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Для пациентов с хронической болезнью почек характерно развитие минеральных нарушений вследствие снижения 
числа функционирующих нефронов. Проявляются эти изменения развитием вторичного гиперпаратиреоза (повы-
шением сывороточной концентрации паратиреоидного гормона на фоне гипокальциемии, гиперфосфатемии), нару-
шением метаболизма витамина D, минерализации и объема костной ткани, а также внескелетной кальцификацией. 
Снижение сывороточной концентрации паратиреоидного гормона с гиперкальциемией подозрительно в отношении 
адинамической костной болезни, но в то же время требует расширенного дифференциально-диагностического поис-
ка (в частности, в отношении метастатического процесса). Одной из редких причин гиперкальциемии является нару-
шение метаболизма витамина D, в частности, наличие дефекта 24-гидроксилазы (CYP24A1). Мы представляем случай 
нетипичного течения минеральных и костных нарушений при хронической болезни почек у пациентки, получающей 
заместительную почечную терапию программным гемодиализом, c установленным дефектом CYP24A1.
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Patients with chronic kidney disease are characterized by the development of mineral disorders due to a decrease in the num-
ber of functioning nephrons. These changes manifest by the development of secondary hyperparathyroidism (the overpro-
duction of intact parathyroid hormone (PTH) associated with the serum hypocalcemia, hyperphosphatemia), dysfunctional 
vitamin D metabolism, bone mineralization and also extraosseous calcifications. Decreased serum PTH levels associated with 
hypercalcemia are suspicious for adynamic bone disease, but at the same time requires an extended differential diagnostic 
search (e.g. metastatic processes). One of the rare causes of hypercalcemia is a defect in 24-hydroxylase (CYP24A1). We pres-
ent a case of a patient on hemodialysis with atypical secondary hyperparathyroidism and an established CYP24A1 defect.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Хроническая болезнь почек (ХБП) различного гене-
за поражает до 13,4% мирового населения (10,6%, если 
принимать во внимание только стадии 3–5) [1]. ХБП ассо-
циирована с высокой заболеваемостью и смертностью 
как от всех причин, так и вследствие кардиоваскулярной 
патологии [2]. Минеральные и костные нарушения при 
ХБП (МКН-ХБП) — состояние, характеризующееся нару-
шением минерального гомеостаза и обмена в костной 
ткани, кальцификацией сосудов и мягких тканей. В рам-
ках МКН-ХБП наиболее часто встречаются нарушения 
фосфорно-кальциевого обмена с развитием вторичного 
гиперпаратиреоза (ВГПТ) [3]. Повышение уровня интакт-
ного паратиреоидного гормона (ПТГ) может возникать 
уже на достаточно ранних стадиях ХБП и при отсутствии 
адекватного лечения сопровождаться нарастающими ги-
покальциемией и гиперфосфатемией, а также гиперпла-
зией околощитовидных желез (ОЩЖ) [4].

Гипокальциемия, характерная для МКН-ХБП, раз-
вивается по причине дефицита активной формы 

 витамина D — кальцитриола, который, в свою очередь, 
обусловлен снижением активности 1α-гидроксилазы. 
Это происходит по мере прогрессирующих потерь массы 
действующих нефронов вследствие множества причин, 
в частности ингибирующего влияния фактора роста фи-
бробластов 23 типа (FGF23), а также деструкции прокси-
мальных канальцев (места образования кальцитриола), 
дополнительной супрессии при ацидозе, некоторыми 
накапливающимися при уремии соединениями (ксантин, 
мочевая кислота), снижением запасов предшественни-
ков кальцитриола (в т.ч. при дефиците (<20 нг/мл) или 
недостаточности (20–29 нг/мл) 25(ОН)D). Последний фак-
тор встречается примерно у 90% пациентов с ХБП 3–5Д, 
при этом низкие уровни 25(ОН)D сами по себе ассоции-
рованы с прогрессированием почечной недостаточно-
сти, заболеваемостью и смертностью в данной когорте 
больных [1, 5].

