
14

ОРИГИНАЛЬНЫЕ  СТАТЬИ

УДК 616.447.085.032:616.61-002.2-06
https://doi.org/10.20538/1682-0363-2025-3-14-24

Влияние местных инъекций парикальцитола в околощитовидные  
железы на уровень паратгормона, сосудистую кальцификацию  
и минеральную плотность костной ткани у пациентов с хронической 
болезнью почек

Жулина Е.М., Брыкун М.В., Саприна Т.В., Ворожцова И.Н., Цхай В.Ф., Комкова Т.Б.

Сибирский государственный медицинский университет (СибГМУ) 
Россия, 634050, г. Томск, Московский тракт, 2

РЕЗЮМЕ

Цель. Изучить влияние местных инъекций парикальцитола в околощитовидные железы на костный обмен 
у пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) и вторичным гиперпаратиреозом (ВГПТ) при умеренном 
повышении уровня паратгормона (ПТГ) (300–600 пг/мл). 

Материалы и методы. В исследование включены 48 пациентов с терминальной стадией ХБП и ВГПТ с 
концентрацией паратгормона 300–600 пг/мл. Все пациенты до начала исследования получали стандарт-
ное медикаментозное лечение, включающее коррекцию гиперфосфатемии, гипокальциемии и нарушения 
кальциево-фосфорного обмена. В основную группу (n = 14) вошли пациенты, которым было технически 
возможно проведение инъекций парикальцитола под ультразвуковым контролем в околощитовидные 
железы. Оценивались динамика уровня ПТГ, кальцификация сосудов, минеральная плотность костной 
ткани, уровни ПТГ, b-CrossLaps и FGF23. 

Результаты. Многомерный логистический регрессионный анализ показал, что остеопороз и сосудистая 
кальцификация достоверно связаны с возрастом, уровнем ПТГ, длительностью диализа, индексом 
коморбидности, b-CrossLaps и FGF23. Пороговые значения возраста пациента и ПТГ составили 33 года 
и 301 пг/мл для развития остеопороза и 29 лет и 301 пг/мл – для сосудистой кальцификации. Корреля-
ционный анализ выявил статистически значимую связь между FGF23 и продолжительностью диализной 
терапии, b-CrossLaps и уровнем ПТГ, а также между FGF23 и b-CrossLaps. Индекс коморбидности также 
увеличивался с возрастом и уровнем ПТГ. Через 3 и 6 мес лечения уровень ПТГ значительно снизился, 
а объем околощитовидных желез остался без изменений. После инъекций не наблюдалось серьезных 
осложнений, а кратковременная местная болезненность отмечалась только у 8 (57%) пациентов. 

Заключение. Инъекции парикальцитола в околощитовидные железы под ультразвуковым контролем 
способствуют снижению уровня ПТГ, улучшению показателей ремоделирования костной ткани и создают 
предпосылки для предотвращения сердечно-сосудистых осложнений, что требует дальнейшего изучения в 
рамках более масштабных исследований.

Ключевые слова: вторичный гиперпаратиреоз, хроническая болезнь почек, минеральные и костные 
расстройства, парикальцитол, местные инъекции
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The effect of local injections of paricalcitol into the parathyroid glands 
on parathyroid hormone levels, vascular calcification, and bone mineral 
density in patients with chronic kidney disease
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ABSTRACT

Aim. To study the effects of local paricalcitol injections into the parathyroid glands on bone turnover in patients with 
chronic kidney disease (CKD) and secondary hyperparathyroidism (SHPT) with moderately elevated parathyroid 
hormone (PTH) levels (300–600 pg/mL). 

Materials and methods. The study included 48 patients with end-stage CKD and SHPT with PTH levels of 
300–600 pg/mL. All patients received standard medical therapy before the study, including correction of 
hyperphosphatemia, hypocalcemia, and disorders of calcium-phosphorus metabolism. The main group (n = 14) 
comprised patients for whom ultrasound-guided paricalcitol injections into the parathyroid glands were technically 
feasible. The dynamics of PTH levels, vascular calcification, bone mineral density (BMD), and levels of PTH, 
b-CrossLaps, and FGF23 were assessed. 

Results. Multivariate logistic regression analysis demonstrated that osteoporosis and vascular calcification were 
significantly associated with age, PTH levels, dialysis duration, comorbidity index, b-CrossLaps, and FGF23. 
Threshold values for age and PTH were 33 years and 301 pg/mL for the development of osteoporosis and 29 
years and 301 pg/mL for vascular calcification. Correlation analysis revealed a statistically significant relationship 
between FGF23 and dialysis duration, b-CrossLaps and PTH levels, as well as between FGF23 and b-CrossLaps. 
The comorbidity index also increased with age and PTH levels. After 3 and 6 months of treatment, PTH levels 
significantly decreased, while the volume of the parathyroid glands remained unchanged. No serious complications 
were observed after the injections, and transient local pain was reported in only 8 (57%) patients. 

