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ГиПерПАрАтиреОЗ У КАНдидАтОВ НА трАНСПлАНтАЦиЮ 
ПОчКи и ФУНКЦиЯ ОКОлОЩитОВидНЫХ ЖелеЗ 
У реЦиПиеНтОВ В рАННие СрОКи ПОСлеОПерАЦиОННОГО 
ПериОдА
О.Н. Ветчинникова
ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский клинический институт 
имени М.Ф. Владимирского», Москва, Российская Федерация

Цель: оценить влияние вторичного гиперпаратиреоза (ГПТ) у пациентов-кандидатов, ожидающих транс-
плантацию почки, на функцию околощитовидных желез реципиентов в течение первого послеоперацион-
ного года. Материалы и методы. В ретроспективное когортное исследование включены 210 пациентов 
(103 женщины, 107 мужчин, возраст 45 ± 9 лет) с хронической болезнью почек 5–5 (Д) ст., перенесших 
трансплантацию трупной почки. Биохимическое исследование до трансплантации почки и в послеопера-
ционном периоде через 3 и 12 мес. включало определение сывороточных концентраций паратиреоидного 
гормона (ПТГ), кальция, фосфора, активности щелочной фосфатазы, альбумина и креатинина стандартны-
ми методиками. Концентрации ПТГ крови 130–595 пг/мл и ≤130 пг/мл были приняты за целевой уровень 
соответственно в пред- и посттрансплантационном периоде. Результаты. ГПТ имели 56 (1-я группа), 
целевой уровень ПТГ крови – 154 (2-я группа) кандидата на трансплантацию почки. ПТГ крови составил 
соответственно 897 (722; 1136) и 301 (229; 411) пг/мл, р < 0,001. Через 3 мес. после трансплантации почки 
ПТГ крови снизился у всех реципиентов: в 1-й группе на 595 (420; 812), во 2-й – на 148 (77; 230) пг/мл, 
р < 0,001, и составил соответственно 254 (180; 455) и 150 (118; 212) пг/мл, р < 0,001; целевой уровень 
определялся соответственно у 10,7 и 42,2% реципиентов, р < 0,001. Через 12 мес. ПТГ крови составил в 
1-й группе 171 (94; 239) пг/мл, во 2-й – 112 (90; 135) пг/мл, р = 0,004, целевой уровень определялся соот-
ветственно у 48,2 и 73,4% реципиентов, р < 0,001. Функция почечного трансплантата была идентичной в 
обеих группах реципиентов: острый канальцевый некроз у 41,1 и 54,5%, через 3 мес. медиана скорости 
клубочковой фильтрации 60 и 65 мл/мин (н. д.), через 12 мес. – 56 и 54 мл/мин (н. д.). Посттрансплан-
тационный ПТГ крови находился в прямой корреляционной зависимости от предоперационного в обеих 
группах и в обратной – с функцией почечного трансплантата у реципиентов 2-й группы. Заключение. 
ГПТ у кандидатов на трансплантацию почки является главным, не зависящим от функции трансплантата 
предиктором избыточной секреции ПТГ у реципиентов, увеличивая риск персистенции ГПТ в 1,9 раза 
через год после трансплантации почки.
Ключевые  слова: трансплантация почки,  околощитовидные железы,  вторичный  гиперпаратиреоз, 
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ВВедеНие
Вторичный гиперпаратиреоз (ГПТ) – универсаль-

ное осложнение, ассоциированное с хронической 
болезнью почек (ХБП). Его развитие инициируется 
снижением почечной функции, которое запускает 
каскад физиологических и патофизиологических 
процессов, приводящих к избыточной секреции па-
ратиреоидного гормона (ПТГ) околощитовидными 
железами (ОЩЖ). ГПТ у пациентов с ХБП относится 
к распространенной патологии, особенно на этапе 
диализной терапии. Заболевание сопровождается по-
ражением многих органов и систем, существенно 
ухудшает качество жизни пациентов и увеличивает 
летальность. Несмотря на персонализированный 
подход, появление новых лекарственных средств, 
трудности в коррекции вторичного ГПТ сохраняют-
ся [1–5].

Трансплантация почки представляет собой наи-
лучший метод лечения пациентов с ХБП 5-й ст., и 
количество таких операций ежегодно увеличивает-
ся [6]. Сложившаяся в последнее время ситуация – 
рост числа пациентов с ХБП, в том числе диализной 
популяции с высокой распространенностью вто-
ричного ГПТ, а также увеличивающееся количест-

во трансплантаций почки – неизбежно приводит к 
тому, что среди кандидатов на трансплантацию почки 
встречаются пациенты, страдающие различной сте-
пени тяжести вторичным ГПТ. Успешная трансплан-
тация почки изменяет течение ГПТ – приводит либо 
к полному регрессу, либо к персистенции процесса. 
Последний оказывает негативное влияние на клини-
ческие исходы реципиентов почечного трансплан-
тата. В публикациях последних лет обсуждаются 
различные аспекты посттрансплантационного ГПТ: 
факторы риска развития, влияние на функцию почеч-
ного трансплантата, качество жизни и выживаемость 
пациентов [7–11].

Целью настоящего исследования явилась оценка 
влияния вторичного ГПТ у кандидатов, ожидающих 
трансплантацию почки, на функцию ОЩЖ реципи-
ентов в течение первого послеоперационного года.

