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Цель. Выяснить влияние местных инъекций витамина D в паращитовидные железы на лабораторные 
маркеры вторичного гиперпаратиреоза и выживаемость. Материалы и методы. В популяции 834 па-
циентов, получавших заместительную терапию диализом в 8 диализных центрах Санкт-Петербурга с 
2009-го по 2014 год, выполнено сравнение динамики лабораторных показателей и выживаемости 37 па-
циентов с выполненным местными инъекциями препаратов активной формы витамина D в паращитовид-
ные железы (МИ) и 62 пациентов с устойчивым повышением ПТГ более 600 пг/мл при отсутствии сни-
жения уровня ПТГ более чем на 10%, продолжавших получать доступную медикаментозную терапию. 
Средняя длительность наблюдения в группах составила 40,5 и 33,2 месяца соответственно. Результаты. 
В группе МИ отмечалось значимое снижение уровней ПТГ в первый месяц после выполнения курса 
инъекций на 347 ± 360 пг/мг (38%) и при сравнении среднегодовых значений до и после вмешательства 
на 214 ± 255 пг/мл (28%), в то время как в группе сравнения (ГС) отмечалось значимое повышение сред-
негодовых значений ПТГ на 84 ± 277 пг/мл (11%). Также в группе МИ отмечалось значимое снижение 
фосфатов сыворотки после инъекций в среднем на 0,18 ± 0,24 ммоль/л (9%) при отсутствии динамики 
среднегодовых значений, а в ГС зафиксировано нарастание среднегодовых значений фосфатов на 0,15 ± 
0,37 ммоль/л (7%). В анализе по Каплану–Мейеру выживаемость оказалась значимо выше в группе МИ 
(p = 0,025). При сравнении выживаемости в регрессионных моделях по Коксу различия значимо (p = 
0,04) были связаны только с фактом выполнения местных инъекций как в однофакторной, так и в много-
факторной моделях. Выводы. В рамках текущей клинической практики применение местных инъекций 
препаратов активной формы витамина D в паращитовидные железы под контролем УЗИ при рефрактер-
ном вторичном гиперпаратиреозе приводит к улучшению контроля лабораторных маркеров вторичного 
гиперпаратиреоза (ПТГ и фосфатов) и значимому улучшению выживаемости.
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ВСТУПЛЕНИЕ
Значимость проблемы вторичного гиперпарати-

реоза для пациентов с ХБП обусловлена несколь-
кими причинами. Это сохраняющаяся высокая 
распространенность, низкая эффективность приме-
няемой терапии в поздних стадиях заболевания и 
связь с ухудшением выживаемости и увеличением 
риска сердечно-сосудистых осложнений при кон-
центрациях ПТГ более 300 пг/мл, что вновь было 
подтверждено результатами исследования F. Tentori 
et al. в рамках проекта DOPPS [1].

Основным вариантом терапии умеренного вто-
ричного гиперпаратиреоза является медикамен-
тозная терапия. Активное изучение проблемы вто-
ричного гиперпаратиреоза привело к появлению 
двух групп препаратов, направленных на его ле-
чение, которые широко используются в клиниче-
ской практике: активаторов рецепторов витамина 
D и кальцимиметиков. Данные препараты являются 
достаточно эффективными в отношении снижения 
уровня ПТГ, при этом разнонаправленно воздейс-
твуя на уровень остальных основных маркеров ми-
нерального и костного обмена (кальция, фосфатов 
и FGF-23). В большинстве случаев оптимальным 
является применение комбинации препаратов дан-
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Aim. To evaluate the effect of local vitamin D injections into parathyroid glands on laboratory markers and sur-
vival in refractory hyperparathyroidism. Materials and methods. A comparison of the dynamics of secondary 
hyperparathyroidism laboratory markers and survival was performed in 37 patients with local vitamin D injec-
tions into the parathyroid glands under ultrasound guidance and in 62 patients with PTH higher than 600 pg/ml 
without reduction in PTH levels by more than 10% during 6 months, who continued to receive available con-
servative therapy. The mean duration of follow-up for groups was 40.5 and 33.2 months, respectively. Results. 
In the local injection group (LIG) PTH level reduced by 347 ± 360 pg/ml (38%) during the fi rst month after 
injection course, and by 214 ± 255 pg/ml (28%) between annual average levels before and after injection course, 
while in control group (CG) it rose by 84 ± 277 pg/ml (11%). In LIG phosphate level signifi cantly reduced by 
0.18 ± 0.24 mmol/l (9%) after injection course and annual average level did not change. In CG annual average 
phosphate level signifi cantly rose by 0.15 ± 0.37 mmol/l (7%). Cumulative survival by Kaplan–Maier was signi-
fi cantly higher in LIG (p = 0.025). Differences in survival in univariate and multivariate Cox regression models 
were signifi cantly associated only with the fact of local injections course (p = 0.04 in both models). Conclusi-
on. In current clinical practice the application of ultrasound-guided local vitamin D injections into parathyroid 
glands in patients with refractory hyperparathyroidism leads to a better control over laboratory markers and to 
signifi cantly improved survival.
Key words: secondary hyperparathyroidism, drug therapy, ultrasonography, survival.