Conclusion. Ultrasound-guided paricalcitol injections into the parathyroid glands contribute to reducing PTH 
levels, improving bone remodeling parameters, and creating conditions for preventing cardiovascular complications. 
These findings require further investigation in larger-scale studies.

Keywords: secondary hyperparathyroidism, chronic kidney disease, mineral and bone disorders, paricalcitol, local 
injections
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ВВЕДЕНИЕ

Патогенез вторичного гиперпаратиреоза (ВГПТ) 
у пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) 
включает ряд аспектов, связанных с действием па-
ратгормона (ПТГ), уровнем кальция (Ca), фосфора 
(P), фактора роста фибробластов 23 (FGF23) и био-
маркера костной резорбции β-CrossLaps. Они влия-
ют на обмен минералов, активность остеокластов и 
остеобластов, а также качество костной ткани [1, 2]. 
Паратгормон при ХБП вырабатывается главными 

клетками околощитовидных желез (ОЩЖ) в ответ 
на гипокальциемию и гиперфосфатемию. Он стиму-
лирует резорбцию кости, что приводит к повышению 
уровня кальция и фосфора в крови. При снижении 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) наблюда-
ется значительное снижение клиренса фосфора, что 
приводит к его задержке в организме.

Фосфатные ионы образуют комплексы с кальцием, 
что снижает концентрацию ионизированного каль-
ция в крови. Это, в свою очередь, активирует каль-
ций-чувствительные рецепторы (CaSR) на клетках 
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ОЩЖ, что стимулирует секрецию ПТГ и приводит к 
гиперкальциемии как компенсаторной реакции орга-
низма. Снижение ионизированного кальция наруша-
ет синтез кальцитриола из витамина D3, что снижает 
всасывание кальция в кишечнике и способствует ме-
тастатической кальцификации. Кроме того, фосфор 
непосредственно стимулирует секрецию ПТГ и ги-
перплазию клеток околощитовидных желез, а также 
вызывает дисфункцию рецепторов кальцитриола, что 
приводит к развитию резистентности к этому гормо-
ну. Гиперфосфатемия также способствует снижению 
числа CaSR, что нарушает способность кальция сти-
мулировать синтез кальцитриола в почках [3].

Также фосфор стимулирует производство факто-
ра роста FGF23, что приводит к ингибированию ак-
тивности 1-альфа-гидроксилазы и снижению уровня 
активной формы витамина D. Регуляция рецепторов 
витамина D в ОЩЖ ухудшается, что приводит к рези-
стентности к витамину D. FGF23 воздействует на про-
дукцию и регуляцию ПТГ, активность остеокластов и 
остеобластов, а также ремоделирование костной тка-
ни. Маркер костной резорбции β-CrossLaps отражает 
активность остеокластов и разрушение костной ткани. 
В контексте вторичного гиперпаратиреоза повышен-
ные уровни β-CrossLaps связаны с резорбцией костей 
и ухудшением их качества [4–8]. Почечная остео-
дистрофия является причиной серьезных заболеваний, 
включая переломы, и ухудшения качества жизни [8, 
9]. По сравнению с общей популяцией риск переломов 
среди пациентов с ХБП неуклонно возрастает по мере 
прогрессирования заболевания почек [10, 11].

Внекостная кальцификация, особенно сердеч-
но-сосудистая кальцификация, предсказывает после-
дующую сердечно-сосудистую смертность и смерт-
ность от всех причин у пациентов с терминальной 
стадией почечной недостаточности [12].

В наши дни сосудистая кальцификация рассма-
тривается как активно регулируемый и клеточно- 
опосредованный процесс [13], важным аспектом ко-
торого является дисбаланс между промоторами и 
ингибиторами кальцификации. При ХБП индукторы 
кальцификации, такие как гиперфосфатемия, гипер-
кальциемия, окислительный стресс, воспалительные 
цитокины и уремические токсины, возрастают, тогда 
как ингибиторы кальцификации, включая фетуин-А, 
альбумин и ионизированный магний, уменьшаются. 
Более того, при ХБП нарушается также функция ви-
тамин К-зависимых белков, препятствующих каль-
цификации [14]. В процессе кальцификации участву-
ют гладкомышечные клетки сосудов, макрофаги, 
эндотелиальные клетки и интерстициальные клетки 
сосудов [13, 15]. Остеобластоподобные клетки в со-
судистом русле и сердечных клапанах синтезируют 

и секретируют связанные с костями белки, включая 
остеопонтин, остеокальцин и коллаген, которые в 
совокупности ускоряют кальцификацию внеклеточ-
ного матрикса [14].