МАтериАлЫ и МетОдЫ
В ретроспективное когортное одноцентровое 

исследование включены 210 пациентов с ХБП 
5–5(Д) ст., которым была выполнена транспланта-
ция трупной почки. Критерии включения пациен-
тов: 1) наличие ХБП 5–5(Д) ст.; 2) ПТГ крови перед 

hYPerParaThYrOiDiSM in KiDneY TranSPlanT canDiDaTeS 
anD POSTOPeraTiVe ParaThYrOiD GlanD funcTiOn 
in reciPienTS
O.N. Vetchinnikova
Vladimirsky Moscow Regional Research and Clinical Institute, Moscow, Russian Federation

Objective: to evaluate the effects of secondary hyperparathyroidism (HPT) in kidney transplantation (KT) can-
didates on recipients’ parathyroid gland function in the first postoperative year. Materials and methods. The 
retrospective cohort study included 210 patients (103 women, 107 men, age 45 ± 9 years) with stage 5 chronic 
kidney disease (stage 5 CKD, including dialysis-dependent patients), who had undergone cadaveric KT. Bio-
chemical screening before kidney transplantation and in the postoperative period at 3 and 12 months determined 
serum levels of parathyroid hormone (PTH), calcium, phosphorus, alkaline phosphatase activity, albumin and 
creatinine using standard methods. PTH levels of 130–595 pg/mL and ≤130 pg/mL were taken as the target level 
in the pre- and post-transplant periods, respectively. Results. Fifty-six KT candidates (group 1) had HPT and 154 
(group 2) had the target PTH levels. PTH level was 897 (722; 1136) and 301 (229; 411) pg/mL, respectively, p < 
0.001. PTH decreased in all recipients at 3 months after KT: by 595 (420; 812) in group 1 and 148 (77; 230) pg/
mL in group 2, p < 0.001, to 254 (180; 455) and 150 (118; 212) pg/mL, respectively, p < 0.001; the target level 
was detected in 10.7% and 42.2% of recipients, respectively, p < 0.001. At 12 months, blood PTH was 171 (94; 
239) pg/mL in group 1 and 112 (90; 135) pg/mL in group 2, p = 0.004; target level was found in 48.2% and 73.4% 
of recipients, respectively, p < 0.001. Kidney graft function was identical in both recipient groups: acute tubular 
necrosis in 41.1% and 54.5%; at 3 months, median glomerular filtration rates (GFR) of 60 and 65 mL/min (n.d.); 
at 12 months, 56 and 54 mL/min (n.d.). Post-transplant PTH levels correlated directly with preoperative levels in 
both groups and inversely with renal graft function in group 2 recipients. Conclusion. HPT in kidney transplant 
candidates is a major, graft function-independent predictor of excess PTH secretion in recipients, increasing the 
risk of persistent HPT 1.9-fold, one year after KT.
Keywords:  kidney  transplantation,  parathyroid glands,  secondary hyperparathyroidism,  chronic  kidney 
disease.
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трансплантацией почки ≥130 пг/мл; 3) успешная 
первичная трансплантация почки не ранее 12 мес. 
назад; 4) функционирующий почечный трансплан-
тат на протяжении первого послеоперационного 
года. Критерии невключения/исключения: 1) транс-
плантация почки в анамнезе; 2) удаление почечного 
трансплантата в первый послеоперационный год; 
3) паратиреоидэктомия до трансплантации почки или 
в первый послеоперационный год.

Численность мужчин и женщин, включенных в 
исследование, была практически одинаковой. Воз-
раст пациентов колебался от 19 до 70 лет. Подав-
ляющее большинство пациентов страдали различ-
ными вариантами недиабетической нефропатии 
(91%). Преобладающей модальностью диализа был 
гемодиализ. Длительность диализной терапии ва-
рьировала от 1 до 158 мес., у нескольких пациентов 
она отсутствовала. Всем пациентам была выполнена 
трансплантация трупной почки. Почти у половины 
пациентов регистрировалась отсроченная функция 
почечного трансплантата, потребовавшая продол-
жения диализной терапии (проведение острого ге-
модиализа у 4 пациентов с додиализной ХБП). Дли-
тельность острого канальцевого некроза составляла 
от 2 до 30 сут (табл. 1).

Биохимическое исследование до транспланта-
ции почки и в послеоперационном периоде через 
3 и 12 мес. включало определение сывороточных 
концентраций ПТГ, кальция, фосфора, активности 
общей щелочной фосфатазы (ЩФ), альбумина и кре-
атинина стандартными методиками. Концентрации 
ПТГ крови 130–585 пг/мл и ≤130 пг/мл были приняты 
за целевой уровень в пред- и посттрансплантацион-
ном периоде [12–15]. Скорость клубочковой филь-
трации (рCКФ) рассчитывалась по формуле CKD-EPI 
(Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration), 
стратификация стадий ХБП проводилась по уровню 
рСКФ [16].

