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Гиперкальциемия является частой лабораторной находкой. Наиболее распространенными причинами высокого кальция в крови являются пер-
вичный гиперпаратиреоз, третичный гиперпаратиреоз, рак околощитовидных желез, злокачественные новообразования, длительная терапия 
препаратами лития и тиазидными диуретиками, интоксикация витамином D, требующие совершенно разного подхода к лечению. Именно поэ-
тому врачу-клиницисту важно уметь проводить дифференциально-диагностический поиск синдрома гиперкальциемии для того, чтобы устано-
вить причину высокого кальция в крови и определить верную тактику ведения пациентов. 
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образования. 
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Hypercalcemia is a common laboratory finding. The most common causes of high blood calcium are primary hyperparathyroidism, tertiary 
hyperparathyroidism, parathyroid cancer, malignant neoplasms, long-term therapy with lithium and thiazide diuretics, vitamin D intoxication, which require 
a different approach to treatment. Therefore, it is important for a doctor to be able to conduct a differential diagnostic search for hypercalcemia syndrome 
in order to establish the cause of high blood calcium and determine the correct tactics for managing patients.
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Введение
Кальций является наиболее распространенным 

внеклеточным катионом в организме человека. При 
этом до 99% элементарного кальция депонируется 
в  костной ткани, 0,6%  — в  мягких тканях, 0,1%  — 
во внеклеточной жидкости (в  т.ч. 0,03%  — в  плаз-
ме крови) [1]. Важной характеристикой кальция яв-
ляется то, что он может быстро транспортироваться 
как из клеток в кровоток, так и наоборот, из крово-
тока в клетки, посредством слаженной работы каль-

циевых каналов: аденозинтрифосфатаза  зависимых 
Са2+/Н+ и Na+/Са2+ обменников [2]. Различают бы-
стро обменивающийся пул кальция, составляю-
щий ~500 ммоль/сут., и медленно обменивающийся 
пул  — 7-7,5  ммоль/сут. [3]. Однако только 1% вну-
триклеточного кальция может немедленно уравно-
вешиваться с внеклеточным кальцием [1]. 

Ситуация, когда уровень кальция превышает нор-
му, называется гиперкальциемией. Гиперкальциемия 
подразделяется на легкую, умеренную и  тяжелую, 
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в  зависимости от содержания кальция: легкая диа-
гностируется при уровне кальция общего в  кро-
ви <3,0 ммоль/л, умеренная при уровне кальция об-
щего, равном 3,0-3,5 ммоль/л, и тяжелая при уровне 
кальция общего >3,5 ммоль/л [2]. При этом нормаль-
ный уровень кальция общего в  крови равен 2,1-
2,55 ммоль/л. Важно отметить, что гипоальбумине-
мия связана с занижением уровня кальция в крови, 
именно поэтому целесообразно ориентироваться не 
на уровень общего кальция, а  на уровень кальция, 
скорректированного по альбумину. Для расчета каль-
ция, скорректированного по альбумину, использу-
ется следующая формула: Скорректированный об-
щий Са+2 (ммоль/л) = измеренный Са+2 в сыворот-
ке (ммоль/л) + 0,02 × (40 — сывороточный альбумин, 
г/л) [4].

Также для оценки кальциемии можно исполь-
зовать ионизированный кальций. Однако часто ла-
боратории оценивают концентрацию ионизиро-
ванного кальция исходя из уровня кальция общего 
в крови, именно поэтому при исключении наличия 
гиперкальциемии целесообразно воспользоваться 
формулой расчета кальция, скорректированного по 
альбумину [1, 4]. 

Гомеостаз кальция
В гомеостазе кальция участвуют три фактора: па-

ратиреоидный гормон (ПТГ), витамин D и кальци-
тонин. ПТГ является наиболее важным регулятором 
кальция и  фосфора в  организме. Так, прогрессив-
ное снижение концентрации кальция в  крови сти-
мулирует выработку ПТГ околощитовидными же-
лезами (ОЩЖ). На уровне почек ПТГ контроли-
рует процессы канальцевой реабсорбции кальция 
и  секреции фосфора и  увеличивает почечное ги-
дроксилирование прогормона 25-гидроксивитами-
на Д до 1,25-дигидроксивитамина Д (кальцитрио-
ла), являющегося активной формой витамина D. 
Кальцитриол, в  свою очередь, стимулирует абсорб-
цию кальция и  фосфора в  кишечнике, активирует 
реабсорбцию кальция и фосфора в канальцах почек 
и контролирует отложение кальция в костной ткани. 
При этом кальцитриол и ПТГ увеличивают экспрес-
сию лиганда рецептора активатора ядерного факто-
ра каппа-β (RANKL) на поверхности остеобластов 
и снижают синтез белка остеопротегерина. Это при-
водит к  тому, что рецепторы активатора ядерного 
фактора каппа-β (RANК) на преостеокластах начи-
нают связываться со своими лигандами — RANKL. 
Данное взаимодействие запускает процесс диф-
ференцировки преостеокластов до остеокластов. 
Остеокласты инициируют процесс резорбции кост-
ной ткани. В крови увеличивается уровень кальция 
и  фосфора. При этом фосфор активирует остеоб-
ласты, и они начинают продуцировать фактор рос-
та фибробластов-23, который снижает процесс ак-
тивации витамина D в  почках. Избыток фосфора 

удаляется из кровотока за счет фосфатурического 
действия ПТГ и  эффектов фактора рос та фибро-
бластов-23. Повышенный уровень кальция в  крови 
ингибирует активность ОЩЖ. Синтез ПТГ снижа-
ется. Круг замыкается. Следствием этого хорошо от-
регулированного механизма является восстановле-
ние адекватной концентрации кальция в  крови [1, 
5, 6].

Помимо ПТГ и  кальцитриола в  поддержании 
концентрации кальция в крови участвует кальцито-
нин. Кальцитонин  — это гормон, вырабатываемый 
парафолликулярными С-клетками щитовидной же-
лезы в  ответ на резкое повышение концентрации 
кальция. Под действием кальцитонина снижают-
ся процессы резорбции костной ткани и  реабсорб-
ции кальция и  фосфора в  почках. Важно отметить, 
что кальцитонин является второстепенным гормо-
ном, регулирующим гомеостаз кальция в организме. 
Так, например, после тиреоидэктомии не отмечает-
ся гиперкальциемии, ассоциированной со снижени-
ем уровня кальцитонина. Тем не менее за счет эф-
фектов в  отношении уменьшения резорбции кост-
ной ткани, кальцитонин одобрен FDA для лечения 
остеопороза (не является препаратом первой ли-
нии). Более того, кальцитонин показан при гипер-
кальциемии злокачественного генеза, а  также при 
болезни Педжета [2, 7]. 