Ряд исследований продемонстрировал, что осте-
опороз является фактором риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний [16]. Артериальная кальцифика-
ция и остеопороз часто наблюдаются у одних и тех 
же лиц и прогрессируют параллельно у пациентов с 
хроническими и терминальными заболеваниями по-
чек. Связи между костными и артериальными анома-
лиями предполагают прямое или косвенное влияние 
костных клеток и метаболизма на артериальную си-
стему. Понимание этих связей имеет стратегическое 
значение для разработки эффективных терапевтиче-
ских стратегий, направленных на улучшение исхо-
дов у пациентов с ХБП [17].

Данные исследования диализных пациентов с 
уровнем паратгормона 300–600 пг/мл, получавших 
лечение цинакальцетом и аналогами витамина D, по-
казали более низкий риск смерти и сердечно-сосуди-
стых осложнений при более раннем лечении ВГПТ. 
Этот эффект отмечается при достижении более низ-
ких целевых значений паратгормона по сравнению с 
более высокими [18].

Более высокая концентрация ПТГ имеет пря-
мую корреляцию с более высокой смертностью от 
сердечно-сосудистых заболеваний [19]. Недавние 
исследования показывают, что повышение уровня 
ПТГ до начала диализа предсказывает более высо-
кий уровень ПТГ через 9–12 мес [20]. Нелеченый 
ВГПТ приводит к прогрессивному повышению 
уровня ПТГ [21, 22], а гиперплазия околощито-
видной железы с прогрессирующим ВГПТ из-за 
отсроченного лечения сопровождается прогресси-
рующим снижением чувствительности к регуляции 
кальция и витамина D и последующим риском ре-
зистентности к лечению на более поздних стадиях 
заболевания [23].

Следовательно, остается актуальным поиск ме-
тода раннего и стойкого контроля вторичного ги-
перпаратиреоза, который не только обеспечивал бы 
безопасность, но и гарантировал длительное эффек-
тивное воздействие на систему, минимизируя зави-
симость от приверженности пациентов к лечению 
[22]. Такой подход может существенно улучшить 
отдаленные результаты для костной ткани и сердеч-
но-сосудистых исходов.

Цель исследования – изучить влияние местных 
инъекций парикальцитола в околощитовидные же-
лезы на показатели костного ремоделирования у 
пациентов с ХБП и ВГПТ при уровне паратгормона 
300–600 пг/мл.

Бюллетень сибирской медицины. Бюллетень сибирской медицины. 2025; 24 (3)2025; 24 (3): : 14–2414–24

Жулина Е.М., Брыкун М.В., Саприна Т.В. и др.  Влияние местных инъекций парикальцитола в околощитовидные железы



17

Оригинальные  статьи

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследуемая выборка включала 48 пациентов с 
ВГПТ при ХБП терминальных стадий. Все пациенты 
находились на заместительной почечной терапии и 
получали консервативное медикаментозное лечение 
ВГПТ до начала исследования, которая включала 
коррекцию гиперфосфатемии (севеламер, суточная 
доза 2 400 мг, получали 41% пациентов в группе 
сравнения, в основной группе – 50%, p > 0,05); при-
ем кальцимиметиков (цинакальцет, суточная доза  
30 мг, был назначен всем пациентам обеих групп); 
регуляторы кальциево-фосфорного обмена (альфа-
кальцидол, 0,25–1 мкг 3 раза/нед; парикальцитол, 
5 мкг 3 раза/нед; назначены всем пациентам обеих 
групп); коррекцию гипокальциемии (кальция кар-
бонат, суточные дозы 4,0–6,0 г, в основной группе 
получали 28,5% пациентов, в группе сравнения – 
17,6%).

Различие в частоте приема кальция между груп-
пами может быть обусловлено индивидуальными 
особенностями пациентов, включая уровень гипо-
кальциемии и реакцию на проводимую терапию. В 
группе с более выраженной гипокальциемией тре-
бовалась большая коррекция с использованием со-
держащих кальций препаратов. Также важно учи-
тывать, что комбинированная терапия, включающая 
кальцимиметики и витамины D, может уменьшать 
потребность в добавках кальция. Эти различия мо-
гут отражать как клинические особенности пациен-
тов, так и вариативность в подходах к назначению 
препаратов.

