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Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) – 
патологическое состояние, развивающееся 
вследствие повышенной секреции парати-
реоидного гормона (ПТГ). Данное состояние 
является наиболее частой причиной гипер-
кальциемии и, как следствие, остеопороза, 
патологических переломов и рецидивирую-
щего нефролитиаза.

В исследованиях, посвященных эпиде-
миологии и целенаправленной диагностике 
ПГПТ, было продемонстрировано, что рас-
пространенность данного заболевания го-
раздо выше, чем предполагалось ранее [1]. 
Так, по данным ряда зарубежных авторов, 
ПГПТ выявляется у 1% населения, у больных 
старше 50 лет – у 2%. При этом женщины 
страдают этим заболеванием в 3–4 раза 
чаще, чем мужчины [2, 3]. Основной причи-
ной развития ПГПТ является аденома около-
щитовидной железы (до 80%), реже – гипер-
плазия одной или нескольких околощито-
видных желез и множественные аденомы 
околощитовидных желез [4].

Остеопороз является ведущим проявле-
нием ПГПТ. Нарушение плотности костной 

ткани различной степени выраженности 
опре деляется у 70–90% пациентов с ПГПТ 
[5].

У большинства больных наблюдается со-
четание костных и висцеральных нарушений 
[6]. Среди висцеральных проявлений доми-
нирует такое поражение почек, как нефро-
литиаз [7]. Нередко эти больные неодно-
кратно оперируются в урологических отде-
лениях по поводу коралловидных камней 
и рецидивирующего нефролитиаза. Дли-
тельно протекающая гиперкальциемия при-
водит к развитию нефрокальциноза, сниже-
нию скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) и развитию хронической почечной 
недостаточности различной степени выра-
женности [8]. 

Ряд исследователей указывают на высо-
кую смертность от сердечно-сосудистых за-
болеваний среди пациентов с ПГПТ [9].

Современная диагностика ПГПТ основы-
вается на выявлении повышенного уровня 
кальция в крови (более 0,25 ммоль/л от 
верхней границы), а также высокого уровня 
ПТГ в крови и низкого уровня фосфора. 
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Для уточнения локализации гиперфунк-
ционирующих околощитовидных желез при-
меняют ультразвуковое исследование (УЗИ) 
и сцинтиграфию с технецием пертехнетатом 
99mTc (mibi). При атипичном расположении 
желез выполняют компьютерную томогра-
фию.

Выбор метода лечения зависит от уровня 
гиперкальциемии и степени тяжести пораже-
ния органов-мишеней. Объем хирургическо-
го вмешательства зависит от количества по-
раженных околощитовидных желез и их лока-
лизации. Эффективность оперативного ле-
чения достигает 95–98% при уровне леталь-
ности <1% [10]. Осложнения развиваются у 
1–2% больных. Чаще всего это повреждение 
возвратного гортанного нерва, рецидив за-
болевания, кровотечение [4]. Прогноз после 
радикального лечения ПГПТ, как правило, 
благоприятный [11]. 

Функциональная автономия (ФА) щито-
видной железы является следствием дли-
тельно существующего йоддефицитного 
зоба [12, 13]. Учитывая, что большое количе-
ство регионов РФ, включая Самарскую об-
ласть, относятся к эндемичным районам с 
широким распространением узловых изме-
нений в щитовидной железе, интерес к этой 
проблеме не ослабевает. Именно декомпен-
сация ФА щитовидной железы является 
одной из причин развития тиреотоксикоза у 
пациентов старшей возрастной группы в 
йоддефицитных регионах. При этом было по-
казано, что риск развития тиреотоксикоза у 
пациента с ФА увеличивается с каждым 
годом на 3,7–6% в год [14, 15]. 

В диагностике ФА приоритет принадле-
жит сцинтиграфическим методикам иссле-
дования. Развитие тиреотоксикоза при ФА, в 
том числе субклинического (характеризую-
щегося изолированным снижением уровня 
тиреотропного гормона), предполагает ак-
тивное лечение [16]. На сегодняшний день 
некоторые авторы склоняются к оперативно-
му лечению ФА [17–20]. 

Учитывая редкость сочетания ПГПТ и ФА, 
а также немногочисленные публикации о си-
мультанном оперативном лечении данных 
патологий, приводим наше клиническое на-
блюдение.

Клиническое наблюдение

В клинике факультетской хирургии Самар-

ского государственного медицинского универ-

ситета на лечении находилась пациентка С., 

56 лет.

Анамнез: считает себя больной на протяже-

нии 10 лет. Появились боли в костях, стали вы-

падать зубы. Проходила лечение у стоматолога. 

За три года до поступления в клинику были вы-

явлены конкременты в обеих почках. В 2012 г. 

был эпизод почечной колики слева, в 2013 г. – 

справа. Наблюдалась у уролога по поводу моче-

каменной болезни. 

При обследовании – общий анализ крови 

без особенностей. В моче выявлены умеренное 

повышение лейкоцитов и слизь. В биохимиче-

ском анализе крови выявлен высокий уровень 

кальция – 2,84 ммоль/л (норма  2,1–2,6 ммоль/л), 

низкий уровень фосфора – 0,89 ммоль/л (норма 

0,87–1,45 ммоль/л). Исследовали ПТГ – 155 пг/

мл (норма 15–68,3 пг/мл). 