Причины гиперкальциемии
Важно отметить, что гиперкальциемия  — это 

синдром, подтверждающийся лабораторно при 
кальции в  крови, превышающем 2,55  ммоль/л. 
После выявления гиперкальциемии необходимо 
установить причину повышенного кальция в  связи 
с тем, что правильно установленный диагноз опре-
деляет дальнейшую тактику ведения пациента [2, 4]. 

По данным Sulaiman S, et al., наиболее часты-
ми причинами гиперкальциемии являются злока-
чественные новообразования, первичный гипер-
паратиреоз (ПГПТ), интоксикация витамином D 
и  тяжелая печеночная недостаточность, распро-
страненность которых среди госпитализированных 
в  стационар пациентов составляет 41,3%, 32,7%, 
8,7% и  2,7%, соответственно [8]. Полученные дан-
ные согласуются с  ранее опубликованными иссле-
дованиями. Так, в большинстве научных работ клю-
чевыми причинами гиперкальциемии являются он-
кологические заболевания и  ПГПТ (составляют до 
80-90% всех случаев), а интоксикация витамином D 
достигает 8,8% [9-11]. Важно отметить, что еще од-
ной причиной развития гиперкальциемии являет-
ся развитие третичного гиперпаратиреоза (ТГПТ) 
на фоне длительно текущего вторичного гиперпара-
тиреоза (ВГПТ) у лиц с терминальной стадией хро-
нической болезни почек (ХБП). Так, в исследовании 
Lee CT, et al. было показано, что у пациентов, полу-
чающих терапию программным гемодиализом, рас-
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пространенность гиперкальциемии, ассоциирован-
ной с ТГПТ, достигала 32,4% [12]. 

Редкие причины гиперкальциемии представлены 
на рисунке 1 [11]. 

По данным большинства исследований, гипер-
кальциемия ассоциирована с  повышенной смерт-
ностью. Правильно проведенный дифференциаль-
но-диагностический поиск причины высокого каль-
ция в крови определяет своевременную инициацию 
лечения основного заболевания и  гиперкальцие-
мии, что является крайне важным для врача-клини-
циста [8, 13]. 

Клинические проявления гиперкальциемии
Уровень кальция в  крови, а  также время разви-

тия гиперкальциемии определяют выраженность 
симптоматики при гиперкальциемии. Так, лег-
кая гиперкальциемия, как правило, протекает бес-
симптомно. Хроническая легкая и  умеренная ги-
перкальциемия ассоциированы с  развитием моче-
каменной болезни, остеопенией и  остеопорозом, 
мышечной слабостью, запорами, кальцификацией 
стенок сосудов (атеросклероз, артериальная гипер-
тензия), депрессией и когнитивными расстройства-
ми [2, 4]. 

Однако быстро развивающаяся гиперкальциемия 
сопровождается дегидратацией за счет того, что из-
быток кальция в кровотоке вызывает вазоконстрик-
цию афферентных артериол в клубочках почек, что 
снижает почечный кровоток и  скорость клубочко-
вой фильтрации. Более того, гиперкальциемия спо-
собствует ингибированию работы кальций-зависи-
мых натрий-хлоридных транспортеров в  канальцах 

почек. Снижается реабсорбция натрия, а  следова-
тельно, снижается объем циркулирующей крови. 
Снижение объема циркулирующей крови активи-
рует ренин-ангиотензин-альдостероновую систему 
для того, чтобы реабсорбировать как можно боль-
ше ионов натрия, однако совместно с  ионами на-
трия реабсорбируется и  кальций. Гиперкальциемия 
усугубляется. Такие клинические проявления, как 
запор, тошнота, боль в  животе, сухость во рту, по-
лиурия, никтурия, полидипсия, свойственные для 
умеренной гиперкальциемии, сменяются симпто-
мами тяжелой гиперкальциемии: развиваются нерв-
но-мышечные симптомы, включая слабость скелет-
ных мышц, спутанность сознания, делирий, психоз, 
ступор. На электрокардиограмме выявляется укоро-
чение интервала QT, возникают аритмии, особенно 
у пациентов, принимающих дигоксин [2].

Гиперкальциемия  >3,5  ммоль/л может спрово-
цировать развитие гиперкальциемического криза, 
проявляющегося олигурией или анурией, останов-
кой сердца, сопором и комой [2, 4].

Таким образом, несмотря на то, что в большин-
стве случаев гиперкальциемия носит бессимптом-
ный характер, процесс кальцификации стенок со-
судов и  внутренних органов, а  также резорбция 
костной ткани приводят к  развитию артериальной 
гипертензии, атеросклероза, остеопороза, увеличи-
вающих риск развития неблагоприятного прогно-
за, особенно в  группе пожилых пациентов. Резкое 
повышение уровня кальция в крови, которое может 
наблюдаться при раке ОЩЖ или при гиперкальци-
емии злокачественных новообразований, увеличи-
вает риск возникновения ургентного состояния, ги-

Повышение кальцитриола:
� Гранулематоз с полиангиитом
� Гигантоклеточный миокардит
� Печеночный гранулематоз
� Болезнь Крона
� Аллопуринол-индуцированный 

гранулематозный гепатит

Избыточное потребление кальция:
� Интоксикация жидким кальциевым 

удобрением (CaCO3)
� Передозировка буферным аспирином
� Синдром Мюнхгаузена  
� Обширные ожоги, вызванные 

нагретым раствором CaCl2

Белок, связанный с ПТГ:
� Доброкачественные опухоли

яичников, почек, лейомиома
кишечника/матки

� Доброкачественная феохромоцитома
� Саркоидоз
� Массивная гиперплазия молочных

желез во время беременности 
Лекарственная гиперкальциемия:

� Резкое прекращение терапии 
деносумабом

� Омепразол при остром
интерстициальном нефрите

� Теофиллин
� Вакцина против гепатита В
� Парентеральное питание

Неизвестный механизм:
� Острая почечная недостаточность 

вследствие рабдомиолиза
� Криптококковый менингит при СПИДе
� Ревматоидный артрит
� Болезнь Гоше 1 типа

Псевдогиперкальциемия:
� Гиперальбуминемия
� Тромбоцитемия
� Связывание кальция с М-белком

(миеломная болезнь)
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Рис. 1. Редкие причины гиперкальциемии. Адаптировано из Motlaghzadeh Y, et al. [13]. 
Сокращения: ПТГ — паратиреоидный гормон, СПИД — синдром приобретённого иммунного дефицита.
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перкальциемического криза, нередко приводяще-
го к  летальному исходу. Именно поэтому, каждому 
пациенту с  гиперкальцемией необходимо проведе-
ние диагностического поиска повышенного каль-
ция крови для того, чтобы своевременно назначить 
адекватное лечение основного заболевания и  нор-
мализовать уровень кальция в крови.

