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Резюме. В работе представлены данные исследования ПТГ как прогностического маркера 

гипертрофии миокарда у детей с хронической почечной недостаточностью. Были получены дан-

ные, подтверждающие высокую степень влияния концентрации гормона в крови на размеры кар-

диомиоцитов. Так же был предположен вероятный механизм возникновения гипертрофической па-

тологии через воздействие на протеинкиназы С и D. 
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Resume. The paper presents data of the study of PTH as a prognostic marker of myocardial hyper-

trophy in children with chronic renal insufficiency. Data were obtained confirming the high degree of in-

fluence of the concentration of the hormone in the blood on the size of the cardiomyocytes. The probable 

mechanism of occurrence of a hypertrophic pathology through influence on protein kinases C and D was 

also supposed. 
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Актуальность. Вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) – заболевание эндокрин-

ной природы, которое обусловлено повышенной выработкой паратирина (ПТГ) и как 

следствие характеризуется возникновением различных метаболических нарушений в 

организме. Часто данная патология встречается у больных хронической почечной не-

достаточностью (ХПН). Высокая частота встречаемости ВГПТ у больных с ХПН обу-

словлена развитием стойкого дисметаболизма кальция и фосфора. Действие парати-

реоидного гормона направлено на нормализацию кальций-фосфорного соотношения, 

при ХПН же ПТГ не способен к регуляции концентраций данных макроэлементов в 

крови в связи с патологической работой почек. Длительное отсутствие ответа на вы-

деление гормона способствует компенсаторному увеличению паращитовидных желез 

и в итоге приводит к их гиперплазии, и как следствие, к их патологическому функци-

онированию. Для нормализации уровня кальция действие паратиреоидного гормона 

направлено на классический орган-мишень – костную ткань (99% всего кальция в ор-

ганизме), механизм обусловлен опосредованным воздействием на остеокласты, кото-

рые способствуют резорбции кости и тем самым приводят к выходу кальция в кровь. 

Но кроме классических мишеней, гормон может оказывать воздействие и на «неклас-

сические» органы-мишени, которые не имеют никакого отношения к регуляции фос-

форно-кальциевого обмена и воздействие на них является побочным. Одним из таких 

органов является сердце. Механизм взаимодействия паратиреоидного гормона на кар-

диомиоциты обусловлен воздействием на ПТГ/ПТГрП рецептор 1-го типа.[1] Имея 

схожую последовательной аминокислот в N-полипептидном конце (13 а/к остатков), 

паратиреоидный гормон взаимодействует с рецептором и вызывает каскад реакций с 

участием фосфолипазы С, которая приводит к разложению фосфотидилинозитол-4,5-

фосфата (ФТИ-4,5-Ф) на инозитолтрифосфат (ИТФ3) и диацилглицеролы (ДАГ). 

Продукты разложения ФТИ-4,5-Ф стимулируют активацию одной из видов нестан-

дартных протеинкиназ Сɛ (ПКСɛ), путем присоединения ДАГ к регуляторному до-

мену С1 на соответствующей протеинкиназе.[2] Затем следует реакция аутофосфори-

лирования и прекрепления ПКСɛ к RACK-белкам (Receptor for Activated C-Kinase) 

плазматической мембраны и выделению из каталитического центра псевдосубстрата, 

который выполняет многочисленные функции, фосфорилируя различные белки, тем 

самым стимулируя транскрипцию генов, клеточный цикл и рост кардиомиоцитов. Так 

же имеются данные об активации ПКСɛ специфичной для кардиомиоцитов протеин-

киназы D (ПКD). Считается, что активирование данной протеинкиназы с помощью 

ПКСɛ происходит по сериновым остаткам в участках 744, 748, 916. Одним из факто-

ров, подтверждающих участие ПКD в формировании гипертрофии является ее спо-

собность: фосфорилировать миозин-связывающий белок С (сМуВР-С), и тем самым 

уменьшать чувствительность миофилламентов к ионам Са2+, что может быть причи-

ной развития сердечной недостаточности, фосфорилировать сердечный тропонин 1 и 

тем самым приводить к уменьшению сократимости миокарда, а также повышению 

скорости процесса расслабления, фосфорилирование гистондезацетилазы 5 (по се-

рину 748), что приводит к повышению доступности ДНК для факторов транскрипции 

и развитию ремоделирования миокарда.[3,4] 
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Цель: Исследовать и оценить роль паратиреоидного гормона как фактора, ока-