Распространенность гиперкальциемии в когорте па-
циентов с терминальной стадией ХБП неизвестна, однако 
она чаще выявляется у пациентов с длительным анамне-
зом заместительной почечной терапии. Потенциальные 
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причины гиперкальциемии у пациента, находящегося 
на диализе, также многочисленны. Наиболее распростра-
ненными являются ятрогенные факторы: хронические 
передозировки кальций-содержащих фосфатбиндеров 
и препаратов витамина D. К гиперкальциемии также мо-
гут приводить высокая концентрация кальция в диали-
зирующем растворе, опухолевая трансформация ОЩЖ 
при неудовлетворительном контроле ВГПТ и нарушении 
экспрессии кальций-чувствительного (CaSR) и витамин-
D- зависимого (VDR) рецепторов, адинамическая костная 
болезнь и остеомаляция. Встречаются и иные, «класси-
ческие» причины гиперкальциемии, не связанные с ис-
ходной патологией почек, — например, множественная 
миелома, другие злокачественные новообразования, сар-
коидоз и иные ревматологические заболевания [6]. Также 
встречаются и более редкие причины гиперкальциемии, 
такие как дефицит 24-гидроксилазы.

Целью настоящей публикации является первое 
в России описание пациентки, получающей заместитель-
ную почечную терапию программным гемодиализом, 
с гиперкальциемией и редким врожденным нарушением 
метаболизма витамина D (дефицитом 24-гидроксилазы).

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ

Жалобы и анамнез
Пациентка З., 42 лет, поступила в отделение патоло-

гии околощитовидных желез ФГБУ «НМИЦ эндокрино-
логии» Минздрава России в ноябре 2019 г. с жалобами 
на боли в костях (преимущественно в нижних конечно-
стях и позвоночнике), которые беспокоили ее в течение 
последних 10 лет.

Пациентка длительно, с 1998 г. страдала гломеруло-
нефритом (заболевание было диагностировано клини-
чески на фоне беременности, биопсия почки не выпол-
нялась, иммуносупрессивная терапия не проводилась). 
В 1999 г. было отмечено резкое прогрессирование ХБП, 
в связи с чем летом 2000 г. пациентка была переведена 
на заместительную почечную терапию программным ге-
модиализом через ранее сформированную артериове-
нозную фистулу.

Впервые сывороточная концентрация ПТГ была 
исследована в 2009 г., со слов, показатель находился 
в целевом диапазоне, однако точные цифры неизвест-
ны. С 2009  г. пациентка несистематически получала ци-
накальцет в дозе 30  мг/сут, парикальцитол (дозировку 
уточнить затруднялась), карбонат кальция (максимально 
500 мг/сут), альфакальцидол (максимально 1 мкг/сут), 
севеламер (максимально 800  мг/сут). Прием препара-
тов алюминия в анамнезе отрицает. На фоне различных 
схем терапии концентрация ПТГ колебалась в диапазоне 
от 116 до 522 пг/мл (референсный интервал лаборато-
рии 15–65, для пациентов, получающих гемодиализ, —  
130–585). По результатам лабораторных исследований 
от августа 2019 г. альбумин-скорректированный каль-
ций  — 2,38 ммоль/л (2,15–2,55), фосфор — 2,3  ммоль/л 
(0,74–1,52), ПТГ — 78,2 пг/мл.

При мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ) мягких тканей шеи по месту жительства в июле 
2019 г. впервые были визуализированы образования 
в местах типичного расположения ОЩЖ: слева размера-
ми 4,2–4,5 мм с микрокальцинатами с четким и неровным 

контуром, справа размерами 4,4–5,0 мм с четким и ров-
ным контуром (в норме длина ОЩЖ у взрослого челове-
ка не превышает 3–6 мм, ширина — 2–4 мм, толщина — 
0,5–2,0 мм [7, 8]). По данным последующей сцинтиграфии 
с технетрилом замедленное выведение радиофармпре-
парата отмечалось в проекции верхнего полюса щито-
видной железы слева.