Диагностика гиперкальциемии, ассоциированной 
с повышенным уровнем ПТГ

К основным причинам развития гиперкальци-
емии, ассоциированной с  повышенным уровнем 
ПТГ, относят ПГПТ, терапию препаратами лития 
и  тиазидными диуретиками, синдром гипокальци-
урической гиперкальциемии (СГГ) и ТГПТ [2].

ПГПТ  — заболевание, характеризующееся па-
тологией ОЩЖ или нескольких ОЩЖ (как пра-
вило, аденома), приводящей к  гиперпродукции 
ПТГ и,  следовательно, к  повышению уровня каль-
ция в крови [2]. При ПГПТ примерно в 80% случа-
ев патологический процесс затрагивает одну ОЖЩ, 
в 2-4% — 2 или 3 ОЩЖ, в 15% случаев — все четы-
ре ОЩЖ [2, 4]. Распространенность ПГПТ, ассо-
циированного с  аденомой ОЩЖ, выше у  женщин 
(23/10000 человек), чем у  мужчин (8,5/10000 чело-
век); пик заболеваемости приходится на седьмое де-
сятилетие жизни [2]. 

Менее чем в 1% случаев причиной гиперкальци-
емии на фоне высокого уровня ПТГ может являться 
рак ОЩЖ [4]. Для рака ОЩЖ характерна одинако-
вая распространенность патологии как среди муж-
чин, так и среди женщин; пик заболеваемости при-
ходится на 40-50 лет [2]. 

У большинства пациентов с аденомой ОЩЖ, яв-
ляющейся причиной развития ПГПТ, симптомы ги-
перкальциемии отсутствуют. При этом на фоне вы-
сокого уровня ПТГ (как правило, не более 2-кратно-
го повышения от верхней границы нормы (ВГН)), 
кальций повышается незначительно [4]. Более того, 
в  0,4-16% случаев кальций может быть в  пределах 
ВГН (нормокальциемический вариант ПГПТ) [14]. 
Напротив, для пациентов с раком ОЩЖ характерна 
тяжелая и симптоматическая гиперкальциемия (уро-
вень кальция общего >3,0  ммоль/л), с  высокой ве-
роятностью развития гиперкальциемического кри-
за на фоне резко повышенного уровня ПТГ (более, 
чем 3-х кратное повышение от ВГН). Также для рака 
ОЩЖ характерно наличие "масс-эффекта", клини-
чески проявляющегося ощущением инородного тела 
в горле за счет выраженного объема образования (ча-
сто >3 см) [2, 4]. 

Другими причинами гиперкальциемии на фоне 
повышенного уровня ПТГ может являться терапия 
препаратами лития или тиазидными диуретиками. 
Так, гиперкальциемия встречается более чем в 20% 
случаев среди лиц, получающих терапию препарата-
ми лития по поводу биполярного расстройства или 

депрессии [15]. Механизм, с помощью которого ли-
тий может вызывать гиперкальциемию, изучен не-
достаточно, однако предполагается, что литий ток-
сически действует на ОЩЖ, провоцируя гиперсе-
крецию ПТГ. Второй предполагаемый механизм 
гиперкальциемии связан с  антагонистическим дей-
ствием препаратов лития по отношению к  каль-
ций-чувствительным рецепторам, расположенным 
на поверхности ОЩЖ. В  результате отрицательная 
обратная связь, основанная на подавлении секре-
ции ПТГ при росте концентрации кальция в крови, 
перестает функционировать. ОЩЖ начинают бес-
контрольно синтезировать ПТГ, несмотря на повы-
шенный уровень кальция в  крови. В  свою очередь, 
избыток ПТГ приводит к  еще большей гиперкаль-
циемии [16]. 

Стоит отметить, что гиперкальциемия и  повы-
шение уровня ПТГ отмечаются не ранее, чем через 
2 года после инициации терапии препаратами ли-
тия. При этом клиника гиперкальциемии стертая. 
Диагноз выставляется на основании данных анам-
неза, а  также на основании данных лабораторных 
исследований (повышение уровней ПТГ и  кальция 
в крови) [17]. 

В отношении тиазидных диуретиков установлено, 
что длительная терапия данными препаратами ассо-
циирована с блокадой тиазид-чувствительного пере-
носчика NaCl в  дистальных извитых канальцах по-
чек, что приводит к  увеличению экскреции натрия 
(антигипертензивный эффект) и реабсорбции каль-
ция. При этом концентрация кальция в крови повы-
шается независимо от уровня ПТГ и возникает, как 
правило, спустя 5 лет после инициации терапии [18]. 

Пациенты с  тиазид-ассоциированной гипер-
кальциемией клинически напоминают пациентов 
с ПГПТ: большинство пациентов пожилые женщи-
ны, клиника гиперкальциемии отсутствует или про-
является в виде артериальной гипертензии, остеопе-
нии или остеопороза, имеется умеренно повышен-
ный уровень ПТГ. Механизм повышения уровня 
ПТГ на фоне приема тиазидных диуретиков в  на-
стоящее время не до конца изучен, однако считает-
ся, что препараты токсически действуют на ОЩЖ, 
приводя к  повышению секреции гормона [18]. 
Диагноз выставляется на основании гиперкальцие-
мии и анамнестических данных. 

Важно отметить, что если причиной повыше-
ния кальция и  ПТГ являлась терапия препарата-
ми лития или тиазидными диуретиками, при от-
мене препаратов отмечается нормализация уровня 
ПТГ. Если через 3-6 мес. после отмены терапии уро-
вень ПТГ не нормализуется — подозревается нали-
чие ПГПТ, требующего визуализации измененной 
ОЩЖ с  помощью ультразвукового исследования 
(УЗИ) ("золотой стандарт" диагностики) [4]. 

Еще одной причиной повышения уровня каль-
ция на фоне высокого уровня ПТГ является СГГ. 