Статистический анализ материала выполнен с ис-
пользованием программы GraphPad v.8.0.1. Форма 
распределения признаков оценена по тесту Колмого-
рова–Смирнова. Описание количественных призна-
ков при нормальном распределении представлено в 
виде среднеарифметического значения и стандарт-
ного отклонения (М ± SD), при асимметричном – в 
виде медианы, 25 и 75% квартилей [Ме (Q25–Q75)]. 
Качественные признаки представлены в виде абсо-
лютных чисел (n) и долей (%). Для сравнения коли-
чественных данных использованы критерий Ман-
на–Уитни и критерий Стъюдента, для качественных 
признаков – критерий χ-квадрат. Оценка силы связи 

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов, включенных в исследование

Clinical characteristics of patients included in the study
Параметр Все пациенты (n = 210)

Мужчины/женщины, n (%) 103/107 (49/51)
Возраст, лет (M ± m) 45 ± 9
Индекс массы тела 24,5 ± 3,5

Заболевания почек
Хронический гломерулонефрит, n (%) 94 (44,8)
Врожденная наследственная нефропатия, n (%) 46 (21,9)
Хронический тубулоинтерстициальный нефрит, n (%) 24 (11,4)
Диабетическая нефропатия, n (%) 19 (9,0)
Поражение почек при системных заболеваниях, n (%) 10 (4,8)
Прочие (гипертонический нефросклероз, типичный/атипичный 
гемолитико-уремический синдром, рак почки, нефролитиаз), n (%) 17 (8,1)

Модальность диализа
Гемодиализ, n (%) 145 (69,0)
Перитонеальный диализ, n (%) 34 (16,2)
Гемодиализ + перитонеальный диализ, n (%) 22 (10,5)
Без диализа, n (%) 9 (4,3)
Длительность диализной терапии, мес., [Ме (Q1–Q3)] 19 (9; 35)

Функция почечного трансплантата
Немедленная, n (%) 107 (51,0)
Отсроченная, n (%) 103 (49,0)
Длительность острого канальцевого некроза, сут, [Ме (Q1–Q3)] 6 (3; 12)
День регистрации минимального креатинина крови после трансплантации почки, 
[Ме (Q1–Q3)] 7 (4; 13)
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Таблица 2
Традиционные биохимические маркеры ГПТ перед трансплантацией почки

Traditional biochemical markers of HPT before kidney transplantation
Параметр крови Все пациенты (n = 210)

ПТГ, пг/мл [Ме (Q1–Q3)] 400 (261; 620)
ПТГ 130–585 пг/мл, n (%) 154 (73,3)
ПТГ >585 пг/мл, n (%) 56 (26,7)
Фосфор, ммоль/л [Ме (Q1–Q3)] 1,74 (1,44; 2,04)
Целевой уровень (0,87–1,49 ммоль/л), n (%) 70 (33,3)
Гиперфосфатемия (>1,49 ммоль/л), n (%) 140 (66,7)
Гипофосфатемия (<0,87 ммоль/л), n (%) 0
Кальций, ммоль/л, [Ме (Q1–Q3)] 2,2 (2,3; 2,4)
Целевой уровень (2,1–2,6 ммоль/л), n (%) 193 (91,9)
Гиперкальциемия (>2,6 ммоль/л), n (%) 9 (4,3)
Гипокальциемия, (<2,1 ммоль/л), n (%) 8 (3,8)
Повышенная активность ЩФ крови, n (%) 19 (9,0)
Примечание. ПТГ – паратиреоидный гормон; ЩФ – щелочная фосфатаза.

Note. ПТГ – parathyroid hormone; ЩФ – alkaline phosphatase.

между количественными признаками проведена с по-
мощью рангового коэффициента корреляции Спир-
мена. В качестве количественной меры эффекта при 
сравнении относительных показателей использован 
параметр относительного риска (ОР) с расчетом 
границ 95% доверительного интервала (95% ДИ). 
Критический уровень значимости при проверке ста-
тистических гипотез в данном исследовании прини-
мался равным 0,05.

реЗУльтАтЫ
Характеристика традиционных биохимиче-

ских маркеров вторичного ГПТ у пациентов с ХБП 
5–5(Д) ст. в предоперационном периоде представлена 
в табл. 2.

Уровень ПТГ в крови колебался в широком диа-
пазоне (110–2500 пг/мл), почти у трети пациентов он 
находился за верхней границей целевого интервала. 
Сывороточное содержание фосфора у большинства 
пациентов превышало референсные показатели, в 
то время как сывороточный кальций соответствовал 
целевому уровню. Повышенная активность фермента 
щелочной фосфатазы крови (от полутора до пяти 
верхней границы референсного интервала) опреде-
лялась у нескольких пациентов.

В зависимости от сывороточной концентрации 
ПТГ кандидаты на трансплантацию почки были раз-
делены на две группы. В первую группу включены 
56 пациентов, страдающих вторичным ГПТ, во вто-
рую – 154 пациента с целевым уровнем ПТГ. Кли-
нико-лабораторная характеристика групп пациентов 
в предтрансплантационном периоде представлена 
в табл. 3. Пациенты первой группы имели почти в 
полтора раза большую продолжительность диализ-

ной терапии. При анализе рутинных биохимических 
маркеров вторичного ГПТ у них значительно чаще 
выявлялись гиперфосфатемия, гиперкальциемия и 
повышение сывороточной активности фермента ще-
лочной фосфатазы.

Через три месяца после трансплантации почки 
снижение ПТГ крови регистрировалось у всех паци-
ентов; в первой группе оно колебалось в диапазоне 
80–1977 пг/мл, во второй – 10–535 пг/мл (табл. 4, 
рис. 1). В первой группе доля пациентов, достиг-
ших ПТГ крови ≤130 пг/мл, была вчетверо меньше, 
чем во второй группе, соответственно 10,7 и 42,2%. 
Выраженные изменения обнаруживались со сто-
роны сывороточного фосфора, который достигал 
нормальных или даже низких значений у всех реци-
пиентов. По абсолютному содержанию сывороточ-
ного фосфора группы не различались, но пациенты 
с гипофосфатемией несколько чаще встречались в 
первой группе. Сывороточная концентрация кальция 
оставалась стабильной, частота гиперкальциемии 
преобладала у пациентов первой группы. Доля па-
циентов с повышенной активностью ЩФ крови в 
первой группе уменьшилась в 4 раза, во второй – в 
3 раза, межгрупповое различие по этому показателю 
отсутствовало.

