервативная�гипокаль-
циемическая�терапия�не�может�являться�альтер-
нативой�паратиреоидэктомии�в�лечения�первич-
ного� гиперпаратиреоза,� вызванного� аденомой�
околощитовидной�железы.�Кроме�того,�представ-
ленное�клиническое�наблюдение�в�очередной�раз�
демонстрирует�необходимость�скрининга�уровня�
кальция�в�целях�раннего�выявления�ПГПТ,�спо-
собного�предотвратить�развитие�тяжелых�ослож-
нений�данного�заболевания.�
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