Обзор литературы / Literature review

70 | FOCUS Эндокринология | №1 | 2023 | FOCUS Endocrinology | №1 | 2023 |

СГГ  — это генетическое заболевание с  аутосом-
но-доминантным типом наследования, ассоцииро-
ванное с  мутацией в  гене рецептора, чувствитель-
ного к концентрации кальция в крови, расположен-
ного на поверхности ОЩЖ. В  норме повышенная 
концентрация кальция в  крови активирует данный 
рецептор, что приводит к  снижению продукции 
ПТГ и кальциурии. Однако при СГГ кальциемия не 
улавливается кальций-чувствительным рецептором, 
в  результате чего продукция ПТГ перестает подчи-
няться концентрации кальция в крови, развивается 
гиперкальциемия на фоне повышенного ПТГ и ги-
покальциурии. Именно гипокальцийурия является 
отличительной чертой СГГ [19]. 

Таким образом, с  целью проведения дифферен-
циально-диагностического поиска между ПГПТ 
и СГГ целесообразно оценить суточную экскрецию 
кальция и креатинина с мочой с расчетом почечного 
клиренса кальция к  клиренсу креатинина [4]. Так, 
для СГГ характерно значение отношения почечно-
го клиренса кальция к  клиренсу креатинина <0,01, 
в то время как для ПГПТ свойственно значение ин-
декса >0,02 [4]. Также важно отметить, что опреде-
ление суточной экскреции кальция с мочой не толь-
ко помогает исключить наличие СГГ, но и позволяет 
оценить риск возникновения и  прогрессирование 
нефролитиаза при ПГПТ, требующего безотлага-
тельного радикального лечения. Так, при суточной 
экскреции кальция с  мочой >10  ммоль/сут. целесо-
образно проведение паратиреоидэктомии [4]. 

Также патологией, ассоциированной с  гипер-
кальциемией на фоне повышенного уровня ПТГ, 
является ТГПТ. ТГПТ — это заболевание-исход тя-
желого плохо контролированного ВГПТ, при кото-
ром длительная гиперплазия ОЩЖ сменяется авто-
номным функционированием ОЩЖ. При этом, как 
правило, поражается несколько или все ОЩЖ [20]. 

ТГПТ характерен для пациентов с  терминаль-
ной стадией ХБП, получающих заместительную те-
рапию программным гемодиализом или перито-
неальным диализом, или имеющих в  анамнезе 
трансплантацию почки [20]. Диагноз ТГПТ устанав-
ливается на основании высокого уровня ПТГ, каль-
ция и фосфора в крови на фоне длительно текущего 
ВГПТ (по данным анамнеза) [21]. 

Таким образом, для установления причины раз-
вития гиперкальциемии на фоне высокого уров-
ня ПТГ крайне важным этапом диагностики явля-
ется сбор анамнеза: установление названий и  дли-
тельности приема всех получаемых лекарственных 
средств, выявление наличия семейной гиперкаль-
циемии, наличия ХБП, ВГПТ в  анамнезе. Однако 
ключевым этапом диагностики при синдроме ги-
перкальциемии является оценка лабораторных по-
казателей: фосфора, альбумина (с  расчетом каль-
ция, скорректированного по альбумину), креатини-
на, ПТГ в крови и клиренса кальция и креатинина 

с  мочой. При диагностировании гиперкальциемии, 
ассоциированной с приемом лекарственных препа-
ратов или с  СГГ, клинические проявлений гипер-
кальциемии, как правило, отсутствуют, гиперкаль-
циемия легкая (до 3,0 ммоль/л). Целесообразно ди-
намически наблюдать за уровнем кальция и  ПТГ 
в крови. При выявлении ПГПТ необходимо топиче-
ское выявление изменённой ОЩЖ ("золотой стан-
дарт" — УЗИ ОЩЖ), а также оценка состояния ор-
ганов-мишеней: проведение денситометрии с целью 
исключения наличия остеопении или остеопороза, 
выполнение УЗИ почек с  целью исключения нали-
чия нефролитиаза или нефрокальциноза, проведе-
ние эзофагогастроскопии для исключения наличия 
язвенной болезни желудка [4]. При диагностирова-
нии ТГПТ целесообразно проведение денситомет-
рии и  исследование клапанного аппарата сердца 
и периферических артерий, проведение оценки рис-
ка развития сердечно-сосудистых катастроф, подго-
товка пациента к планирующемуся хирургическому 
удалению ОЩЖ [20]. 

Диагностика гиперкальциемии при пониженном 
уровне ПТГ

К наиболее частым причинам гиперкальциемии 
на фоне пониженного уровня ПТГ относят гипер-
кальциемию злокачественных новообразований 
и интоксикацию витамином D [2].

У онкологических больных гиперкальциемия 
встречается в  10-30% случаев. Причинами гипер-
кальциемии являются образование белка, схоже-
го по своему химическому составу с ПТГ (паратгор-
мон-родственный протеин (ПРП)), метастазирова-
ние в  кости, чрезмерная активация внепочечного 
витамина D и эктопическая секреция ПТГ [2]. ПРП 
способен связываться с рецепторами ПТГ на остео-
кластах, стимулировать синтез RANK и, следова-
тельно, активировать процессы костной резорб-
ции, приводя к повышению уровня кальция в кро-
ви [2]. Наиболее часто образование ПРП отмечается 
на фоне опухолей головы и  шеи, рака пищево-
да, легких, молочной железы, почек, яичников, эн-
дометрия и  мочевого пузыря [22]. Некоторые виды 
опухолей, например, лимфома Ходжкина, неходж-
скинская лимфома, множественная миелома и  др., 
способны продуцировать непосредственно ПТГ, 
приводя к эктопической продукции данного гормо-
на [2]. Также причиной гиперкальциемии у  онко-
больных является метастазирование опухоли в  ко-
сти (рак молочной железы, рак почек, рак простаты) 
[2]. Дело в том, что метастазы стимулируют процес-
сы синтеза интерлейкина (ИЛ)-1, ИЛ-6, ИЛ-3, фак-
тора некроза опухоли-альфа и трансформирующего 
фактора роста-бета, которые, в  свою очередь, сти-
мулируют остеобласты к выработке RANKL и акти-
вируют остеокласты, запускающие процесс костной 
резорбции [22]. Наиболее редкой причиной гипер-
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кальциемии на фоне опухолей является внепочеч-
ная активация витамина D (образование кальци-
триола), встречающаяся при лимфоме и  раке яич-
ников [2]. 

С точки зрения диагностики стоит отметить, что 
для гиперкальциемии злокачественных новообразо-
ваний характерно выраженное повышение кальция 
в крови (>3,5 ммоль/л) на фоне пониженного уров-
ня ПТГ. Это является ведущим лабораторным отли-
чием гиперкальциемии злокачественных новообра-
зований от гиперкальциемии при раке ОЩЖ, когда 
выраженная гиперкальциемия (>3,5  ммоль/л) со-
провождается повышением уровня ПТГ (более, чем 
в 3-4 раза выше ВГН) [23]. 