В последующие 9 мес. наблюдалось дальнейшее 
снижение ПТГ крови от нескольких до 670 пг/мл  
у 49 пациентов 1-й группы и от нескольких до  
221 пг/мл у 96 пациентов 2-й группы, соответ-
ственно медиана составила 81 (30; 145) и 25 (0; 61), 
р < 0,001, у остальных пациентов (7 в 1-й группе и 
58 во 2-й группе) регистрировалось либо его повы-
шение, либо отсутствие его динамики. В целом на 
протяжении первого послеоперационного года у всех 
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Таблица 3
Клинико-лабораторная характеристика групп пациентов

Clinical and laboratory characteristics of patient groups
Параметр Пациенты р

1-я группа  
(n = 56)

2-я группа  
(n = 154)

Мужчины/женщины, n (%) 32/24 (57,1/42,9) 71/83 (46,1/53,9) Н. д.
Возраст, лет (M ± m) 44 ± 10 45 ± 9 Н. д.
Индекс массы тела, кг2/см (M ± m) 24,6 ± 4,1 25,7 ± 4,7 Н. д.
Хронический гломерулонефрит, n (%) 18 (32,1) 75 (48,7) Н. д.
Врожденная наследственная нефропатия, n (%) 13 (23,2) 33 (21,4) Н. д.
Хронический тубулоинтерстициальный нефрит, n (%) 8 (14,3) 16 (10,4) Н. д.
Диабетическая нефропатия, n (%) 4 (7,1) 15 (9,7) Н. д.
Поражение почек при системных заболеваниях, n (%) 3 (5,4) 8 (5,2) Н. д.
Прочие (гипертонический нефросклероз, типичный/атипичный гемо-
литико-уремический синдром, рак почки, нефролитиаз), n (%) 10 (17,9) 7 (4,6) 0,004

Гемодиализ, n (%) 45 (80,4) 100 (64,9) 0,049
Перитонеальный диализ, n (%) 5 (8,9) 29 (18,8) Н. д.
Гемодиализ + перитонеальный диализ, n (%) 4 (7,1) 18 (11,7) Н. д.
Без диализа, n (%) 2 (3,6) 7 (4,6) Н. д.
Длительность диализной терапии, мес. [Ме (Q1–Q3)] 26 (12; 44) 16 (8; 34) 0,009
ПТГ крови, пг/мл [Ме (Q1–Q3)] 897 (722; 1136) 301 (229; 411) <0,001
Фосфор крови, ммоль/л [Ме (Q1–Q3)] 1,92 (1,62; 2,31) 1,72 (1,42; 1,97) <0,001
Целевой уровень (0,87–1,49 ммоль/л), n (%) 6 (10,7) 65 (42,2) <0,001
Гиперфосфатемия (>1,49 ммоль/л), n (%) 50 (89,3) 89 (57,8) <0,001
Гипофосфатемия (<0,87 ммоль/л), n (%) 0 0 Н. д.
Кальций (общий) крови, ммоль/л [Ме (Q1–Q3)] 2,3 (2,2; 2,5) 2,3 (2,2; 2,4) Н. д.
Целевой уровень (2,1–2,6 ммоль/л), n (%) 46 (82,1) 147 (95,5) 0,004
Гиперкальциемия (>2,6 ммоль/л), n (%) 6 (10,8) 3 (1,9) 0,017
Гипокальциемия (<2,1 ммоль/л), n (%) 4 (7,1) 4 (2,6) Н. д.
Повышенная активность ЩФ крови, n (%) 12 (21,4) 7 (4,5) <0,001
Примечание. ПТГ – паратиреоидный гормон; ЩФ – щелочная фосфатаза; р – статистическая значимость различий 
между параметрами 1-й и 2-й групп пациентов; Н. д. – различия статистически не значимы.

Note. ПТГ – parathyroid hormone; ЩФ – alkaline phosphatase; р – statistical significance of differences between groups 1 
and 2 parameters; Н. д. – not significant.

Рис. 1. Уровень снижения ПТГ крови у реципиентов почечного трансплантата на протяжении первого послеопераци-
онного года. Различия между группами статистически значимы для каждого отрезка времени. ТП – трансплантация 
почки

Fig 1. Level of decrease in blood PTH levels in kidney transplant recipients during the first postoperative year. Differences 
between groups are statistically significant for each time interval. ТП – kidney transplantation
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Таблица 4
Традиционные биохимические маркеры ГПТ у пациентов перед трансплантацией почки,  

через 3 и 12 месяцев после трансплантации
Traditional biochemical markers of HPT in patients before KT, 3 and 12 months  

after KT
1-я группа (n = 56) 2-я группа (n = 154) р1 р2

До ТП Через 3 мес. 
после ТП

Через 
12 мес. 

после ТП

До ТП Через 3 мес. 
после ТП

Через 
12 мес. 