Наличие переломов и травм в анамнезе пациентка 
отрицала. Рост за жизнь значимо не изменился. В связи 
с диагностированным остеопорозом с 2018 г. по месту 
жительства стала получать антиостеопоротическую те-
рапию деносумабом в дозе 60 мг 1 раз в 6 мес, всего про-
ведено 3 инъекции, последняя — в конце марта 2019 г.

Из осложнений заболевания у пациентки также име-
лись нефрогенная анемия, артериальная гипертензия 
с эпизодическим повышением АД до 150–180/90 мм рт.ст. 
Периодически получала препараты эритропоэтина, же-
леза, блокаторы ангиотензиновых рецепторов.

Кроме того, в 2000 г. у пациентки был диагностирован 
хронический вирусный гепатит С с низкой цитолитиче-
ской активностью, противовирусную терапию не по-
лучала. Наблюдалась у гастроэнтеролога по поводу за-
стойной гастропатии, бруннером двенадцатиперстной 
кишки (0,2–0,4 см). По данным эзофагогастродуодено-
скопии от ноября 2019 г. у пациентки имелся очаговый 
поверхностный гастрит (H. pylori-неассоциированный), 
эрозивный дуоденит.

На момент поступления получала терапию панто-
празолом по 40 мг 2 раза в сутки, висмутом трикалия 
дицитратом по 120 мг 2 раза в сутки. Карбонат кальция 
(500 мг/сут) был отменен за 3 дня до поступления, цина-
кальцет (30 мг/сут) — за 2 мес, препараты витамина D 
(парикальцитол, альфакальцидол в максимальной дозе 
1 мкг/сут) — за 3 мес.

Данные объективного осмотра при поступлении
На момент осмотра при поступлении общее состояние 

пациентки расценено как относительно удовлетвори-
тельное. Обращало на себя внимание астеническое телос-
ложение: масса тела 46,0 кг, рост 169,5 см, индекс массы 
тела 16,0 кг/м2. Кожные покровы чистые. На левом пред-
плечье  — артериовенозная фистула. Костная система 
развита удовлетворительно, деформаций позвоночного 
столба и трубчатых костей, нижней челюсти не отмеча-
лось. Объемные образования костей не пальпировались.

Данные клинико-лабораторного обследования
По результатам лабораторных анализов 

в отделении выявлены мягкая гиперкальциемия 
(Ca  общий 2,79  ммоль/л, альбумин-скорректирован-
ный Ca  2,75  ммоль/л) и гиперфосфатемия (фосфор 
1,89  ммоль/л) в сочетании с нецелевой низкой концен-
трацией интактного ПТГ (иПТГ) — 76,22 пг/мл и нормомаг-
ниемией (0,98  ммоль/л). Кроме того, отмечено значимое 
повышение сывороточных концентраций маркеров кост-
ного метаболизма — остеокальцина до 213,2 нг/мл (11–43), 
С-концевого телопептида коллагена 1 типа до 5,15  нг/мл 
(0,3–0,57) при низконормальной концентрации щелочной 
фосфатазы   — 63  Ед/л (40–150). При УЗИ визуализирова-
ны эхографические признаки объемных образований 
обеих верхних (справа  размером до 0,8×0,5×0,4 см, слева 
до 0,9×0,4×0,6 см) и правой нижней (до 0,5 см) ОЩЖ.
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С целью скрининга костных нарушений проведена 
рентгенденситометрия. Подтверждено снижение мине-
ральной плотности костной ткани (МПКТ) относитель-
но ожидаемых возрастных значений в Radius Total  — 
до -4,8 SD и Radius 33% — до -3,3 SD, в проксимальном 
отделе бедренной кости — до -1,9 SD, Total до -1,9 SD 
по Т-критерию, в поясничном отделе позвоночника — 
до -1,2 SD по Т-критерию. По данным рентгенографии по-
ясничного и грудного отделов позвоночника в боковых 
проекциях компрессионные переломы тел позвонков 
были исключены.

Убедительных данных за наличие внескелетной каль-
цификации по данным эхокардиографии, МСКТ и рентге-
нографии органов грудной полости получено не было. 
За все время наблюдения в стационаре гемодинамиче-
ские показатели сохранялись в пределах референсных 
значений. Процедуры гемодиализа переносила удовлет-
ворительно.