ных групп. Известно, что медикаментозная тера-
пия может приводить к нормализации лаборатор-
ных маркеров вторичного гиперпаратиреоза или 
их изменению в сторону нормализации [2]. Кроме 
этого, имеются данные о потенциальном влиянии 
медикаментозной терапии на прогрессирование 
кальцификации и состояние костной ткани. В час-
тности, применение кальцимиметиков в исследова-
нии ADVANCE приводило к выраженной тенден-
ции к замедлению кальцификации при различных 
вариантах оценки. При этом различия в скорости 
прогрессирования кальцификации достигали ста-
тистической значимости в отношении коронарных 
артерий и кальцификации аортального клапана 
при оценке с помощью объемного индекса и в от-
ношении кальцификации грудного отдела аорты и 
аортального клапана при оценке по Агатстону [3]. 
Также в экспериментальных и клинических иcсле-
дованиях неоднократно демонстрировалось протек-
тивное действие в отношении сосудистой кальци-
фикации малых доз витамина D [4], в то время как 
большие дозы приводят к ее прогрессированию [5]. 
Возможность влияния медикаментозной терапии 
на состояние костной ткани продемонстрирована в 
исследовании BONAFIDE, в котором оценивалась 
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динамика состояния костной ткани по парным био-
псиям с интервалом в 3 месяца на фоне терапии с 
применением кальцимиметиков и без нее. В данном 
исследовании выявилось значительное замедление 
скорости обмена костной ткани с уменьшением по-
верхностей резорбции, количества остеобластов и 
остеокластов, зон фиброза костного мозга, со зна-
чимой долей пациентов (26%) с нормализацией 
кост ного обмена [6].

Но возможности медикаментозной терапии 
имеют целый ряд ограничений. Одной из проблем 
терапии вторичного гиперпаратиреоза является 
развитие узловой паратиреоидной гиперплазии со 
снижением количества рецепторов к витамину D 
и кальцию [7], через которые опосредовано дейс-
твие известных препаратов для лечения вторично-
го гиперпаратиреоза, что приводит к уменьшению 
чувствительности к медикаментозной терапии. Ре-
зистентность к терапии может преимущественно 
определяться изменениями в одной или нескольких, 
наиболее измененных железах, поскольку развитие 
гиперплазии в паращитовидных железах происхо-
дит неравномерно [8 ]. Об этом свидетельствуют 
данные визуализирующих исследований, при кото-
рых зачастую удается выявить только одну или две 
увеличенные паращитовидные железы. Есть дан-
ные о том, что наиболее активно гиперплазия раз-
вивается в железах, располагающихся под нижними 
полюсами щитовидной железы [9], которые чаще 
всего являются верхними с точки зрения закладки 
органов и гистологического развития.