после ТП
ПТГ крови, пг/мл 
[Ме (Q1–Q3)]

897  
(722; 1036)

254  
(180; 455)*

171  
(94; 239)** #

301  
(229; 411)

150  
(118; 212)*

112  
(90; 135)** # <0,001 0,004

ΔПТГ, пг/мл 0 595  
(420; 812)

853  
(705; 1178) 0 148  

(77; 230)
196  

(117; 340) <0,001 0,001

ПТГ крови  
≤130 пг/мл, n (%) 0 6  

(10,7)*
27  

(48,2)** 0 65  
(42,2)*

113  
(73,4)** # <0,001 <0,001

Фосфор крови, 
ммоль/л  
[Ме (Q1–Q3)]

1,92  
(1,62; 2,31)

0,97  
(0,78; 1,21)*

0,94  
(0,79; 1,05)#

1,72  
(1,42; 1,97)

1,04  
(0,91; 1,21)*

1,09  
(0,99; 1,35) Н. д. 0,002

Гиперфосфатемия 
(>1,49 ммоль/л), 
n (%)

50  
(89,3) 0* 0# 89  

(57,8) 0* 6  
(3,9)# Н. д. Н. д.

Гипофосфатемия 
(<0,87 ммоль/л), 
n (%)

0 18  
(32,1)*

20  
(35,7)# 0 29  

(18,8)*
22  

(14,3)# 0,051 0,001

Кальций (общий) 
крови, ммоль/л 
[Ме (Q1–Q3)]

2,3  
(2,2; 2,5)

2,5  
(2,3; 2,6)

2,5  
(2,4; 2,7)

2,3  
(2,2; 2,4)

2,4  
(2,3; 2,5)

2,4  
(2,3; 2,5) Н. д. Н. д.

Гиперкальциемия 
(>2,6 ммоль/л), 
n (%)

6  
(10,8)

8  
(12,7)

11  
(19,6)

3  
(1,9)

1  
(0,7)

2  
(1,3) <0,001 <0,001

Гипокальциемия 
(<2,1 ммолль/л) 
n (%)

4  
(7,1) 0 0 4  

(2,6) 0 0 Н. д. Н. д.

Повышенная 
активность ЩФ 
крови, n (%)

12  
(21,4)

3  
(4,8)*

5  
(8,9)

7  
(4,5)

2  
(1,4)

1  
(0,6) Н. д. 0,007

Примечание. ПТГ – паратиреоидный гормон; ТП – трансплантация почки; ЩФ – щелочная фосфатаза; * – различия 
статистически значимы между параметрами до и через 3 мес. после трансплантации почки; ** – различия статисти-
чески значимы между параметрами через 3 и 12 мес. после трансплантации почки; # – различия статистически зна-
чимы между параметрами до и через 12 мес. после трансплантации почки; р1 – статистическая значимость различий 
между группами через 3 мес. после трансплантации почки; р2 – статистическая значимость различий между группами 
через 12 мес. после трансплантации почки; Н. д. – различия статистически не значимы.

Note. ПТГ – parathyroid hormone; ТП – kidney transplantation; ЩФ – alkaline phosphatase; * – differences are statistically 
significant between parameters before and 3 months after KT; ** – differences statistically significant between parameters 
3 and 12 months after KT; # – differences are statistically significant between parameters before and 12 months after KT; 
р1 – statistical significance of differences between groups 3 months after KT; р2 – statistical significance of differences bet-
ween groups 12 months after KT; NS – not significant.

пациентов 1-й группы и у 151 пациента 2-й группы 
отмечено различной выраженности снижение ПТГ 
крови. В наи боль шей степени это снижение имело 
место у пациентов 1-й группы, при этом через год 
после операции доля пациентов с целевым уровнем 
ПТГ крови в ней была в 1,5 раза меньше, чем во 
2-й группе. Установлена значимо низкая вероятность 
нормализации функции ОЩЖ на протяжении перво-
го послеоперационного года у кандидатов на транс-
плантацию почки, имеющих ГПТ, по сравнению с 

пациентами с целевым диапазоном предтрансплан-
тационного сывороточного ПТГ (табл. 5).

Изменения со стороны фосфора и кальция крови 
были минимальными. Сывороточный фосфор у боль-
шинства пациентов находился в референсном диа-
пазоне, гиперфосфатемия регистрировалась у еди-
ничных пациентов во 2-й группе, гипофосфатемия 
преобладала у пациентов 1-й группы. Сывороточный 
кальций сохранялся относительно стабильным на 
протяжении всего времени наблюдения, гиперкаль-
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Таблица 6
Функция почечного трансплантата в первый год после операции

Kidney graft function in the first year after surgery
Параметр Пациенты р2

1-я группа (n = 56) 2-я группа (n = 154)
Начальная функция почечного трансплантата
Немедленная, n (%) 23 (41,1) 84 (54,5) Н. д.
Отсроченная, n (%) 33 (58,9) 70 (45,5) Н. д.
Длительность острого канальцевого некроза, сут [Ме (Q1–Q3)] 7 (4; 15) 6 (3; 9) 0,034
День регистрации минимального креатинина крови после 
трансплантации почки [Ме (Q1–Q3)] 7 (4; 18) 7 (4; 13) Н. д.

Креатинин крови через 3 мес., мкмоль/л [Ме (Q1–Q3)] 117 (88; 146) 110 (78; 124) Н. д.
Креатинин крови через 12 мес., мкмоль/л [Ме (Q1–Q3)] 123 (110; 146) 120 (96; 140) Н. д.

р1 = 0,311 р2 = 0,019
рСКФ через 3 мес., мл/мин 60 (46; 77) 65 (51; 88) Н. д.
рСКФ через 12 мес., мл/мин 56 (47; 63) 54 (46; 70) Н. д.

р1 = 0,228 р1 = 0,02
рСКФ <60 мл/мин через 3 мес., n (%) 27 (48,2) 74 (48,1) Н. д.
рСКФ <60 мл/мин через 12 мес., n (%) 36 (64,3) 94 (61,0%) Н. д.