Стоит отметить низкую приверженность пациен-
тов к назначенному лечению. Так, в основной группе 
доля пациентов, принимающих цинакальцет по на-
значению врача, составила 64,2%, в группе сравне-
ния – 67,6%. Активаторы рецепторов витамина D в 
основной группе принимали 12 пациентов, в группе 
сравнения – 30. Пациенты с ХБП, как правило, ис-
пытывают определенную апатию и усталость от дли-
тельного приема медикаментов, что приводит к от-
казу от лечения, несмотря на наличие препаратов на 
руках. Это также может быть связано с возможны-
ми побочными эффектами препаратов, такими как 
диспепсия, тошнота или неприятные ощущения, что 
также снижает желание пациентов продолжать ле-
чение. Для некоторых пациентов высокая стоимость 
препаратов или ограниченный доступ к медикамен-
там также могут сыграть роль в низкой привержен-
ности терапии.

Индекс коморбидности Чарлсон (Charlson 
Comorbidity Index, CCI) [24] был использован для 
оценки прогноза пациентов и влияния степени ко-

морбидности на клинические исходы. Применение 
данного индекса позволило объективно оценить сте-
пень риска, связанную с наличием сопутствующих 
заболеваний, и обеспечить сравнимость результатов 
между группами.

Критерии включения: терминальная стадия ХБП, 
диагностированный ВГПТ, концентрация ПТГ в 
крови 300–600 пг/мл, верифицированные околощи-
товидные железы по данным сцинтиграфии, совме-
щенной с однофотонной эмиссионной компьютер-
ной томографией.

Критерии невключения: планируемое или пере-
несенное оперативное вмешательство на органах 
шеи, хирургическое лечение ВГПТ в анамнезе, он-
кологические заболевания, беременность, тяжелое 
соматическое состояние.

Пациенты были разделены на две группы в зави-
симости от результатов ультразвукового исследова-
ния (УЗИ) околощитовидных желез (SonoScape, S35,  
КНР, B-режим). Основную группу составили паци-
енты (n = 14), у которых после проведения исследо-
вания выявлена возможность проведения инъекций 
в околощитовидные железы. В группу сравнения 
вошли пациенты (n = 34), у которых были выявле-
ны одна или несколько технических сложностей в 
проведении данной процедуры: околощитовидные 
железы не визуализировались по данным УЗИ, либо 
располагались атипично, либо визуализировался 
обильный кровоток с риском возникновения кровот-
ечения при проведении пункции.

В основной группе пациентам были проведены 
инъекции препарата «Парикальцитол» (5 мкг/мл) в 
околощитовидные железы под контролем УЗИ в до-
зировке до 0,5 мл. Объем вводимого препарата опре-
делялся в зависимости от исходного размера железы 
(1/3 от ее объема). В данной группе каждый пациент 
был пунктирован дважды, с интервалом в 1 сут меж-
ду инъекциями. В группе сравнения все пациенты 
продолжали получать стандартное консервативное 
лечение ВГПТ.

С помощью эхокардиографии была оценена каль-
цификация сосудов в виде наличия линейных каль-
цинатов, а также клапанная кальцификация.

Анализ крови включал исследование следующих 
показателей:

– интактный паратгормон, определялся методом 
хемилюминесцентного иммуноферментного анализа 
(Cobas 6000, Roche Diagnostics, Швейцария). Диапа-
зон определения: 1,2–5 000 пг/мл; референсные зна-
чения: 15–65 пг/мл;

– b-CrossLaps, определялся с помощью реактив-
ного набора Serum CrossLaps методом иммунофер-
ментного анализа (BioMedica, Сербия). Диапазон 
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измерения: 0,020–2,494 нг/мл, аналитическая чув-
ствительность: 0,020 нг/мл;

– FGF23, определялся с помощью реактивного 
набора FGF23 (C-terminal) методом иммунофер-
ментного анализа (BioMedica, Сербия). Диапазон 
измерения: 0,1–20 пмоль/л, аналитическая чувстви-
тельность: 0,08 пмоль/л.

Исследование по определению минеральной 
плотности костной ткани проведены методом ден-
ситометрии поясничного отдела позвоночника и 
шейки бедра с помощью компьютерного томографа 
(General Electriс Optima CT660-128, США).

Верификацию околощитовидных желез проводи-
ли по данным сцинтиграфии, совмещенной с одно-
фотонной эмиссионной компьютерной томографией 
(система Symbia Intevo Bold, Германия).