Важно, что выраженность гиперкальциемии у он-
кобольных коррелирует с  выживаемостью. Так, по-
казано, что после выявления гиперкальциемии риск 
смерти у онкологических пациентов через 1 мес. уве-
личивается до 50%, через 3 мес. — до 75% [24]. Это 
доказывает необходимость предотвращения повыше-
ния уровня кальция в крови у онкобольных и опре-
деляет необходимость своевременной диагностики 
и лечения основного заболевания. 

Еще одной причиной гиперкальциемии на фоне 
сниженного уровня ПТГ является интоксикация ви-
тамином D. Несмотря на то, что эпидемиология ин-
токсикации витамином D изучена недостаточно, 
имеются данные о том, что гиперкальциемия встре-
чается в 4% случаев среди всех клинических прояв-
лений передозировки данным витамином [25]. 

Основными причинами увеличения определе-
ния уровня 25(ОН)витD в  крови, а  также увеличе-
ния назначения препаратов витамина D пациен-
там являются популяризация нутрициологии и  ди-
етологии, улучшение скрининга и  диагностики 
минерально-костных нарушений, увеличение рас-
пространенности недостаточности и  дефицита ви-
тамина D в  мире, а  также появление научных дан-
ных о  роли витамина D в  профилактике развития 
онкологических, сердечно-сосудистых, метаболиче-
ских заболеваний, а  также иммунодефицитных со-
стояний [26]. Данные французской базы медицин-
ского страхования демонстрируют, что в период с 2008 
по 2013гг динамика количества исследований вита-
мина D увеличилась в 8,4 раза. На фоне увеличения 
диа гностики гиповитаминоза витамина D также уве-
личилось и назначение препаратов витамина D [26]. 
В  свою очередь, увеличение назначения препара-
тов витамина D привело к  появлению случаев ин-
токсикации. Ретроспективный анализ Galior K, et al. 
показал, что основными причинами интоксикации 
витамином D являлись назначение экстремально 
высоких доз витамина D, несоблюдение рекоменда-
ций врача касаемо дозы и длительности приема пре-
паратов, необоснованное назначение препаратов 
с  целью "улучшения здоровья". При этом симптомы 
интоксикации витамином развивались при уровне 

25(ОН)витD от 150 до 1220 нг/мл и при уровне каль-
ция в сыворотке от 11,1 до 23,1 мг/дл (эквивалентно 
2,75-5,75 ммоль/л) [27]. 

Таким образом, интоксикация витамином D под-
тверждается при повышении уровня 25(ОН)витD 
>150 нг/мл на фоне гиперкальциемии, гиперфосфа-
темии и  гиперкальциурии. При этом уровень ПТГ 
снижен или лабораторно не определяется. Наличие 
у  пациентов гиперфосфатемии помогает отдиффе-
ренцировать интоксикацию витамином D от ПГПТ, 
при котором уровень ПТГ может находиться на ВГН, 
а фосфор — на нижней границе нормы или снижен 
за счет фосфатурического действия ПТГ [28]. 

Комплексная модель диагностики синдрома 
гиперкальциемии

Первоначально обследование пациентов с  ги-
перкальциемией включает повторную оценку уровня 
кальция, скорректированного по альбумину, иссле-
дование сывороточных уровней ПТГ, фосфора, кре-
атинина, 25(ОН)витD. На основании этих резуль-
татов может возникнуть необходимость в  проведе-
нии других лабораторных тестов, таких как кальций 
и креатинин в суточной моче. 

Важно подчеркнуть, что визуализирующие ис-
следования не являются обязательными для прове-
дения дифференциальной диагностики синдрома 
гиперкальциемии, однако визуализация ОЩЖ не-
обходима при подозрении на ПГПТ или рак ОЩЖ. 
Кроме того, визуализирующие исследования могут 
быть проведены для уточнения топической локали-
зации злокачественного новообразования, диагно-
стики нефролитиаза, остеопороза, язвенной болез-
ни, кальциноза стенок сосудов и  клапанного аппа-
рата сердца, свойственных для гиперкальциемии. 

Комплексная модель дифференциальной диа-
гностики при синдроме гиперкальциемии представ-
лена на рисунке 2 [2, 4, 20, 21, 23, 28]. 

Лечение синдрома гиперкальциемии
Внутривенная регидратационная терапия являет-

ся первой мерой в лечении выраженной симптома-
тической гиперкальциемии. Инфузионная терапия 
должна восполнять дефицит натрия и воды, а также 
стимулировать связанный с натрием диурез кальция 
в  проксимальных почечных канальцах, поскольку 
эти два иона движутся однонаправленно в этой части 
нефрона. В  настоящее время не существует рандо-
мизированных клинических исследований, сравни-
вающих различные типы инфузионных препаратов 
у пациентов с  гиперкальциемией, но наиболее пра-
вильным является назначение 0,9% NaCl, посколь-
ку он содержит больше натрия, чем сбалансирован-
ные растворы. Однако важно подчеркнуть, что тип 
вводимой жидкости всегда должен быть индивиду-
ально подобран в соответствии с электролитами кро-
ви, а также с нарушениями кислотно-основного со-
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стояния. Обычно терапия 0,9% NaCl инициируется 
с 1000-2000 мл, затем инфузия продолжается в режи-
ме 200-300 мл/ч. Гидратация должна обеспечить диу-
рез от 100 до 150  мл/ч, способствуя эффективному 
кальциурезу [2]. Пациентам, резистентным к инфу-
зионной терапии, назначается кальцитонин в  дозе 
4 ЕД/кг каждые 12 ч внутримышечно или подкожно 
с двукратным увеличением дозы при отсутствии про-
грессивного снижения кальциемии в течение 24 ч те-
рапии [16].

Помимо проведения инфузионной терапии оправ-
данно назначение препаратов для снижения резор-
бции костной ткани (бисфосфонаты и  деносумаб), 
глюкокортикостероидов (ГКС), кальцимиметиков [2]. 
Однако разнообразные причины развития гиперкаль-
циемии диктуют необходимость в выборе различных 
лекарственных средств для снижения кальция в кро-
ви. Ниже рассматриваются варианты лечения синдро-
ма гиперкальциемии в зависимости от причин разви-
тия данного патологического состояния. 

Лечение гиперкальциемии при ПГПТ
Согласно отечественным рекомендациям по ле-

чению пациентов с  ПГПТ, "золотым стандартом" 

лечения ПГПТ является проведение паратиреои-
дэктомии. Показания к  хирургическому лечению 
представлены на рисунке 3 [4]. 