р1 = 0,128 р1 = 0,03
Примечание. рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации; р1 – статистическая значимость различий между 
параметрами через 3 и 12 мес.; р2 – статистическая значимость различий между параметрами 1-й и 2-й групп пациен-
тов; Н. д. – различия статистически не значимы.

Note. рСКФ – estimated glomerular filtration rate; р1 – statistical significance of differences between parameters at 3 and 
12 months; р2 – statistical significance of differences between group 1 and 2 parameters; NS – not significant.

Таблица 5
Влияние ГПТ у кандидатов, ожидающих трансплантацию почки, на нормализацию функции 

ОЩЖ в первый год после операции
Effect of HPT in KT candidates on normalization of parathyroid gland function in the first year 

after surgery
Фактор Нормальная функция ОЩЖ 

в группе с ГПТ (n = 56)
Нормальная функция ОЩЖ 
в группе без ГПТ (n = 154)

Относительный 
риск [95% ДИ]

р

Через три месяца после 
трансплантации почки 6 (10,7%) 65 (42,2%) 0,254 [0,116; 0,522] <0,0001

Через год после 
трансплантации почки 27 (48,2%) 113 (73,4%) 0,657 [0,480; 0,851] 0,0009

Рис. 2. Распределение реципиентов почечного трансплантата по тяжести ХБП. Различия между группами статисти-
чески не значимы для каждого отрезка времени. ТП – трансплантация почки

Fig 2. Distribution of kidney transplant recipients by CKD severity. Differences between groups are not statistically significant 
for each time interval. ТП – kidney transplantation
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циемия, как и в ранние сроки после операции, опре-
делялась чаще у пациентов 1-й группы. Пациентов 
с повышенной активностью ЩФ стало больше в 1-й 
группе.

При анализе начальной функции почечного транс-
плантата различия между группами касались только 
длительности острого канальцевого некроза, которая 
была больше у пациентов 1-й группы. Остальные 
параметры – начало функционирования почки и день 
регистрации минимальной сывороточной концент-
рации креатинина – были идентичными. Через 3 и 
12 мес. также отсутствовали межгрупповые различия 
для сывороточной концентрации креатинина и рСКФ 
(табл. 6). При распределении пациентов по стадиям 

ХБП внутригрупповое и межгрупповое различие от-
сутствовало (рис. 2).

Корреляционный анализ для посттрансплантаци-
онного ПТГ крови через 3 и 12 мес. выявил следу-
ющее (табл. 7).

У пациентов 1-й группы в послеоперационном 
периоде сывороточный ПТГ имел умеренно тес-
ную прямую связь с ПТГ крови до трансплантации 
почки и отсутствие таковой с функцией почечного 
трансплантата через 3 мес. и к концу первого после-
операционного года. У пациентов 2-й группы также 
определялась прямая взаимосвязь между ПТГ крови 
после трансплантации почки и дотрансплантацион-
ного ПТГ крови, более тесная через 3 мес. после 

Таблица 7
Корреляция ПТГ крови у реципиентов почечного трансплантата

Correlation of PTH levels in KT recipients
Параметр 1-я группа (n = 56) 2-я группа (n = 154)

ПТГ крови после трансплантации почки, пг/мл
Через 3 мес. Через 12 мес. Через 3 мес. Через 12 мес.

ПТГ крови до трансплантации почки, пг/мл r = 0,347
p = 0,009

r = 0,379
p = 0,005

r = 0,508
p < 0,001

r = 0,216
p = 0,007

ПТГ крови через 3 мес. после трансплантации 
почки, пг/мл – r = 0,542

p < 0,001 – r = 0,581
p < 0,001

ΔПТГ (0–3 мес.), пг/мл r = –0,107
p = 0,433

r = 0,206
p = 0,134

r = –0,071
p = 0,386

r = 0,003
p = 0,971

ΔПТГ (0–3 мес.), % r = –0,780
p < 0,001

r = –0,293
p = 0,031

r = –0,516
p < 0,001

r = –0,019
p = 0,815

ΔПТГ (0–12 мес.), пг/мл – r = –0,105
p = 0,449 – r = –0,410

p < 0,001

ΔПТГ (0–12 мес.), % – r = –0,399
p = 0,003 – r = –0,509

p < 0,001

ΔПТГ (3–12 мес.), пг/мл – r = 0,189
p = 0,162 – r = –0,324

p < 0,001

ΔПТГ (3–12 мес.), % – r = 0,114
p = 0,402 – r = –0,699

p < 0,001

Длительность диализной терапии, мес. r = –0,097
p = 0,478

r = 0,219
p = 0,104

r = 0,052
p = 0,523

r = –0,083
p = 0,306

Длительность острого канальцевого некроза, сут r = 0,318
p = 0,017

r = 0,440
p < 0,001

r = 0,134
p = 0,099

r = 0,047
p = 0,583

Минимальный креатинин крови, день r = 0,210
p = 0,124

r = –0,008
p = 0,952

r = 0,251
p = 0,002

r = 0,157
p = 0,062

Креатинин крови через 3 мес., мкмоль/л r = 0,201
p = 0,144

r = 0,163
p = 0,24

r = 0,186
p = 0,021

r = 0,246
p = 0,002

Креатинин крови через 12 мес., мкмоль/л – r = –0,044
p = 0,749 – r = 0,474

p < 0,001

рСКФ через 3 мес., мл/мин r = –0,205
p = 0,129

r = –0,139
p = 0,308

r = –0,118
p = 0,146

r = –0,172
p = 0,033

рСКФ через 12 мес., мл/мин – r = 0,036
p = 0,799 – r = –0,292

p < 0,001
Примечание. ПТГ – паратиреоидный гормон; ΔПТГ – величина снижения паратиреоидного гормона; рСКФ – расчет-
ная скорость клубочковой фильтрации.