Статистическая обработка результатов исследо-
вания проводилась с помощью программного обе-
спечения Statistica (v. 13.5.0.17, TIBCO Software Inc.) 
и IBM SPSS Statistics (v. 30.0.0, IBM Corp.). Данные 
проверялись на нормальность распределения с помо-
щью теста Шапиро – Уилка. Ни один из изучаемых 
параметров не имел нормального распределения, 
поэтому для анализа использовались методы непа-
раметрической статистики. Описательные данные 
представлены в виде медианы  интерквартильного 
размаха Me (Q25;Q75). Для всех статистических мето-
дов проверялась соответствующая нулевая гипотеза. 
Критический уровень значимости (p) принимался 
равным 0,05. Значение p < 0,05 считалось статистиче-
ски значимым, что свидетельствовало об отклонении 
нулевой гипотезы. Для проверки различий между 
группами использовался непараметрический крите-
рий Краскела – Уоллиса (Kruskal – Wallis, Analysis 
of Variance, ANOVA) с апостериорным тестом Данна 
для множественных сравнений.

Факторы риска остеопороза и сосудистой кальци-
фикации оценивались с помощью бинарного логи-
стического регрессионного анализа. Однофакторный 
логистический регрессионный анализ проводился на 
первом этапе с расчетом отношения шансов (ОШ) и 
95%-го доверительного интервала (95% ДИ) для оцен-
ки влияния отдельных факторов на вероятность разви-
тия остеопороза и сосудистой кальцификации. Пере-
менные с уровнем значимости p < 0,05 были включены 
в многомерную модель бинарной логистической ре-
грессии для оценки их независимого вклада в разви-
тие остеопороза и сосудистой кальцификации. Отбор 
предикторов в многомерной модели осуществлялся 
методом пошагового исключения (backward selection).

Для оценки диагностической ценности предикто-
ров развития остеопороза и сосудистой кальцифика-
ции использовался ROC-анализ (Receiver Operating 

Characteristic) с построением характеристических 
кривых и расчетом площади под кривой (AUC, Area 
Under the Curve). Критерий Юдена J применялся для 
определения оптимального порогового значения 
каждого параметра. Значения более 0,7 интерпре-
тировались как хорошая предсказательная способ-
ность, более 0,8 – как очень хорошая.

Для выявления взаимосвязей между количествен-
ными переменными при анализе сывороточных 
маркеров использовался непараметрический коэф-
фициент корреляции Спирмена. Для сравнения лабо-
раторных показателей между группами пациентов и 
проверки нулевой гипотезы об отсутствии различий 
между двумя независимыми выборками использовал-
ся U-критерий Манна – Уитни. Для оценки показате-
лей в динамике и различий между ними, а также для 
проверки нулевой гипотезы о равенстве медиан в ди-
намических изменениях внутри группы использовал-
ся непараметрический критерий Фридмана (Friedman 
ANOVA) [25] с последующим апостериорным сравне-
нием методом парных ранговых тестов Вилкоксона.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Характеристика групп исследования

В данном исследовании участвовали 48 пациентов. 
В основной группе (n = 14) медиана возраста пациен-
тов составила 59 (49;65) лет, 71,4% – мужчины. Все 
пациенты получали заместительную почечную тера-
пию с помощью гемодиализа. Медиана продолжитель-
ности диализа составила 60 (27;96) мес. Медианный 
уровень исходного уровня ПТГ составил 504 (489;601) 
пг/мл. Остеопороз имелся у 64,3% (9) пациентов, каль-
цификация сосудов – у 64,3% (9) пациентов.

В группе сравнения (n = 34) медиана возраста па-
циентов составила 56 (43;68) лет, 44,1% – мужчины. 
Все пациенты получали заместительную почечную 
терапию с помощью гемодиализа. Медиана продол-
жительности диализа составила 36 (12;69) мес. Ме-
дианный уровень исходного уровня ПТГ составил 
365 (320;425) пг/мл. Остеопороз имелся у 85,2% (29) 
пациентов, кальцификация сосудов – у 58,8% (20) 
пациентов (табл. 1).