По данным УЗИ выявлена увеличенная пра-

вая нижняя околощитовидная железа диаметром 

10 мм с нечеткими ровными контурами (рис. 1). 

При сцинтиграфии с технецием пертехне-

татом 99mTc (mibi) выявлен очаг повышенной фик-

сации в проекции нижней правой околощитовид-

ной железы (рис. 2). Больная была направлена 

в отделение эндокринной хирургии для решения 

вопроса об оперативном лечении. 

При осмотре пациентки в отделении была 

отмечена тахикардия в покое до 90–96 в минуту. 

При исследовании тиреоидного статуса был 

Рис. 1. УЗИ паращитовидной железы больной С. 

Аденома правой нижней паращитовидной железы.
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выяв лен низкий уровень тиреотропного гормона 

(ТТГ) – 0,01 мкЕд/мл (норма  0,27–4,2 мкЕд/мл) 

при нормальном значении свободного Т4 – 

18,5 пмоль/л (норма 12–22 пмоль/л). 

Для дифференциальной диагностики с бо-

лезнью Грейвса выполнено исследование уровня 

антител к рецепторам тиреотропного гормона 

(АТ рТТГ). Уровень составил 0,34 Ед/л (норма 

<1,5 Ед/л). По данным УЗИ щитовидная железа 

увеличена до 30 мл (норма до 18 мл), структура 

диффузно-неоднородная с гиперэхогенными 

тяжа ми из капсулы в паренхиму. В правой доле 

лоцированы два гипоэхогенных образования не-

однородной структуры, с четкими ровными 

конту рами, размерами 5,6 × 3,2 и 5,4 × 3,6 мм 

(рис. 3). Лимфатические узлы не лоцированы.

По данным сцинтиграфии щитовидной же-

лезы был выявлен “горячий” узел правой доли 

щитовидной железы (рис. 4), что позволило под-

твердить ФА щитовидной железы.

Для определения степени тяжести гипер-

паратиреоза была выполнена остеоденсито-

метрия – минерализация костной ткани снижена 

до уровня остеопороза (рис. 5). 

При УЗИ почек чашечно-лоханочная сис-

тема не расширена, в обеих почках микролиты до 

Рис. 2. Сцинтиграфия паращитовидных желез с mibi больной С. Очаг повышенной фиксации в нижней правой 

паращитовидной железе.

Рис. 3. УЗИ щитовидной железы больной С. Узлы правой доли щитовидной железы.
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Рис. 4. Сцинтиграфия щитовид-

ной железы с технецием пертех-

нетатом 99mTc больной С. “Горя-

чий” узел правой доли щитовид-

ной железы.

Рис. 5. Остео денсито мет рия 

больной С. Минерали зация 

костной ткани снижена до уров-

ня остеопороза.
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3 мм. Для оценки уровня функции почек была рас-

считана СКФ по формулам MDRD – 101 мл/мин/ 

1,73 м2, CKD-EPI – 100 мл/мин/1,73 м2 (норма 

>90 мл/мин/1,73 м2). 

При фиброгастродуоденоскопии выявле-

на гиперемия слизистой в антральном отделе 

желудка, множественные эрозии 0,2–0,3 см.

Учитывая наличие тяжелой формы гиперпара-

тиреоза (с поражением органов-мишеней) и де-

компенсированной ФА щитовидной железы, боль-

ной было предложено оперативное лечение.

Хирургическое лечение

04.06.2014 выполнены операции: удаление 

правой околощитовидной железы с аденомой 

и гемитиреоидэктомия справа. Удаленные макро-

препараты (рис. 6) были отправлены на гистоло-

гическое исследование. 

Продолжительность вмешательства соста-

вила 1 ч 15 мин. Послеоперационный период про-

текал без осложнений. К вечеру 04.06.2014 норма-

лизовался уровень кальция крови – 2,54 ммоль/л 

(норма 2,1–2,6 ммоль/л). Нормализовалась час-

тота сердечных сокращений (70–76 в минуту). 

Фонация сохранена (осмотрена ЛОР-врачом – 

данных за парез гортани не получено). Гистология: 

микропрепарат околощитовидной железы – свет-

локлеточная аденома, микропрепарат щитовид-

ной железы – коллоидный зоб. 

Исход лечения

Больная выписана через 7 сут после опера-

ции. Перед выпиской исследовали кальций 

крови – 2,37 ммоль/л (норма 2,1–2,6 ммоль/л), 

фосфор крови – 1,26 ммоль/л (норма 0,87–1,45 

ммоль/л), свободный Т4 – 16,6 пмоль/л (норма 

12–22 пмоль/л). 

Пациентка осмотрена через 3 мес. Чувствует 

себя удовлетворительно. Уровень кальция – 

2,31 ммоль/л (норма 2,2–2,6 ммоль/л), фос-

фора – 1,02 ммоль/л (норма 0,87–1,45 ммоль/л). 

Гормональный фон: ПТГ – 27 пг/мл (норма 15–

68,3 пг/мл), свободный Т4 – 14,1 пмоль/л (норма 

12–22 пмоль/л), ТТГ – 1,15 мкЕд/мл (норма 0,27–

4,2 мкЕд/мл).

Заключение
Больным с сочетанием ПГПТ и узловых 

образований щитовидной железы целесо-
образно проводить исследование уровня 
ТТГ для исключения ФА щитовидной железы. 
Симультанные операции у данной категории 
больных приводят к хорошему клиническому 
эффекту.
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