Note. ПТГ – parathyroid hormone; ΔПТГ – magnitude of parathyroid hormone reduction; рСКФ – estimated glomerular 
filtration rate.
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операции. В отличие от пациентов 1-й группы у этих 
пациентов установлена связь посттрансплантацион-
ного ПТГ крови с функцией почечного транспланта-
та, в большей степени выраженная через 12 мес. пос-
ле операции. У пациентов обеих групп отсутствовала 
ассоциация посттрансплантационного ПТГ крови с 
длительностью диализной терапии.

ОБСУЖдеНие
Избыточные синтез и секреция ПТГ – законо-

мерная реакция ОЩЖ на разнообразные метабо-
лические сдвиги, развивающиеся у пациентов с 
ХБП – гипокальциемию, гиперфосфатемию, дефи-
цит витамина D, накопление в крови фактора роста 
фибробластов-23 и др. Стойкая гиперсекреция ПТГ 
с формированием гиперплазии ОЩЖ приводит к 
развитию вторичного ГПТ. В силу своей распро-
страненности тяжелый ГПТ нередко встречается у 
пациентов, которым выполняется трансплантация 
почки. В нашем наблюдении доля таких пациентов, 
у которых дотрансплантационный ПТГ крови был 
устойчиво более 600 пг/мл, составила 26,7%.

Успешная трансплантация почки нивелирует пато-
физиологические процессы, приводящие к развитию 
вторичного ГПТ, и вызывает в течение полугода-года, 
иногда и более длительного времени, спонтанную 
нормализацию функционирования ОЩЖ. Однако 
этот процесс наблюдается не у всех пациентов, у 
некоторых он может отсутствовать в силу сформи-
ровавшихся структурных изменений в ОЩЖ [9, 17]. 
В целом среди всех наблюдаемых нами пациентов 
частота посттрансплантационного ГПТ через три 
месяца после операции составила 66,2% (89,3% у 
пациентов с предшествующим ГПТ и 57,8% у паци-
ентов без ГПТ), к концу первого года она сократилась 
в два раза – 33,3% (51,8% у пациентов с предшест-
вующим ГПТ и 26,6% у пациентов без ГПТ). О вы-
сокой встречаемости ГПТ у реципиентов почечного 
трансплантата как в ранние, так и отдаленные сроки 
после операции, в том числе и у пациентов без диа-
лизной терапии, сообщается во многих публикациях 
[7, 17–19]. Согласно нашему исследованию, на про-
тяжении первого года после трансплантации почки 
у пациентов с вторичным ГПТ в предоперационном 
периоде по сравнению с пациентами без ГПТ среднее 
значение ПТГ крови было выше и доля пациентов 
с его целевым уровнем была меньше, при том что 
степень снижения ПТГ крови у пациентов 1-й груп-
пы значительно превышала таковую у пациентов 
2-й группы. Подобная закономерность о зависимости 
персистенции ГПТ после трансплантации почки от 
уровня ПТГ крови перед операцией установлена и 
другими коллективами авторов [8, 18–20]. Следует 

отметить, что в нашем исследовании использованы 
предложенный международными рекомендациями 
(KDIGO) предтрансплантационный диапазон целе-
вого уровня сывороточного ПТГ в 130–585 пг/мл  
(2–9 верхних границ референсного интервала) и ра-
нее предложенный некоторыми авторами посттран-
сплантационный уровень – менее 130 пг/мл (2 верх-
ние границы референсного интервала) [12–15]. В то 
же время в ряде последних зарубежных публикаций 
в качестве диагностического критерия пред- и пост-
трансплантационного ГПТ использованы меньшие 
значения сывороточного ПТГ [18, 19]. Это изменя-
ет информацию о распространенности ГПТ у кан-
дидатов на трансплантацию почки и реципиентов 
почечного трансплантата и затрудняет сравнение 
результатов исследований.

В совокупности представленные данные подчер-
кивают важность ранней диагностики, профилактики 
и адекватного лечения вторичного ГПТ у кандидатов 
на трансплантацию почки для предотвращения у них 
стойкого посттрансплантационного ГПТ. Своевре-
менная диагностика вторичного ГПТ у пациентов с 
ХБП, включенных в лист ожидания трансплантации 
почки, обеспечивается динамическим исследованием 
функции ОЩЖ и связанных с ней параметров мине-
рального и костного обменов, тем более что ранние 
клинические проявления заболевания отсутствуют. 
В международных рекомендациях (KDIGO) указы-
вается на необходимость агрессивного лечения тяже-
лого ГПТ перед трансплантацией почки и в случае 
неэффективности медикаментозной терапии выпол-
нять паратиреоидэктомию (ПТЭ), в рекомендациях 
Национального почечного фонда США (KDOQI) и 
Российских национальных рекомендациях информа-
ция по этому поводу отсутствует [21–23]. Ряд иссле-
дований подтверждает преимущества выполнения 
ПТЭ пациентам с ХБП и тяжелым ГПТ перед транс-
плантацией почки. В частности, у этих пациентов по 
сравнению с пациентами, получавшими цинакальцет, 
улучшается контролируемость ГПТ, снижается риск 
развития третичного ГПТ, регистрируется более низ-
кий уровень посттрансплантационного ПТГ крови и 
меньший объем медицинской помощи [24]. Наобо-
рот, в случае выполнения ПТЭ в послеоперационном 
периоде наблюдалось ухудшение функции почечного 
трансплантата [25, 26].