Т а б л и ц а  1

Демографические и лабораторные показатели  обеих групп

Показатель
Основная 
группа,  
n = 14

Группа 
сравнения,  

n = 34
p

Возраст, лет, Me (Q25;Q75) 59 (49;65) 56 (43;68) 0,83
Мужчины, % 71,4 44, 1
Продолжительность 
диализа, мес, Me (Q25;Q75)

60 (27;96) 36 (12;69) 0,21

Уровень ПТГ, пг/мл, Me 
(Q25;Q75)

504 
(489;601) 365 (320;425) 0,17
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Показатель
Основная 
группа,  
n = 14

Группа 
сравнения,  

n = 34
p

Уровень b-CrossLaps,  
нг/мл, Me (Q25;Q75)

1,1 (0,9;2,2) 1,9 (1,1;2,5) 0,19

Уровень FGF 23, пмоль/л, 
Me (Q25;Q75)

14,8 (5;18) 18,1 (5;20) 0,50

Наличие остеопороза, % 64,3 85,2 0,83
Наличие сосудистой 
кальцификации, % 64,3 58,8 0,78

Объем околощитовидных 
желез, мм3, Me (Q25;Q75)

16 
(15,2;16,5)

15,5 
(15,2;15,9) 0,23

Факторы, ассоциированные с остеопорозом  
и сосудистой кальцификацией

По данным многомерного бинарного логисти-
ческого регрессионного анализа, остеопороз досто-
верно положительно связан с возрастом, уровнем 
ПТГ, длительностью диализной терапии, индексом 
коморбидности, b-CrossLaps, FGF23. Более значи-
мым фактором определялся индекс коморбидности. 
Сосудистая кальцификация была также достоверно 
положительно, однако более слабо связана с факто-
рами (табл. 2).

Т а б л и ц а  2

Связь остеопороза и сосудистой кальцификации  
с демографическими данными и биохимическими  

переменными, определенными с помощью многомерного 
логистического регрессионного анализа (бинарного)

Показатель
Остеопороз Кальцификация 

сосудов
p ОШ 95% ДИ p ОШ 95% ДИ

Возраст, лет 0,00 5,84 1,7–6,2 0,02 1,05 0,97–1,12
Длитель-
ность диа-
лиза, мес

0,00 1,63 1,05–1,89 0,01 1,01 0,99–1,03

ПТГ, пг/мл 0,01 1,01 1,01–1,30 0,03 1,37 0,78–2,41

Показатель Остеопороз Кальцификация 
сосудов

p ОШ 95% ДИ p ОШ 95% ДИ
Индекс 
коморбид-
ности

0,00 2,50 1,80–3,20 0,02 1,00 0,99–1,00

b-CrossLaps, 
нг/мл 0,01 1,30 1,10–1,50 0,01 2,11 0,80–5,67

FGF23, 
пмоль/л 0,01 1,25 1,10–1,40 0,03 1,01 0,91–1,12

По данным ROC-анализа, для остеопороза важны-
ми предсказательными факторами являются возраст 
≥33 года (чувствительность 88%, специфичность 
70%; AUC = 0,88; p = 0,00), длительность диализа  
≥ 12 мес (чувствительность 84%, специфичность 
78%; AUC = 0,84; p = 0,00), индекс коморбидности ≥3 
(чувствительность 92%, специфичность 89%; AUC 
= 0,92; p = 0,00) и FGF23 ≥0,78 пмоль/л (чувстви-
тельность 73%, специфичность 75%; AUC = 0,73; 
p = 0,01). Наименее эффективными являются ПТГ 
≥301 пг/мл (чувствительность 62%, специфичность 
71%; AUC = 0,62; p = 0,01), b-CrossLaps ≥0,52 нг/мл 
(чувствительность 66%, специфичность 64%;  
AUC = 0,66; p = 0,01).

Для кальцификации сосудов наибольшее значе-
ние имел индекс коморбидности ≥3 (чувствитель-
ность 71%, специфичность 60%; AUC = 0,71; p = 0,01), 
возраст ≥29 лет (чувствительность 68%, специфич-
ность 61%; AUC = 0,71; p = 0,01), длительность ди-
ализа ≥5 месяцев (чувствительность 64%, специфич-
ность 55%; AUC = 0,64; p = 0,04) и b-CrossLaps ≥ 0,19 
нг/мл (чувствительность 60%, специфичность 55%; 
AUC = 0,60; p = 0,04). Такие факторы, как FGF23 
≥ 0,92 пмоль/л (чувствительность 54%, специфич-
ность 61%; AUC = 0,54; p = 0,01), ПТГ ≥ 301 пг/мл 
(чувствительность 58%, специфичность 65%; AUC = 
0,58; p = 0,01), имели меньшее значение (табл. 3).