С учетом выраженной гиперфосфатемии 
(1,89 ммоль/л) в стационаре инициирована терапия се-
веламером 800 мг 3 раза в сутки, на фоне чего отмечено 
сохранение гиперфосфатемии (1,82 ммоль/л) и гипер-
кальциемии (Ca общий 2,61 ммоль/л, альбумин-скоррек-
тированный Ca 2,65 ммоль/л) при стабильно нецелевой 
для стадии ХБП концентрации иПТГ (71,7 пг/мл). Дина-
мика показателей кальциево-фосфорного обмена в сы-
воротке крови в ходе госпитализации на фоне терапии 
севеламером 2400 мг/сут представлена в таблице 1.

В ходе госпитализации проводилась заместитель-
ная почечная терапия программным бикарбонатным 
гемодиализом с концентрацией кальция в диализате 

1,5 ммоль/л. Достигалась удовлетворительная эффектив-
ность гемодиализа (URR=84%; eKt/v=1,94; spKt/V=2,26).

Низконормальные концентрации ПТГ в сочетании 
с гиперкальциемией в отсутствие терапии препаратами 
кальция и активными препаратами витамина D у паци-
ентки с длительным анамнезом заместительной почеч-
ной терапии позволяли предположить наличие адина-
мической костной болезни. Однако биопсия костной 
ткани в качестве золотого стандарта диагностики этого 
состояния была недоступна. Тем не менее полученные 
лабораторные результаты не исключали других воз-
можных причин гиперкальциемии, в связи с чем требо-
валось дообследование. По результатам МСКТ органов 
средостения клинически значимых изменений, призна-
ков гранулематозных заболеваний выявлено не было. 
Для оценки состояния костной ткани была проведена 
сцинтиграфия всего тела с Тс-99m-Технефором, которая 
продемонстрировала равномерное симметричное на-
копление радиофармпрепарата в костных структурах, 
аномального распределения радиоиндикатора в костях 
и суставах не определялось. При проведении УЗИ орга-
нов брюшной полости патологических изменений также 
выявлено не было.

Дополнительно были определены сывороточные кон-
центрации различных метаболитов витамина D методом 
масс-спектрометрии (табл. 2). Выявлено снижение кон-
центрации 24,25-дигидроксивитамина D3 до 0,12 нг/мл, 
повышение соотношения 25(OH)D3/24,25(OH)2D3 до 374 
на фоне нормальной концентрации общего 25(ОН)D 
и повышения 1,25(ОН)2D3. Эти данные свидетельствова-
ли о наличии дефицита фермента 24-гидроксилазы, кото-

Таблица 1. Динамика показателей кальциево-фосфорного обмена в сыворотке крови в ходе госпитализации

Дата
Ca общий, 
ммоль/л

(2,15–2,55)

Са ион., 
ммоль/л 

(1,03–1,29)

Альбумин-
скорректированный 

кальций, ммоль/л 
(2,15–2,55)

Фосфор, 
ммоль/л 

(0,74–1,52)
ПТГ, пг/мл * ЩФ, Ед/л 

(40–150)

12.11.2019 2,79 1,29 2,75 1,89 76,22 63

15.11.2019 2,61 1,26 2,65 1,82 71,7 -

* референсный интервал лаборатории 15–65, для пациентов, получающих гемодиализ, — 130–585.

Таблица 2. Сывороточные концентрации различных метаболитов витамина D

Метаболит Концентрация Единицы Референсный диапазон

25-гидроксивитамин D2 (25(OH)D2) 0,2 нг/мл см. общий 25(ОН)D

25-гидроксивитамин D3 (25(OH)D3) 44,9 нг/мл см. общий 25(ОН)D

Общий 25(ОН)D 45,1 нг/мл 20–60

24,25-дигидроксивитамин D3 0,12 нг/мл 0,5–5,6

3-эпи-25-гидроксивитамин-D3 (3-epi-25(OH)D3) 2,2 нг/мл 1–10

Соотношение 25(OH)D3/24,25(OH)2D3 374 - 7–25

1a,25-дигидроксивитамин D3 (1,25(OH)2D3) 69 пг/мл
мужчины: 18–64
женщины: 18–78

(Mayo Clinic)
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рый, в свою очередь, мог стать дополнительным этиоло-
гическим фактором гиперкальциемии и, как следствие, 
снижения концентрации ПТГ.