Однако в случае бессимптомного течения ПГПТ 
на фоне отсутствия показаний к  хирургическому 
удалению измененной ОЩЖ возможна консерва-
тивная терапия [4]. Идеальная медикаментозная те-
рапия ПГПТ должна быть эквивалентна паратирео-
идэктомии: должна нормализовывать уровни каль-
ция и  ПТГ в  крови, снижать экскрецию кальция 
с мочой и снижать риск образования камней в поч-
ках, а  также увеличивать минеральную плотность 
костной ткани и  снижать риск низкоэнергетичных 
переломов. К сожалению, ни одно доступное в  на-
стоящее время лекарственное средство, зарегистри-
рованное для лечения ПГПТ, не отвечает всем этим 
критериям. 

В отношении коррекции гиперкальциемии у па-
циентов с ПГПТ обсуждается возможность исполь-
зования бисфосфонатов, деносумаба и цинакальце-
та. В  большинстве опубликованных исследований 
было показано, что среди пациентов с  ПГПТ бис-
фосфонаты не оказывали выраженного влияния 

ПТГ ПТГ

Злокачественные
новообразования:
кальций общий >3,5 ммол/л,
яркая клиническая картина,
уровень 25(ОН)витD снижен

ПГПТ: кальций общий до 3,0 ммол/л
или нормальный, ПТГ высоко
нормальный или в 1,5-2 раза выше ВГН,
фосфор низко нормальный или снижен,
отношение почечного клиренса кальция
к клиренсу креатинина >0,02,
клиника гиперкальциемии стертая

Рак ОЩЖ: кальций общий >3,0 ммоль/л,
ПТГ в 3-10 раз выше ВГН, «масс-эффект»,
яркая клиника гиперкальциемии

Препараты лития или тиазидные
диуретики: лёгкая гиперкальциемия,
бессимптомное течение. Нормализация
уровня ПТГ через 3-6 мес. после отмены
препаратов

СГГ: отношение почечного клиренса
кальция к клиренсу креатинина <0,01

ТГПТ: гиперфосфатемия. Имеется
длительный анамнез ВГПТ.

Интоксикация витамином D:
уровень 25(ОН)витD >150 нг/мл,
гиперфосфатемия,
гиперкальциурия

Гиперкальциемия

Рис. 2. Комплексная модель дифференциальной диагностики при синдроме гиперкальциемии [2, 4, 21, 22, 24, 29]. 
Сокращения: ВГН — верхняя граница нормы, ВГПТ — вторичный гиперпаратиреоз, ОЩЖ — околощитовидная железа, ПГПТ — первичный гиперпаратиреоз, 
ПТГ — паратиреоидный гормон, СГГ — синдром гипокальциурической гиперкальциемии, ТГПТ — третичный гиперпаратиреоз.
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в  отношении коррекции гиперкальциемии [29, 30]. 
Аналогичным образом в  исследовании Miyaoka D, 
et al. было показано, что деносумаб также не оказы-
вал выраженного снижения уровня кальция в  кро-
ви у лиц с ПГПТ [31]. Напротив, в систематическом 
обзоре, посвященном оценке эффективности цина-
кальцета у пациентов с ПГПТ, было продемонстри-
ровано, что цинакальцет является высоко эффек-
тивным средством в  отношении снижения уровня 
кальция в крови: у 90% пациентов отмечалось сни-
жение уровня кальция на 0,412 ммоль/л (95% дове-
рительный интервал 0,343-0,481  ммоль/л) по срав-
нению с  исходным уровнем. Интересно, что более 
выраженное снижение кальция в  крови на фоне 
приема цинакальцета наблюдалось тогда, когда ис-
ходный уровень кальция был >3,0  ммоль/л [31]. 
Таким образом, в отношении коррекции гиперкаль-
циемии у пациентов с ПГПТ целесообразно назна-
чение кальцимиметиков. Бисфосфонаты и  деносу-
маб могут использоваться дополнительно с  целью 
предотвращения потери минеральной платности 
костной ткани и  снижения риска развития низко-
энергетичных переломов. 

Важно, что потребление кальция у  пациентов 
с  ПГПТ должно составлять 1000-1200  мг/сут. и  не 
должно отличаться от населения в целом [33]. Дело 
в  том, что низкое потребление кальция стимули-
рует выработку и  секрецию ПТГ. Так, в  исследова-
нии Paik J, et al., оценивающем связь между потре-
блением кальция и  риском развития ПГПТ, было 
показано, что относительный риск ПГПТ был до-
стоверно ниже (относительный риск 0,56, 95% до-
верительный интервал 0,37-0,86,  p=0,009) в  группе 
с  самым высоким квантилем потребления кальция 
с пищей по сравнению с самым низким квантилем. 
Это позволяет предположить, что низкое потребле-
ние кальция может способствовать пролиферации 

и  гиперплазии ОЩЖ, а  также стимулировать про-
дукцию ПТГ [34].

Лечение гиперкальциемии при раке ОЩЖ
Единственным эффективным методом лечения 

рака ОЩЖ является паратиреоидэктомия. Важно 
отметить, что опухоль не является радиочувстви-
тельной, поэтому лучевая терапия, как правило, не 
проводится. Более того, традиционные химиоте-
рапевтические препараты не оказывают должного 
влияния на регресс карциномы ОЩЖ [2, 4]. 

Борьба с  гиперкальциемией основана на назна-
чении кальцимиметиков. При этом кальцимимети-
ки назначаются или до проведения хирургического 
вмешательства с  целью стабилизации уровня каль-
ция в крови, или при неоперабельных опухолях как 
паллиативная помощь [4]. 

Также у  пациентов с  раком ОЩЖ при тяжелой 
гиперкальциемии, когда терапия кальцимиметика-
ми неэффективна или противопоказана, могут до-
полнительно назначаться внутривенные бисфосфо-
наты или деносумаб. Важно отметить, что бисфос-
фонаты и  деносумаб способствуют нормализации 
кальция в  крови за счет предотвращения выведе-
ния кальция из костей, следовательно, данные пре-
параты в некотором роде перекрывают эффекты из-
бытка ПТГ на костную ткань. Тем не менее бисфос-
фонаты эффективны в краткосрочной перспективе, 
длительный прием препаратов не позволяет поддер-
живать кальций в  пределах нормальных значений. 
Более длительный и  стойкий эффект в  отношении 
контроля кальция в крови, а также более эффектив-
ное снижение кальциемии возможно при использо-
вании деносумаба [2, 4]. 