О к о н ч а н и е  т а б л .  1 О к о н ч а н и е  т а б л .  2

Т а б л и ц а  3

Связь остеопороза и сосудистой кальцификации с демографическими данными и биохимическими  
переменными по данным ROC-анализа

Показатель
Остеопороз Кальцификация сосудов

p AUC Пороговые значения p AUC Пороговые значения
Возраст, лет 0,00 0.88 33 0,01 0,71 29
Длительность диализа, месяцы 0,00 0.84 12 0,04 0,64 5
ПТГ, пг/мл 0,01 0,62 301 0,01 0,58 301
Индекс коморбидности 0,00 0,92 3 0,01 0,71 3
b-CrossLaps, нг/мл 0,01 0,66 0,52 0,04 0,60 0,19
FGF23, пмоль/л 0,01 0,73 0,78 0,01 0,54 0,92

Анализ сывороточных маркеров

Результаты одномерного корреляционного анали-
за между маркерами костного обмена и демографиче-
скими переменными показали прямую статистически 

значимую корреляцию между FGF23 и длительно-
стью диализа, b-CrossLaps и концентрацией ПТГ, а 
также FGF23 и b-CrossLaps. Индекс коморбидности  
Charlson также был связан с возрастом, уровень ПТГ 
усугублял индекс коморбидности (табл. 4).
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Динамика маркеров костного обмена

После проведения инъекций парикальцитола в око-
лощитовидные железы под ультразвуковым контро-
лем у пациентов основной группы отмечено стойкое 
и статистически значимое снижение уровня паратгор-
мона (p < 0,05). В течение первых 3 мес лечения меди-
ана концентрации паратгормона уменьшилась с 504 
(489,25;601) пг/мл до 426,55 (363,75;510,75) пг/мл, 

что представляет собой уменьшение на 15,3%  
(p < 0,01). Через 6 мес наблюдения после проведен-
ных инъекций уровень паратгормона также снизился 
до 171,9 (115,5;266,9) пг/мл, что составляет 65,8% от 
исходного уровня (p < 0,01). В то время как в груп-
пе сравнения отмечено статистически значимое 
увеличение медианы концентрации паратгормона  
(p < 0,01) с 365 (320;425) до 498 (353;694), что соста-
вило 36,4% от исходного уровня за 6 мес (рис. 1).

Т а б л и ц а  4

Одномерные корреляции между маркерами костного обмена и характеристиками пациентов с ВГПТ

Показатель Возраст, лет Длительность 
диализа, мес ПТГ, пг/мл Индекс  

коморбидности
b-Cross Laps,  

нг/мл
FGF23, 
пмоль/л

Возраст, лет – 0,19 0,12 0,73* 0,14 0,09
Длительность диализа, мес 0,19 – 0,06 0,20 0,26 0,43*
ПТГ, пг/мл 0,12 0,06 – 0,36* 0,35* 0,20
Индекс коморбидности 0,73* 0,20 0,36* – 0,16 0,03
b-Cross Laps, нг/мл 0,14 0,26 0,35* 0,16 – 0,34*
FGF23, пмоль/л 0,09 0,43* 0,20 0,03 0,34* –
____________

* уровень значимости p < 0,05. 

Рис. 1. Динамика концентрации паратгормона в обеих группах за 6 мес
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В группе сравнения за 6 мес наблюдения отмече-
на тенденция к увеличению маркеров костной резор-
бции. Так, уровень b-Cross Laps увеличился стати-
стически значимо с 1,55 (0,9;2,2) до 2 (1,3;2,4) нг/мл 
(p = 0,01), FGF23 с 14,75 (4,73;18) до 20 (7,2;20) 
пмоль/л (p < 0,01). В то время как в основной груп-
пе b-CrossLaps снизился статистически значимо  
с 1,9 (1,19; 2,5) до 1,1 (0,98;1,59) нг/мл (p = 0,03), 
FGF23 –  с 18,1 (5,3;20,0) до 7,2 (3,0;16,4) пмоль/л  
(p < 0,01) (рис. 2, 3). После проведения местных 
инъекций медиана объема околощитовидных желез 

в основной группе статистически значимо не изме-
нилась через 6 мес и составила 15,8 (15,2;16,0) мм3  
(p = 0,24).