В связи с персистирующей гиперфосфатемией тера-
пию некальцийсодержащим фосфатбиндером севела-
мером в дозе 2400 мг/сут рекомендовано было продол-
жить, с пациенткой проведена беседа о необходимости 
соблюдения гипофосфатной диеты. Был рекомендован 
низкокальциевый диализат при проведении гемодиали-
за по месту жительства.

ОБСУЖДЕНИЕ

Данный клинический случай представляет интерес 
ввиду нетипичного течения МКН-ХБП, сопровождающе-
гося низконормальным уровнем иПТГ и стойкой гипер-
кальциемией и потребовавшего проведения широкого 
дифференциально-диагностического поиска.

Учитывая длительный период лечения программ-
ным гемодиализом, в качестве ведущей диагностиче-
ской концепции в представленном случае изначально 
рассматривалась адинамическая костная болезнь. Тер-
мин «апластическая», или «адинамическая», костная бо-
лезнь (АКБ) был впервые введен в начале 1980-х гг. [9]. 
АКБ относится к почечной остеодистрофии (ПОД) с низ-
ким костным обменом и характеризуется уменьшением 
объема кости и остеоида, истонченным остеоидным 
швом. В отличие от другой формы низкообменной 
ПОД — остеомаляции — при АКБ скорость синтеза кол-
лагена остеобластами, а также минерализация костного 
коллагена сохраняются субнормальными. Кроме того, 
при АКБ остеобластов мало или эти клетки практиче-
ски не определяются, перитрабекулярный фиброз или 
фиброз костного мозга минимальный или отсутствует 
(в отличие от фиброзного остеита). Как следствие, ско-
рость образования новой кости существенно снижает-
ся, существенно сокращается количество участков ре-
моделирования [10].

Исторически возникновение АКБ связывают с алю-
миниевой интоксикацией вследствие плохой очистки 
от алюминия раствора для диализа или чрезмерного 
использования гидроокиси/карбоната алюминия в ка-
честве фосфатснижающих препаратов [11]. В настоящее 
время к основным причинам низкого костного метабо-
лизма при ХБП относятся дефицит витамина D, стойкая 
гиперфосфатемия, метаболический ацидоз, избыточная 
супрессия синтеза иПТГ на фоне терапии, повышенный 
уровень циркулирующих цитокинов (интерлeйкина-1, 
фактора некроза опухоли альфа), низкий уровень по-
ловых гормонов (эстрогенов и тестостерона), сахарный 
диабет и возраст старше 65 лет. Определенный вклад 
в снижение костного обмена вносит уменьшение проли-
ферации остеобластов из-за прямого влияния уремиче-
ских токсинов [12].

Биопсия кости с тетрациклиновой меткой остает-
ся золотым стандартом для классификации ПОД, в том 
числе АКБ, при ХБП [13]. Так, биопсия кости у пациентов, 
находящихся на гемодиализе (средний возраст 54±12 
лет) выявила АКБ у 23% пациентов [14]. Ни один из этих 
пациентов не получал кальцитриол- или алюминий-со-
держащих препаратов. Сообщалось о еще более высо-
кой распространенности АКБ — у 49% пациентов с ХБП5 

 додиализной стадии [15]. Тем не менее доступность 
данного метода резко ограничена. В рутинной практике 
чаще используются неинвазивные диагностические под-
ходы с оценкой косвенных признаков, характерных для 
данного вида ПОД. Диагноз АКБ предполагается у паци-
ентов с перечисленными факторами риска при стабиль-
но низком или нормальном уровне иПТГ, низконормаль-
ном уровне щелочной фосфатазы (ЩФ), необъяснимой 
гиперкальциемии, наличии генерализованных болей 
в костях и низкоэнергетических переломов, тяжелой 
прогрессирующей кальцификации сосудов. Гиперкаль-
циемия во многих случаях является следствием лечения 
большими дозами препаратов кальция, кальцитриолом, 
длительного гемодиализа с использованием концентра-
та с высокими концентрациями кальция или совокупно-
сти этих терапевтических мероприятий [12].