зывающего прогипертрофическое воздействие на миокард у детей с хро-нической по-

чечной недостаточностью. 

Задачи: 

1. Изучить взаимосвязь возникновения гипертрофии миокарда и патологиче-

ской концентрацией ПТГ у пациентов с хронической болезнью почек. 

2. Определить степень зависимости развития гипертрофии миокарда у детей с 

хронической почечной недостаточностью, страдающих вторичным гиперпаратирео-

зом. 

3. Выявить значимость паратиреоидного гормона как фактора, оказывающего 

прогипертрофическое воздействие.   

Материалы и методы. Для подтверждения гипотезы влияния паратиреоидного 

гормона на развитие гипертрофии миокарда у детей, были изучены данные историй 

болезни, а именно биохимических и морфологических исследований 26 детей, нахо-

дившихся на стационарном лечении в нефрологическом отделении с диагнозом «Хро-

ническая почечная недостаточность». Средний возраст пациентов составил 15±2 лет 

(4-17 лет). У 17 из 26 больных была выявлена терминальная стадия ХПН, 8 пациентов 

находились на 3-4 стадии заболевания. Следует отметить, что 11 пациентов находи-

лись на программном гемодиализе (7±3 мес.), у остальных в качестве компенсирую-

щего лечения использовался метод перитонеального диализа. Установление степени 

влияния паратиреоидного гормона на сердечно-сосудистую систему определяли ме-

тодом анализа данных с помощью IBM SPSS Statistics. Анализ статистической значи-

мости определяли с помощью U-критерия Манна-Уитни. Различия считались досто-

верными при при p<0,05 и высоко достоверными при p<0,01. Данными служили ре-

зультаты биохимических анализов пациентов (были выполнены на биохимическом 

анализаторе «Olympus AU 400»). Исследование изменений щитовидной железы про-

водились с помощью ультразвукового исследования. Для оценки нарушений струк-

тур сердца использовались данные ЭхоКГ (выполненные на аппарате «Аккувикс»). 

Результаты и их обсуждение. Для установления степени нарушения кальций-

фосфорного обмена был проведено исследование биохимических анализов. По кон-

центрации кальция были получены следующие результаты: 12 человек имели сни-

женный уровень (1,8±0,2 ммоль/л), у 10-ти детей уровень макроэлемента находился в 

пределах нормы и у 4-х основное заболевание сопровождалось выраженной гипер-

кальциемией. По уровню фосфора клиническая картина была следующей: постоянная 

гиперфосфатемия (2,3±0,3 ммоль/л)  была была выявлена у 80,77% больных. У паци-

ентов наблюдались кратковременные изменения исследуемых показателей в связи с 

проведением процедуры программного гемодиализа, а также в связи с проведением 

корректирующей терапии, однако на общие показатели данные процедуры влияния 

не оказывали. В 61% случаев основное заболевание имело осложнение в виде вторич-

ного гиперпаратиреоза (16 чел.). У 10 из них наблюдались диффузные изменения в 

структурах щитовидной железы. При проведении сравнительного анализа уровня 

кальция и фосфора со степенью развития гипертрофии миокарда зависимость не была 

обнаружена. Однако при сопоставлении результатов биохимического анализа на ПТГ 
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и результатов ЭхоКГ сердца наблюдалось следующее: у пациентов, имевших повы-