Кроме резистентности важным ограничением 
могут стать побочные эффекты от применения пре-
паратов. Для препаратов активной формы витами-
на D это преимущественно развитие или прогрес-
сирование гиперкальциемии или гиперфосфатемии 
вследствие увеличения их всасывания в кишечни-
ке [10]. Для цинакалцета – высокая частота разви-
тия наиболее частых тошноты (29%) и рвоты (26%), 
гипокальциемии (12,5%), которые могут приводить 
к отказу от терапии у 18% пациентов [11 ]. При этом 
одновременный прием препаратов обеих групп при-
водит к увеличению эффективности и уменьшению 
доли осложнений [12, 13].

Еще одним ограничивающим фактором является 
стоимость терапии, которая в тяжелых случаях мо-
жет становиться сопоставимой со стоимостью те-
рапии диализом. На практике это может приводить 
как к ограничению числа пациентов, получающих 
терапию, так и к нерегулярному приему препаратов.

В случае неэффективности проводимой меди-
каментозной терапии и выявления одной или двух 
увеличенных в размерах паращитовидных желез, 
доступных для пункции под контролем УЗИ, эффек-
тивным может быть выполнение местных инъекций 
этанола или активаторов рецепторов витамина D в 

паращитовидные железы с целью восстановления 
чувствительности к проводимой терапии [14 ]. Эф-
фект при этом достигается за счет деструкции или 
индукции апоптоза [15] в максимально измененных 
железах, в результате чего увеличивается вероят-
ность ответа на терапию оставшимися железами 
с более высокой плотностью рецепторов. Потен-
циальная эффективность применения инъекций 
этанола была показана в ряде работ японских авто-
ров [8, 14] и в нескольких российских работах [16, 
17]. В одной из наших работ была показана возмож-
ность применения местных инъекций препаратов 
активной формы витамина D в паращитовидные 
железы малого размера под контролем УЗИ [18]. 
Данный вариант связан с существенно меньшим 
риском повреждения возвратного гортанного нер-
ва и позволяет выполнять вмешательства на более 
ранней стадии изменений в железе, увеличивая ве-
роятность замедления прогрессирования гиперпа-
ратиреоза. Но остается открытым вопрос, влияет 
ли применение местных инъекций на отдаленные 
результаты лечения и не ухудшает ли такой вариант 
лечения прогноз пациента по сравнению с прове-
дением медикаментозной терапии. Для сравнения 
двух подходов терапии вторичного гиперпаратирео-
за в реальной клинической практике было выпол-
нено проспективное исследование по сравнению 
их влияния на динамику лабораторных показателей 
МКН ХБП и выживаемость.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Для проведения исследования была собрана база 

данных лабораторных показателей минерального 
обмена (Са, Р, ПТГ, щелочная фосфатаза) и основ-
ных клинических событий, включавших летальные 
исходы, переводы пациентов в другие отделения, 
выполнение трансплантации почки, выполнение па-
ратиреоидэктомии и местных инъекций в паращи-
товидные железы, за период с 2009-го по 2014 год 
для 834 пациентов, получавших заместительную 
почечную терапию в 8 отделениях диализа Санкт-
Петербурга (СПб ГБУЗ «Городская Мариинская 
больница», СПКК ФГБУ «НМХЦ им. Н.И. Пирого-
ва» МЗ РФ, ГБОУ ВПО «СЗГМУ имени И.И. Меч-
никова», СПб ГБУЗ «Городская больница № 15», 
СПб ГБУЗ «Городская больница № 31», СПб ГБУЗ 
«Городская больница № 26», «Невский нефрологи-
ческий центр», Межрайонный центр амбулаторного 
гемодиализа). Эта группа составляла около полови-
ны всех пациентов, получавших в этот период вре-
мени терапию диализом в Санкт-Петербурге.

В группу местных инъекций были включены 
37 пациентов (16 пациентов, получающих гемоди-
ализ, и 21 пациент, получающий перитонеальный 
диализ), которым за указанный период проводились 
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курсы местных инъекций парикальцитола под кон-
тролем УЗИ и у которых в анамнезе до 2009 года не 
было инвазивных вмешательств. Курсы инъекций 
состояли из 5 введений раствора парикальцитола 
(5 кг/мл) в объеме 60–70% от расчетного объема па-
ращитовидной железы по результатам УЗИ с интер-
валами 2–4 дня.