Ни один из известных биохимических маркеров фос-
форно-кальциевого обмена, маркеров костного ремо-
делирования не достиг достаточного уровня диагности-
ческой точности в отношении типа ПОД. Значения иПТГ 
<50 пг/мл и >800 пг/мл чаще ассоциируются с развитием 
АКБ и фиброзно-кистозным остеитом соответственно, 
хотя и не исключают возможность сочетания различных 
форм ПОД, так же как и концентрации иПТГ в диапазо-
не 100–500 пг/мл [16]. Повышение уровня костного изо-
фермента ЩФ (bALP) у пациентов с ХБП свидетельствует 
о повышенной костной резорбции, в то время как его 
снижение вкупе с нецелевым показателем иПТГ ниже це-
левых значений указывает на замедленный костный об-
мен и АКБ. Однако определение bALP значительно огра-
ничено доступностью и надежностью исследования [17]. 
Рентгеноденситометрия с оценкой МПКТ или рутинная 
рентгенография костей не позволяют определить тип 
ПОД, а лишь в целом определить изменения костной 
плотности, хотя по результатам второго метода можно 
выявить специфические зоны Лоозера.

В представленном клиническом случае не было ана-
мнестических данных о приеме солей алюминия. Основ-
ные препараты, влияющие на фосфорно-кальциевый об-
мен, — цинакальцет и парикальцитол — были отменены 
за 2–3 мес до госпитализации. Исключение составил кар-
бонат кальция, который пациентка перестала принимать 
за 3 дня до госпитализации, но он также не мог повлиять 
на кальциемию. По данным рентгеноденситометрии диа-
гностировано выраженное снижение МПКТ относитель-
но ожидаемых возрастных значений, преимущественно 
в периферическом отделе скелета, при этом специфиче-
ских нарушений при рентгенографии не наблюдалось, 
переломы отсутствовали. Также не было получено дан-
ных о наличии внескелетной кальцификации. С другой 
стороны, имелись и характерные клинические признаки: 
снижение сывороточной концентрации ПТГ ниже целе-
вого уровня, низкая активность ЩФ и гиперкальциемия. 
При этом данные изменения развились после инициа-
ции терапии антирезорбтивными препаратами, которые 
потенциально при наличии АКБ могли усугубить наруше-
ния минерального обмена.

Снижать секрецию ПТГ, активность остеобластов 
и остеокластов, стимулируя таким образом развитие 
АКБ, может и гипермагниемия [18]. Учитывая нормомаг-
ниемию у нашей пациентки, этот механизм развития АКБ 
представляется маловероятным.
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Несмотря на то что наиболее вероятным диагно-
зом у пациентов с длительными МКН-ХБП, супрессией 
ПТГ и гиперкальциемией является АКБ, это не исклю-
чает других причин повышения уровня кальция крови, 
в частности, при ПТГ-независимых процессах (например, 
при миеломе, саркоидозе, злокачественных новообра-
зованиях), что требует проведения более расширенного 
обследования. В представленном клиническом случае 
последовательно были исключены гранулематозные за-
болевания легких, метастатическое поражение скелета 
и солидные опухоли грудной и брюшной полости.