Лечение гиперкальциемии, ассоциированной с прие-
мом препаратов лития

В отношении лечения гиперкальциемии, ассо-
циированной с  приемом препаратов лития, уста-

Наличие симптомов ПГПТ

Наличие остеопороза

Снижение СКФ <60 мл/мин/1,73 м2

Наличие суточной экскреция кальция <10 ммоль (400 мг) в сут. 

Наличие нефролитиаза или нефрокальциноза
(включая бессимптомные формы)

Уровень альбумин-скорректированного кальция в крови 
на 0,25 ммоль/л выше ВГН (включая бессимптомные формы)

П
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Возраст моложе 50 лет

Рис. 3. Показания к проведению паратиреоидэктомии при ПГПТ.
Сокращения: ВГН — верхняя граница нормы, ПГПТ — первичный гипер паратиреоз, СКФ — скорость клубочковой фильтрации.
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новлено, что лечение гиперкальциемии следу-
ет начинать в  случае развития клинической сим-
птоматики гиперкальциемии или при повышении 
уровня кальция в  крови >15  мг/дл (эквивалентно 
3,75  ммоль/л) независимо от наличия или отсут-
ствия симптомов [16].

Краеугольным камнем лечения острой гиперкаль-
циемии является агрессивная инфузионная терапия 
0,9% хлорида натрия с  целевым диурезом не <200 
мл/ч. Пациентам, резистентным к инфузионной те-
рапии, возможно проведение форсированного диу-
реза или/и назначение кальцитонина в дозе 4 ЕД/кг 
каждые 12 ч до стабилизации кальциемии [16]. 

Стратегии долгосрочного лечения гиперкальцие-
мии, ассоциированной с терапией препаратами ли-
тия, включают хирургическую резекцию ОЩЖ или 
длительную терапию кальцимиметиками с  дина-
мическим контролем уровня кальция в  крови. При 
этом в настоящее время проспективные рандомизи-
рованные исследования, оценивающие эффектив-
ность медикаментозной терапии и  хирургического 
лечения у  пациентов с  гиперкальциемией, ассоци-
ированной с  приемом лития, отсутствуют. Однако 
важно понимать, что литий токсически действует на 
все ОЩЖ, следовательно, риск рецидива после хи-
рургического лечения крайне высок. C другой сто-
роны, в связи с тем, что литий токсически действу-
ет на все ОЩЖ, терапия кальцимиметиками оправ-
дана только при кратковременном приеме данных 
препаратов [16, 35]. Bernstein J, et al. было высказа-
но предположение, что пациентам с бессимптомной 
гиперкальциемией или легкой гиперкальциемией 
целесообразно назначение цинакальцета, а  паци-
ентам с  тяжелой гиперкальциемией  — проведение 
паратиреоидэктомии [36]. Аналогичным образом, 
Houweling BM, et al. было рекомендовано рассма-
тривать хирургическое лечение в случае, если через 
1-2 года после отмены препаратов лития не отме-
чается нормализации уровня кальция в  крови [37]. 
Таким образом, в  настоящее время имеются огра-
ниченные данные о  ведении пациентов с  гипер-
кальциемией, ассоциированной с  приемом препа-
ратов лития. Необходимо проведение исследований, 
определяющих показания к  радикальному лечению 
и медикаментозной терапии.

Лечение гиперкальциемии, ассоциированной с прие-
мом тиазидных диуретиков

Лечение гиперкальциемии, ассоциированной с при-
емом тиазидных диуретиков, как правило, не тре-
буется. Дело в  том, что на фоне приема тиазидных 
диуретиков возникает мягкая бессимптомная ги-
перкальциемия. Действительно, в  исследовании 
Desai  HV, et al. было показано, что у  пациентов, 
длительно принимающих тиазидные диуретики, се-
рьезных клинических проявлений гиперкальцие-
мии не отмечалось [38]. Более того, было установ-
лено, что гидрохлортиазид в дозе 12,5-50 мг/сут. эф-

фективен в отношении снижения гиперкальциурии 
и уровня ПТГ у пациентов с ПГПТ [39]. 

Тем не менее важно понимать, что тиазидные 
диуретики назначаются в  первую очередь пожилым 
пациентам с  целью коррекции цифр артериально-
го давления. Большинству пожилых пациентов так-
же необходима терапия витамином D и  препарата-
ми кальция с  целью ликвидации недостаточности/
дефицита витамина D. Принимая во внимание то, 
что все препараты витамина D потенциально мо-
гут приводить к  гиперкальциемии, то одновремен-
ное назначение тиазидных диаретиков, препара-
тов кальция и витамина D может резко увеличивать 
риск развития гиперкальицемии. Действительно, 
имеются данные о  том, что одновременный при-
ем тиазидных диуретиков и витамина D ассоцииро-
ван с гиперкальциемией, а также с развитием каль-
ций-щелочного синдрома, проявляющегося триа-
дой признаков: гиперкальциемия, острая почечная 
недостаточность и  метаболический алкалоз [38, 40, 
41]. Однако в  ретроспективном исследовании, оце-
нивающем риск развития гиперкальциемии на 
фоне приема гидрохлортиазида и  холекальциферо-
ла в  дозе 4000 МЕ в  сут., только у  одного пациента 
из 83 участников исследования была выявлена ги-
перкальциемия [42]. Тем не менее всем пациентам, 
получающим длительную терапию тиазидными ди-
уретиками, особенно при одновременном приеме 
данных препаратов с  препаратами кальция и  вита-
мина D, необходим тщательный длительный мони-
торинг уровня кальция в  сыворотке крови с  целью 
свое временного выявления прогрессивного роста 
уровня кальция и предупреждения развития серьез-
ных клинических проявлений гиперкальциемии. 

Лечение гиперкальциемии на фоне СГГ
Лечение гиперкальциемии на фоне СГГ, как пра-

вило, не проводится в  связи с  мягкой бессимптом-
ной гиперкальциемией. Однако в  последнее время 
накапливаются данные о  возможности использова-
ния кальцимиметиков при выраженном повышении 
уровня кальция в крови на фоне СГГ. Тем не менее 
назначая кальцимиметики пациентам с  СГГ, необ-
ходимо учитывать потенциальный риск развития 
гипокальциемии [43]. 

Лечение гиперкальциемии на фоне ТГПТ
Гиперкальциемия у  пациентов с  ТГПТ требует 

радикального подхода: проведение паратиреоидэк-
томии. При этом наиболее значимыми показания-
ми к  операции являются длительно сохраняющая-
ся гиперкальциемия (>2,75  ммоль/л) или наличие 
тенденции к постоянному росту уровня ПТГ (в 2-9 
раз выше ВГН) вне зависимости от уровня кальция 
в крови [20]. 