Критериями включения пациентов в группу 
сравнения были: ПТГ более 600 пг/мл в течение 
двух последовательных кварталов при уровне каль-
ция более 2,1 ммоль/л при снижении ПТГ менее 
чем на 10% в ходе терапии. Исключались пациенты 
с инвазивными вмешательствами на паращитовид-
ных железах в анамнезе.

Для сопоставления групп по дате вмешательства 
временем начала исследования в группе сравнения 
была принята первая дата определения ПТГ более 
чем через 6 месяцев после первого нарастания ПТГ 
выше 600 пг/мл.

В соответствии с названными критериями в 
группу местных инъекций были отобраны 37, в 
группу сравнения – 129 пациентов. При сравнении 
полученных групп были выявлены значимые разли-
чия в группах по полу, возрасту и уровню фосфа-
тов до вмешательства (табл. 1). В группе сравнения 
была выше доля мужчин, пациенты были старше, 
с более высокими значениями фосфатов в сыво-
ротки крови. Это потребовало проведения коррек-
ции состава группы сравнения с сопоставлением 
по полу, возрасту и показателям МКН-ХБП путем 
последовательного исключения пациентов, макси-
мально влиявших на различия по сопоставляемым 
показателям. В результате была получена группа 

сравнения из 62 пациентов, которая значимо отли-
чалась от группы пациентов с выполненными мест-
ными инъекциями только по среднегодовым значе-
ниям фосфатов до вмешательства. При сравнении 
групп в отношении сопутствующей патологии не 
было выявлено значимых различий при оценке 
коморбидности по индексу Чарлсон (табл. 2). При 
этом в группе выполненных местных инъекций до-
стоверно чаще встречались пациенты с язвенной 
болезнью, а в группе сравнения – с хроническим 
вирусным гепатитом. При оценке получаемой те-

Таблица 1
Исходные демографические и лабораторные данные группы с выполненными местными 

инъекциями (МИ) и группы сравнения исходно (ГС0) и после сопоставления (ГС)
Demographical and laboratory characteristics local injection group 

and control group before and after matching

Показатель
Группа сравнения

Группа МИ
р – отличие группы 
МИ от группы

Исходно (ГС0) После сопоставления (ГС) ГС0 ГС
Число пациентов 129 62 37
Мужчин 50,4% 36% 27%
Возраст, лет 52,5 ± 13,7 50,8 ± 13,4 46,9 ± 13,3 0,03 0,13
Общая длительность ЗПТ, мес. 41,3 ± 45,8 35,4 ± 36,2 42,5 ± 31,0 0,97 0,30
ПТГ 1 мес. 882 ± 229 823 ± 154 921 ± 385 0,52 0,13
ПТГ, ср. за год, пг/мл 749 ± 188 741 ± 186 770 ± 333 0,70 0,62
Са 1 мес., ммоль/л 2,36 ± 0,23 2,32 ± 0,25 2,32 ± 0,22 0,42 0,97
Са ср. за год, ммоль/л 2,35 ± 0,21 2,32 ± 0,22 2,29 ± 0,19 0,156 0,5
Р 1 мес., ммоль/л 2,30 ± 0,61 2,08 ± 0,35 1,91 ± 0,49 <0,001 0,08
Р ср. за год, ммоль/л 2,30 ± 0,55 2,04 ± 0,39 1,88 ± 0,46 0,05 0,02
Примечание. 1 мес. – ближайшие по времени к старту исследования данные; ср. за год – средние значения за год – 
предшествовавший старту исследования и последующий; ГС0 и ГС – пациенты группы сравнения до и после сопос-
тавления.