В нашем исследовании у пациентов не наблю-
далось эпизодов осиплости голоса, случаев кровот-
ечения, а также межмышечных гематом после про-
веденных инъекций в околощитовидные железы во 
всех наблюдаемых случаях. Местная болезненность 
присутствовала у 8 (57%) пациентов основной груп-
пы непосредственно во время процедуры и проходи-
ла в течение 2–3 мин после ее окончания.
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ОБСУЖДЕНИЕ

Сердечно-сосудистые заболевания являются ос-
новной причиной смерти пациентов с ХБП. Среди 
пациентов с более поздней стадией ХБП преоблада-
ют сердечно-сосудистые заболевания, связанные с 
плохо контролируемой гипертонией и гипертрофией 
левого желудочка. Так, частыми причинами леталь-
ных исходов являются сердечная недостаточность, 
инсульт и внезапная сердечная смерть [26, 27]. Мно-
гочисленные исследования показали, что самые вы-
сокие концентрации FGF23 в сыворотке связаны с 
ГЛЖ и смертностью при ХБП и у пациентов, нахо-
дящихся на диализе [28, 29]. Также в исследованиях 
доказано, что снижение FGF23 в сыворотке крови на 
30% и более связано с более низкими показателями 

сердечной недостаточности, внезапной сердечной 
смерти и сердечно-сосудистой смертности [30]. Вме-
сте с этим существуют данные о связи прогрессиро-
вания стеноза аортального клапана с нарушением 
костно-резорбтивного баланса, а также с увеличени-
ем ПТГ при ВГПТ [31]. Пациенты с концентрацией 
паратгормона выше целевых значений характеризу-
ются увеличением рисков на 29% [32]. В то же время 
уровень ПТГ менее 150 и более 300 пг/мл связан со 
смертностью от всех причин и сердечно-сосудистой 
смертностью [33].

Хирургическое лечение имеет высокую эффек-
тивность. Это золотой стандарт в лечении рефрак-
терного ВГПТ при уровне ПТГ выше 800 пг/мл. Од-
нако данный вид лечения имеет определенный ряд 
недостатков. Данные одноцентрового ретроспек-

Рис. 3. Динамика концентрации FGF23 в обеих группах за 6 мес ANOVA Chi-Square: основная группа = 33,00; группа срав-
нения = 65,61

Рис. 2. Динамика концентрации b-CrossLaps в обеих группах за 6 мес ANOVA Chi-Square: основная группа = 24,03; группа 
сравнения = 38,80. Здесь и на рис. 3 p < 0,01
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тивного исследования доказали высокий процент 
возникновения синдрома голодной кости (71,2%) 
после хирургического лечения ВГПТ. При этом ста-
тистически значимых различий между объемом вме-
шательства (тотальной или субтотальной паратире-
оидэктомии) не выявлено [34]. Кроме того, низкий 
уровень ПТГ (менее 50 пг/мл) после паратиреоидэк-
томии связан с повышенным риском адинамической 
болезни костей, сосудистой кальцификации и смерт-
ности у пациентов на гемодиализе [35].

В настоящее время становится более широким 
применение радиочастотной абляции ОЩЖ в каче-
стве малоинвазивного лечения ВГПТ. Так, при при-
менении у пациентов с ПТГ более 800 пг/мл тяжелая 
гипокальциемия встречалась в 22,1%, повреждения  
ВГН – в 5,77% при первом сеансе, 21,15% при повтор-
ном [36]. Однако при применении данного метода с 
более низкой концентрацией ПТГ (130–585 пг/мл) 
эффективность метода составила 70% через 6 мес, 
основные осложнения включали больший процент 
охриплости голоса (20%), перманентного гипопара-
тиреоза (10%), тяжелой гипокальциемии (40%) [37].

Наше исследование показывает данные, сопо-
ставимые с применением малоинвазивных методик 
в лечении ВГПТ, однако не приводит к грозным ос-
ложнениям в виде паралича возвратного нерва, кро-
вотечениям, гематомам.

Динамика уровней маркеров костной резорбции 
при малоинвазивных методиках лечения ВГПТ оста-
ется неизученной. В литературе нет данных об их из-
учении при коррекции ВГПТ с концентрацией ПТГ 
до 600 пг/мл. Это может служить перспективой для 
дальнейших исследований.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследование показало, что местные инъекции 

парикальцитола в околощитовидные железы под уль-
тразвуковым контролем способствуют стойкому и 
статистически значимому снижению уровня паратгор-
мона, что является ключевым фактором в улучшении 
состояния пациентов и предотвращении развития сер-
дечно-сосудистых осложнений, а также положительно 
влияют на процессы костного ремоделирования и пре-
дотвращении дальнейшего разрушения костной ткани. 

При этом отсутствие серьезных осложнений по-
сле проведения инъекций, таких как осиплость го-
лоса, кровотечения или гематомы, свидетельствует 
о высокой безопасности данной процедуры. Таким 
образом, использование данного метода может быть 
рекомендовано для ранней коррекции вторичного 
гиперпаратиреоза у пациентов с хронической болез-
нью почек, что может привести к улучшению про-
гноза и качества их жизни.
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