Ключевым моментом в дифференциально-диагно-
стическом поиске стало проведение гормонально-
го исследования с оценкой метаболитов витамина D, 
по результатам которого у пациентки выявлен дефицит 
фермента 24-гидроксилазы (CYP24A1), ответственного 
за деградацию 1,25(ОН)2D. Истинная частота дефицита 
CYP24A1 остается неизученной [19]. Дефекты в фермен-
те CYP24A1 являются причиной идиопатической инфан-
тильной гиперкальциемии и служат генетическим фак-
тором риска развития серьезного побочного эффекта 
при назначении колекальциферола в профилактиче-
ских дозах. Мутации с потерей функции гена CYP24A1 
могут быть выявлены как в детском, так и во взрослом 
возрасте. По данным D. Dinour и соавт. [19], данные му-
тации имеют рецессивный тип наследования и, кроме 
того, могут привести к хронической почечной недо-
статочности вследствие нефрокальциноза [12]. Биохи-
мическими признаками мутаций CYP24A1 являются 
постоянно повышенные концентрации 1,25(ОН)2D [15], 
скачкообразная гиперкальциемия, гиперкальциурия 
и низкие концентрации ПТГ [13]. Доказано, что для 
пациентов с мутациями CYP24A1 также характерны 
низкие сывороточные концентрации 24,25(OH)2D [9]. 
 Типичный биохимический профиль (гиперкальцие-
мия/гиперкальциурия со снижением концентрации 
ПТГ) может быть замаскирован сопутствующей по-
чечной недостаточностью [12]. В связи с этим для по-
становки диагноза рекомендуется оценивать соотно-
шение 25(ОН)D/24,25(ОН)2D. По различным данным, 
подтверждает дефицит CYP24A1 значение указанного 
показателя более 50 (по иным данным — более 80). 
У нашей пациентки оно составило 374. Для верифика-
ции диагноза возможно рекомендовать проведение ге-
нетического анализа [16].

Ввиду отсутствия возможности трепанобиопсии ко-
сти окончательный генез гиперкальциемии у пациент-
ки установить не представлялось возможным. Однако, 
суммируя имеющиеся анамнестические, клинические, 
лабораторно-инструментальные данные, можно пред-
положить, что повышение уровня кальция может быть 
обусловлено как развитием АКБ у пациентки, длитель-
но получающей лечение программным гемодиализом, 
так и наличием дефекта фермента 24-гидроксилазы 
(CYP24A1).

Открытым остается вопрос об оптимальной ле-
чебной тактике. Лечение АКБ недостаточно изучено, 
а крупномасштабные проспективные рандомизиро-
ванные исследования отсутствуют. В настоящее вре-
мя лечение базируется на двух основных принципах: 
во-первых, снижение нагрузки кальцием и витами-
ном D, во-вторых, восстановление активности ПТГ. При 

 использовании этих подходов АКБ обратима у значи-
тельного числа пациентов. К важным терапевтическим 
мероприятиям относятся применение диализирую-
щего раствора с низкой концентрацией кальция в ди-
ализате и строгая диета с пониженным содержанием 
фосфатов, исключением неорганических фосфатов; 
назначение некальциевых фосфатбиндеров. Важно 
исключить применение бисфосфонатов и других анти-
резорбтивных агентов. Специфического длительного 
лечения для пациентов с гиперчувствительностью к ви-
тамину D из-за мутаций CYP24A1 не существует, тради-
ционное лечение заключается в минимизации кожной 
выработки витамина D за счет уменьшения воздействия 
солнечного света и других источников ультрафиолето-
вого излучения, диеты с низким содержанием кальция 
и отказа от продуктов и добавок, богатых витамином D. 
У пациентов, находящихся на гемодиализе, необходимо 
ограничить прием препаратов витамина D и при сохра-
нении гиперкальциемии использовать низкокальцие-
вый диализат  [20]. В представленном случае основные 
рекомендации включали применение низкокальциево-
го диализата, отмену препаратов кальция и витамина D, 
коррекцию гиперфосфатемии с помощью не содержа-
щих кальций фосфатбиндеров. Требуется оценка состо-
яния фосфорно-кальциевого обмена в динамике.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленный клинический случай, характеризую-
щийся нетипичным течением МКН-ХБП у пациентки, по-
лучающей заместительную почечную терапию программ-
ным гемодиализом, демонстрирует важность тщательного 
обследования таких пациентов и дифференциальной ди-
агностики причин гиперкальциемии. Дальнейшее нако-
пление данных о патологии обмена витамина D в пер-
спективе позволит разработать алгоритмы диагностики 
и лечения таких пациентов и, соответственно, улучшить 
качество их жизни и прогноз.
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