Таблица 2
Исходные характеристики групп 

по частоте сопутствующей патологии
Comorbidity status in groups at baseline
Патология ГС МИ p

Индекс коморбидности 
Чарлсон 5,29 ± 2,32 4,86 ± 2,1 0,37

Острый инфаркт 
миокарда 4,8% 2,8% 0,38

Недостаточность 
кровообращения 24,2% 41,7% 0,06

Болезни периферических 
артерий 25,8% 16,7% 0,31

НХЗЛ 9,7% 13,9% 0,51
Язвенная болезнь 21,0% 69,4% 0,01
Гепатит 24,2% 8,3% 0,05
ОНМК 21,0% 13,9% 0,4
СД 22,6% 27,8% 0,53
Онкозаболевания 
в анамнезе 4,8% 0,0% 0,18

Лимфома 1,6% 0,0% 0,45
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рапии вторичного гиперпаратиреоза группы отли-
чались только по дозе получаемого парикальцитола 
до вмешательства, которая оказалась выше в группе 
сравнения (табл. 3).

В дальнейшем оценка различий динамики лабо-
раторных показателей проводилась с сопоставлен-
ной группой сравнения, а оценка различий выжи-
ваемости по Каплану–Мейеру и в регрессионной 
модели Кокса – как с сопоставленной, так и с груп-
пой сравнения до ее коррекции.

Статистическая обработка результатов прово-
дилась с помощью пакета SPSS. С помощью t-кри-
терия для парных выборок оценивалась достовер-
ность различий значений показателей МКН-ХБП 
непосредственно до и после проведения вмеша-
тельства и среднегодовых значений до и после 
старта исследования. Оценка достоверности разли-
чий кривых выживаемости проводилась по методу 
Каплана–Майера и в регрессионной модели Кокса с 
включением в модель факторов, способных оказать 
существенное влияние на выживаемость.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
При оценке динамики лабораторных показате-

лей в группе с выполненными местными инъекци-
ями отмечалось статистически значимое снижение 
уровней ПТГ как непосредственно после вмеша-
тельства, так и при оценке динамики среднегодо-
вых значений (табл. 4). При этом среднее снижение 
уровня ПТГ непосредственно после вмешательства 
составило 347 ± 360 пг/мг (38%), а при сравнении 
среднегодовых значений до и после вмешательс-
тва – 214 ± 255 пг/мл (28%). Доля пациентов с уров-
нем ПТГ менее 600 пг/мл по данным среднегодовых 
значений в группе МИ возросла в 1,6 раза – с 38 до 
59%. Также в этой группе отмечалось значимое сни-
жение уровня фосфатов в течение первого месяца 
после выполнения курса инъекций при отсутствии 
значимой динамики среднегодовых значений до и 
после вмешательства. Уровни кальция и щелочной 
фосфатазы значимо не изменялись.

В группе пациентов с резистентным гиперпа-
ратиреозом, продолжавших получать медикамен-
тозную терапию, отмечалось статистически значи-
мое повышение уровня ПТГ, в среднем на 84 пг/мл 
(11%), и фосфатов, в среднем на 0,15 ммоль/л (7%) 
по динамике среднегодовых значений. Доля паци-
ентов с уровнем ПТГ менее 600 пг/мл по средне-
годовым значениям уменьшилась в 1,3 раза – с 29 
до 17%. Значимых изменений других лабораторных 
показателей не отмечалось (табл. 5).

Сравнение выживаемости в группе выполнен-
ных местных инъекций и в группе сравнения до 
коррекции состава группы проводилось с постро-
ением функции выживания в регрессионной моде-
ли Кокса (рис. 1), что определялось выявленными 
существенными различиями между группами до 
коррекции. Наряду с фактом выполнения курса 
местных инъекций в регрессионную модель вклю-
чались основные параметры, по которым отмеча-
лись значимые различия между группами (возраст, 
пол, уровни фосфатов). Единственным значимым 
фактором, влиявшим на расхождение кривых выжи-

Таблица 4
Динамика лабораторных показателей до и после вмешательств в группе местных инъекций

Laboratory data before and after intervention in local injection group
Показатель До После Разность 95% ДИ р