Несмотря на то, что кальцимиметики являют-
ся эффективными препаратами снижения кальция 
и  ПТГ в  крови у  пациентов с  ПГПТ, у  пациентов 
с ТГПТ хирургическое лечение по сравнению с ци-
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накальцетом демонстрирует более высокую эффек-
тивность. Так, по данным Dulfer RR, et al. у  паци-
ентов с  ТГПТ после проведения субтотальной па-
ратиреоидэктомии нормализация уровней кальция 
и ПТГ отмечались в 98,7% случаев, после тотальной 
паратиреоидэктомии в 100% случаев, на фоне тера-
пии цинакальцетом в 80,8% случаев. При этом 6,4% 
пациентам терапия цинакальцетом была прервана 
ввиду развития побочных эффектов, тогда как ра-
дикальное лечение не сопровождалось серьезными 
клиническими последствиями [44]. 

При выборе радикального лечения наиболее оп -
равданным методом является тотальная паратирео-
идэктомия с аутотрансплантацией 1/2 ОЩЖ в под-
кожно-жировую клетчатку предплечья, т.к. тотальная 
паратиреоидэктомия демонстрирует более быструю 
нормализацию уровня кальция и фосфора в крови, 
а также более низкий риск рецидива ТГПТ [20]. 

Лечение гиперкальциемии злокачественных ново-
образований

Важно отметить, что в  2023г были опубликова-
ны первые международные рекомендации Эндо-
кринологического Общества по лечению гипер-
кальциемии злокачественных новообразований 
у  взрослых. Согласно этим рекомендациям, паци-
ентам с  онкологическим заболеванием и  с  гипер-
кальциемией в  первую очередь необходимо рас-
смотреть возможность назначения внутривенных 
бисфосфонатов. При неэффективности бисфосфо-
натов  — использовать деносумаб. При сохраняю-
щейся гиперкальциемии >3,5  ммоль/л на фоне те-
рапии внутривенными бисфосфонатами или де-
носумабом целесообразно к  проводимой терапии 
добавить кальцитонин в  течение 48-72 ч (т.к. более 
длительная терапия ассоциирована с  тахифилакси-
ей). Пациентам с  опухолями, связанными с  высо-
ким уровнем кальцитриола (например, лимфома), 
должны назначаться ГКС. В  случае отсутствия эф-
фекта возможно добавление к  ГКС внутривенных 
бисфосфонатов или деносумаба [45]. 

Важно отметить, что пероральные бисфосфона-
ты не показали свою эффективность в  отношении 
контроля уровня кальция в  крови у  пациентов со 
злокачественными новообразованиями. Наиболее 
эффективными парентеральными бисфосфонатами 
у  пациентов с  гиперкальциемией злокачественных 
новообразований являются памидронат (60-90  мг 
внутривенно в  течение 2-6 ч) и  золедроновая кис-
лота (4  мг внутривенно в  течение 15-30 мин). При 
этом было показано, что золендроновая кислота яв-
ляется более эффективным средством коррекции 
гиперкальциемии по сравнению с  памидронатом 
у  пациентов с  гиперкальциемией злокачественных 
образований [46]. Тем не менее начало действия 
препаратов как золендроновой кислоты, так и  па-
мидроната медленное. Для проявления гипокаль-
циемического эффекта требуется 1-3 дня. Ответ на 

терапию длится не более 3 нед., а  лечение сопро-
вождается гриппоподобным синдромом и  ломотой 
в костях [23]. 

Среди пациентов с  гиперкальциемией злока-
чественных новообразований деносумаб показал 
превосходства в  отношении коррекции гиперкаль-
циемии по сравнению с  золендроновой кислотой 
[47]. Препарат вводят подкожно в  дозе 120  мг каж-
дые 4 нед. Ответ на терапию наступает на 9-10 день, 
длительность гипокальциемического эффекта со-
ставляет 104 дня. Тем не менее лечение деносума-
бом сопровождается риском развития побочных эф-
фектов: гипокальциемии, гипофосфатемии, остео-
некроза нижней челюсти, болей в костях и др. [23].

ГКС способны снижать концентрацию кальция 
в  крови при гиперкальциемии, ассоциированной 
с  активацией внепочечного витамина D (при лим-
фомах). Действие препарата объясняется ингиби-
рованием 1α-гидроксилазы, которая катализирует 
превращение 25-гидроксивитамина D в кальцитри-
ол [23]. Рекомендуемая доза гидрокортизона состав-
ляет 200-300  мг/сут., а  преднизолона 30-60  мг/сут. 
в течение 3-5 сут. Препараты следует сочетать с ин-
фузионной терапией и  другими лекарственными 
средствами (бисфосфонаты, деносумаб) [2].

Лечение гиперкальциемии при интоксикации вита-
мином D

Лечение гиперкальциемии, связанной с  инток-
сикацией витамином D, включает прекращение 
приема препаратов витамина D, назначение ин-
фузионной терапии, петлевых диуретиков и  ГКС. 
Пациентам, получающим заместительную почеч-
ную терапию программным гемодиализом, целесо-
образно ограничить концентрацию кальция в диа-
лизате (кальций до 2 мэкв/л) [28]. Принимая во 
внимание биодоступность витамина D (накопле-
ние витамина в жировой ткани с его последующим 
высвобождением в кровоток), терапия, направлен-
ная на коррекцию гиперкальциемии, теоретически 
может продолжаться до 18 мес. после прекращения 
приема витамина D. Однако периоды полураспа-
да 25(OH)D (кальцидиола) и  1,25(OH)2D (кальци-
триола) в  организме значительно короче и  состав-
ляют 15 сут. и 15 ч, соответственно. Таким образом, 
острый период гиперкальциемии, требующий ком-
плексной терапии, при передозировке кальцидио-
лом сохраняется в  течение нескольких нед., а  при 
передозировке кальцитриолом  — в  течение не-
скольких дней [2]. 

Заключение
Поскольку гиперкальциемия является потенци-

ально опасным для жизни состоянием, врачу-кли-
ницисту крайне важно уметь провести своевремен-
ную дифференциальную диагностику синдрома 
гиперкальциемии для того, чтобы установить клю-
чевую причину высокого кальция крови и назначить 
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своевременное адекватное лечение, несмотря на то, 
что лечение в  основном базируется на внутривен-
ной регидратации и терапии бисфосфонатами. Ведь 
существуют ситуации, когда гиперкальциемия мо-
жет динамически наблюдаться и медикаментозно не 

корректироваться (например, СГГ), а  в  некоторых 
случаях, например, при злокачественных опухолях 
или при ТГПТ, наоборот, требовать специфическо-
го лечения совместно с врачами нескольких специ-
альностей. 
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