шенный уровень гормона, наблюдались гипертрофические изменения миокарда. Для 

подтверждения гипотезы о прогипертрофическом влиянии ПТГ на кардиомиоциты 

пациенты были разделены на 4 группы в зависимости от концентрации паратиреоид-

ного гормона. В 1-ю группу были отнесены пациенты имеющие уровень ПТГ на ба-

зальном(нормальном) уровне (36-67,4 пг/мл), во 2ю и 3ю группы были помещены па-

циенты с уровнем ПТГ 98-178 пг/мл и 259,6-378 пг/мл соответственно. В 4ю группу 

вошли пациенты имеющие уровень гормона  400 пг/мл, что является критически 

высокой концентрацией, способствующей развитию  серьезных осложнений.(таб-

лица. 1)  
 

Таблица 1. Показатели пациентов по группам в зависимости от уровня ПТГ 

 

Разница между сравниваемыми  группами анализов, рассчитанная по критерию 

Манна-Уитни, оказалась статистически высоко достоверной (p<0,01). Для определе-

ния связи между изменениями размеров сердца и уровнем ПТГ в крови был проведён 

корреляционный анализ данных показателей ЭхоКГ и биохимических анализов паци-

ентов. С целью установления степени влияния паратгормона на кардиомиоциты был 

использован метод сравнения показателей превышения нормы содержания ПТГ в 

крови с полученными данными  гипертрофических изменений в сердце. В ходе иссле-

дования было выявлена прямая сильная зависимость между показателями уровня 

ПТГ и отклонениями размеров ЛЖд (r=0,8437). Зависимость отклонения толщины 

задней стенки ЛЖ, и толщины МЖП так же имели сильную зависимость r=0,7617 и 

r=0,7775 соответственно.(p ≤ 0,01) Была проведена оценка диагностической значимо-

сти паратиреоидного гормона как прогностического маркера развития кардиопатоло-

гии. Критериями эффективности метода явились точность (ЛЖ-85%, МЖП-80%, 

ЗСЛЖ-76%), чувствительность (ЛЖ-84%, МЖП-83%, ЗСЛЖ-72%), специфичность 

(ЛЖ-75%, МЖП-73%, ЗСЛЖ-70%), положительная (ЛЖ-84%, МЖП-83%, ЗСЛЖ-

72%) и отрицательная (ЛЖ-75%, МЖП-73%, ЗСЛЖ-70%) прогностичность резуль-

тата. 

Выводы: 

1 Получено подтверждение гипотезы о влиянии паратиреоидного гормона на 

развитие гипертрофии миокарда у детей с хронической почечной недосточностью с 

помощью корреляционного анализа, который показал высокую прямую степень зави-

симости возникновения патологии при повышенных концентрациях гормона в крови. 

Группа 

№ 

Кол-во 

чел. 

ПТГ 

(пг/мл) 

Ур. Р 

(ммол/л) 

Ур. Са 

(ммол/л) 

Ср. значения отклонений от 

нормальных размеров структур 

сердца (мм) 

ЛЖд тМЖП ЗСЛЖ 

1 6 36-67,4 1,075-1,88 1,86-2,5 -1±1,41 -0,47±0,47 -0,5±0,55 

2 4 98-178 1,5-1,75 1,91-2,08 0,5±1 0,33±0,79 -0,48±1,07 

3 4 259,6-378 1,52-2,52 1,64-2,63 3±2,16 0,125±1,28 0,075±1,28 

4 12 400-1477 1,08-2,8 1,87-2,78 4,8±2,69 2,2±0,88 1,09±0,63 
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2 Определена высокая диагностическая значимость гормона околощитовид-

ных желёз как прогностического маркера гипертрофической кардиопатологии. 

3 С целью снижения вероятности развития гипертрофии миокарда, исходя из 

полученных результатов, для предотвращения возникновения вторичного гиперпара-

тиреоза у больных с хронической болезнью почек целесообразно использовать про-

филактические действия для поддержания нормального уровня кальция и фосфора в 

крови. 
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