ПТГ 1 мес., пг/мл 921 ± 356 574 ± 330 –347 ± 360 –471 ÷ –223 <0,001
ПТГ 1 год, пг/мл 770 ± 333 556 ± 227 –214 ± 255 –302 ÷ –127 <0,001
Са 1 мес., ммоль/л 2,32 ± 0,22 2,37 ± 0,25 0,04 ± 0,16 –0,01 ÷ 0,1 0,12
Са 1 год, ммоль/л 2,29 ± 0,19 2,32 ± 0,2 0,03 ± 0,13 –0,02 ÷ 0,07 0,2
Р 1 мес., ммоль/л 1,92 ± 0,5 1,74 ± 0,47 –0,18 ± 0,24 –0,26 ÷ –0,09 <0,001
Р 1 год, ммоль/л 1,81 ± 0,48 1,85 ± 0,41 0,03 ± 0,25 –0,05 ÷ 0,11 0,44
ЩФ 1 мес., МЕ/л 119 ± 46 100 ± 46 –20 ± 42 –34 ÷ –5 0,01
ЩФ 1 год, МЕ/л 109 ± 46 100 ± 38 –9 ± 38 –22 ÷ 4 0,16

Таблица 3
Базовая терапия вторичного 
гиперпаратиреоза по группам
Medical treatment of secondary 

hyperparathyroidism in groups at baseline

Показатель Группа 
сравнения Группа МИ р

Кальциевые ФСП 58,1% 63,9% 0,51
Ср. доза, мгСа/сут 1558 ± 904 1250 ± 347 0,09
Ренагель 14,5% 25,0% 0,18
Ср. доза, мг/сут 3489 ± 1833 3556 ± 1794 0,94
Альфакальцидол 50,0% 83,9% 0,16
Ср. доза, мкг/нед. 2,8 ± 1,5 2,4 ± 0,6 0,18
Земплар 14,5% 8,3% 0,38
Ср. доза, мкг/нед. 14,1 ± 6,3 5,2 ± 0,5 0,02
Мимпара 14,5% 16,7% 0,75
Ср. доза, мг/сут 47 ± 16 38 ± 14 0,23
Альмагель 1,6% 0,0% 0,45
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ваемости, явился факт выполнения курса местных 
инъекций. Выполнение малоинвазивных вмеша-
тельств в данной модели было связано статисти-
чески значимым снижением риска смерти в 2,3 раза 
(р = 0,041). В однофакторной модели также отмеча-
лось значимое расхождение кривых выживаемости, 
причем выполнение местных инъекций было связа-
но со снижением риска смерти в 2,2 раза (р = 0,04).

Различие в выживаемости между группой мест-
ных инъекций и сопоставленной группой сравне-
ния из пациентов, продолжавших получать только 
консервативную терапию, проводилось по методу 
Каплана–Мейера (рис. 2). По результатам данного 
анализа также отмечалось значимое расхождение 
кривых выживаемости в пользу группы местных 
инъекций (p = 0,025 в логранговом тесте).

ОБСУЖДЕНИЕ
Выбор варианта терапии умеренного и выражен-

ного вторичного гиперпаратиреоза зависит от мно-

Та блица 5
Динамика лабораторных показателей в контрольной группе
Laboratory data before and after intervention in control group

Показатель До После Разность 95% ДИ р
ПТГ 1 мес., пг/мл 823 ± 154 838 ± 270 15 ± 308 –64 ÷ 95 0,71
ПТГ 1 год, пг/мл 750 ± 188 834 ± 219 84 ± 277 13 ÷ 156 0,02
Са 1 мес., ммоль/л 2,32 ± 0,25 2,3 ± 0,18 –0,02 ± 0,22 –0,08 ÷ 0,04 0,44
Са 1 год, ммоль/л 2,32 ± 0,22 2,33 ± 0,18 0,01 ± 0,21 –0,05 ÷ 0,07 0,71
Р 1 мес., ммоль/л 2,08 ± 0,35 2,09 ± 0,41 0,01 ± 0,28 –0,06 ÷ 0,09 0,74
Р 1 год, ммоль/л 2,04 ± 0,39 2,19 ± 0,42 0,15 ± 0,37 0,05 ÷ 0,25 <0,001
ЩФ 1 мес., МЕ/л 144 ± 112 146 ± 112 2 ± 49 –14 ÷ 18 0,78
ЩФ 1 год, МЕ/л 133 ± 102 146 ± 106 13 ± 57 –6 ÷ 33 0,18