Другой фактор риска посттрансплантационного 
ГПТ, установленный в ряде исследований, – функ-
ция почечного трансплантата – не получил полно-
го подтверждения в данном наблюдении [27, 28]. 
На протяжении всего первого послеоперационного 
года сывороточный креатинин и рСКФ в обеих груп-
пах пациентов были идентичными. Корреляционный 
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анализ у пациентов с ГПТ до трансплантации поч-
ки не выявил наличия связи посттрансплантацион-
ного ПТГ с функцией почечного трансплантата на 
протяжении первого послеоперационного года, в то 
время как пациенты с целевым уровнем ПТГ крови 
до операции такую связь продемонстрировали. Та-
кой результат может быть связан с коротким сроком 
наблюдения. Очень вероятно, что более длительное 
наблюдение могло бы выявить корреляционную зави-
симость посттрансплантационного ПТГ от функции 
почечного трансплантата и у пациентов с доопера-
ционным ГПТ. В ряде случаев установлены и другие 
факторы риска ГПТ после трансплантации почки [7, 
9, 18]. В нашем исследовании, так же, как и в иссле-
довании W. Sutton et al. [18], не получено доказатель-
ства связи посттрансплантационного сывороточного 
ПТГ с длительностью предшествующего операции 
диализного лечения, хотя некоторые авторы указы-
вают на ее существование [8, 20].

Таким образом, вторичный ГПТ у пациентов с 
ХБП до трансплантации почки является превалиру-
ющим фактором избыточной секреции ПТГ и пер-
систенции посттрансплантационного ГПТ. Влияние 
последнего на исходы трансплантации почки обсуж-
дается. В ряде исследований установлены ухудше-
ние качества жизни и увеличение риска смертности 
реципиентов с ГПТ. Особое место занимают иссле-
дования об ассоциации посттрансплантационного 
ГПТ с функ цией почечного трансплантата [10, 11, 
17, 29–31]. Недавно опубликованное исследование 
P. Molinari et al. [7] продемонстрировало тесную связь 
высокого уровня ПТГ крови в течение первого года 
после трансплантации почки с долгосрочной потерей 
почечного трансплантата. Точный механизм повреж-
дающего действия ПТГ на почечный трансплантат 
в полной мере неизвестен. Экспериментальные ис-
следования свидетельствуют о его влиянии на почеч-
ный кровоток – расширении приносящей и сужении 
выносящей артериол, что приводит к клубочковой 
гиперфильтрации [32]. В клиническом наблюдении у 
пациентов с пересаженной почкой, перенесших ПТЭ, 
в раннем послеоперационном периоде регистрирова-
лось снижение эффективного почечного кровотока и 
СКФ, отражающее тесную связь гемодинамического 
эффекта ПТГ и почечной функции [33]. Скорее все-
го, именно связь гемодинамического эффекта ПТГ и 
почечной функции обусловили наблюдаемую у на-
ших реципиентов с предшествующим операции ГПТ 
большую продолжительность острого канальцевого 
некроза при одинаковой частоте его развития в обеих 
группах. Другой возможный механизм прогрессиру-
ющей дисфункции почечного трансплантата на фоне 
послеоперационного ГПТ – это почечная вазоконс-

трикция, нарушение процесса концентрирования 
мочи, резистентность почек к действию вазопрес-
сина, вызванные гиперкальциемией, в нашем иссле-
довании таких пациентов было на порядок больше 
среди имеющих предтрансплантационный ГПТ [34]. 
Кроме того, высокие сывороточные уровни ПТГ при-
нимают участие в развитии почечного фиброза, сосу-
дистой кальцификации, иммунодефицита и анемии, 
что также может негативно сказаться на функции 
почечного трансплантата [35]. Помимо ухудшения 
функции почечного трансплантата ГПТ у реципи-
ентов сопровождается высоким риском костных 
переломов и смертностью от всех причин [10, 13]. 
Полученные результаты о неблагоприятном влиянии 
персистирующего ГПТ на течение посттранспланта-
ционного периода обосновывают целесообразность 
мониторинга ПТГ крови у реципиентов почечного 
трансплантата с целью разработки алгоритма про-
филактики и лечения данного заболевания.

К ограничениям данного исследования относятся: 
1) ретроспективный дизайн; 2) обобщение результа-
тов одного центра; 3) анализ только рутинных мар-
керов синдрома минерально-костных нарушений, 
ассоциированных с ХБП.

ЗАКлЮчеНие
ГПТ – закономерное осложнение у пациентов с 

ХБП, встречающееся у кандидатов на трансплан-
тацию почки. Заболевание является главным, не 
зависящим от функции почечного трансплантата 
предиктором, препятствующим нормализации функ-
ционирования ОЩЖ у реципиентов на протяже-
нии первого послеоперационного года. В процессе 
подготовки кандидатов на трансплантацию почки 
важное место следует уделять ранней диагностике, 
профилактике и адекватному лечению вторичного 
ГПТ. В диспансерном наблюдении реципиентов по-
чечного трансплантата целесообразен мониторинг 
ПТГ крови для проведения профилактики и лечения 
посттрансплантационного ГПТ.
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