Многофакторная модель Однофакторная модель

Группа местных инъекций Группа местных инъекций

Контрольная группа Контрольная группа
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Рис . 1. Функции выживаемости в группе местных инъекций и группе сравнения до проведения коррекции в регрес-
сионном анализе по Коксу

Fig. 1. Survival functions in Cox regression models in local injection group and control group before matching
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Рис.  2. Выживаемость в группе местных инъекций и в со-
поставленной контрольной группе по Каплану–Мейеру

Fig. 2. Caplan–Meier survival curves for local injection 
group and control group after matching
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гих факторов, важнейшими из которых являются: 
развитие устойчивости к проводимой терапии, воз-
можность применения наиболее эффективных, но в 
то же время дорогостоящих селективных активато-
ров витамина D и кальцимиметиков и возможные 
осложнения их применения. В течение последних 
лет после начала широкого применения кальци-
миметиков у нефрологов существенно изменилось 
отношение к паратиреоидэктомии, и ее стремят-
ся избежать, хотя в вопросах выбора варианта те-
рапии резистентного гиперпаратиреоза осталось 
много неясностей. Так, в крупнейшем исследова-
нии EVOLVE, несмотря на выраженное снижение 
доли случаев неконтролируемого гиперпаратиреоза 
и выполненных паратиреоидэктомий в группе па-
циентов, получавших терапию цинакалцетом, зна-
чимого улучшения выживаемости в соответствии с 
изначальной гипотезой не произошло. Более того, 
в анализе по подгруппам было выявлено, что поло-
жительный эффект терапии цинакалцетом отмечал-
ся только у пациентов с более низкими исходными 
значениями ПТГ, при которых инвазивные методы, 
как правило, не обсуждаются, а при исходном уров-
не ПТГ выше 900 пг/мл значимого эффекта не от-
мечалось [11]. Поэтому возникают сомнения, что 
тактика активного снижения секреции ПТГ меди-
каментозной терапией при выраженном гиперпара-
тиреозе является предпочтительной. Эти сомнения 
отчасти подтверждаются в ряде когортных исследо-
ваний по сравнению выживаемости после паратире-
оидэктомии, в большинстве из которых выполнение 
паратиреоидэктомии было ассоциировано с лучшей 
выживаемостью [19–21]. В большинстве работ со 
значимым положительным эффектом применения 
местных инъекций в паращитовидные железы ис-
ходные значения ПТГ были на уровне 600 пг/мл. 
В этой стадии вторичного гиперпаратиреоза ожи-
даема более высокая эффективность применения 
активаторов рецепторов витамина D и кальцимиме-
тиков. Тем не менее вследствие описанных ограни-
чений медикаментозной терапии существует груп-
па пациентов, у которых ее усиление становится 
невозможным или неэффективным. В нашей работе 
мы оценили целесообразность применения мест-
ных инъекций у таких пациентов как с точки зрения 
воздействия на лабораторные маркеры минераль-
ного обмена, так и в отношении выживаемости. 
Нами получена информация о более высокой эф-
фективности местных инъекций препаратов актив-
ной формы витамина D при лечении вторичного 
гиперпаратиреоза в случае развития устойчивости 
к проводимой медикаментозной терапии. В случае 
выявления одной или двух увеличенных паращи-
товидных желез, доступных для пункции под конт-
ролем УЗИ, выполнение курсов местных инъекций 
может увеличивать чувствительность к проводимой 

терапии, приводя к положительной динамике уров-
ней ПТГ и фосфатов, и в конечном счете, к улучше-
нию выживаемости пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В рамках текущей клинической практики при-

менение местных инъекций препаратов активной 
формы витамина D в паращитовидные железы под 
контролем УЗИ при рефрактерном вторичном ги-
перпаратиреозе приводит к улучшению контроля 
лабораторных маркеров вторичного гиперпарати-
реоза (ПТГ и фосфатов) и значимому улучшению 
выживаемости.
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