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П
ервичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) – это эн-

докринное расстройство, характеризующееся 

гиперкальциемией вследствие избыточной 

продукции паратгормона (ПТГ), причиной которой 

может служить аденома одной или нескольких около-

щитовидных желез (ОЩЖ) (80–85%), их гиперплазия 

(15–20%) или рак ОЩЖ (<1%). [1–3]

До конца прошлого века ПГПТ считался забо-

леванием, имеющим яркую клиническую картину, 

проявляющуюся тяжелой костной патологией, рециди-

вирующим нефролитиазом, в связи с чем все пациенты 

подвергались хирургическому лечению. В 60% случаев 

заболевание манифестировало патологией почек, 

в 25% – костными нарушениями, и лишь в 2% наблю-

далась асимптомная форма. В последние годы, после 

того как в ряде стран в алгоритм рутинного обследова-

ния было введено определение кальция крови, пред-

ставление о клинической картине этого заболевания 

претерпело существенные изменения [4]. В настоящее 

время не вызывает сомнений тот факт, что пациенты 

с развернутой клинической картиной ПГПТ должны 

подвергаться паратиреоидэктомии [5]. В то же время, 

увеличение частоты диагностики ПГПТ, продемон-

стрировавшее связь метаболических и сердечно-сосу-

дистых нарушений, ассоциированных с ПГПТ, может 

свидетельствовать о повышении риска развития и про-

грессирования сердечно-сосудистых заболеваний, 

особенно у пациентов, не подвергающихся паратирео-

идэктомии. Метаболические изменения при ПГПТ 

включают инсулинорезистентность, сахарный диабет 

2 типа, гиперлипидемию, артериальную гипертензию, 

а также нарушения, связанные с ожирением, в составе 

метаболического синдрома [5–9].

Пациент Ш., 45 лет, находился на стационарном ле-

чении в отделении нейроэндокринологии и остеопа-

тий ФГБУ ЭНЦ. При поступлении предъявлял жалобы 

на повышение АД максимально до 225/110 мм рт.ст, 

одышку при подъеме на 3-й этаж, отеки ног, слабость, 

головокружение, ломоту в суставах, боли в поясничном 

отделе позвоночника.

Из анамнеза известно, что повышение АД 

до 140/90 мм.рт.ст. стал отмечать с 18 лет. При амбу-

латорном обследовании предположен диагноз ней-

роциркуляторной дистонии, рекомендован прием 

гипотензивных препаратов при эпизодах повышения 

АД. В дальнейшем пациент не обследовался. В 2009 г. 

в связи с участившимися эпизодами повышения АД 

пациенту назначена многокомпонентная антигипер-

тензивная терапия, включавшая β-адреноблокаторы, 

антагонисты рецепторов ангиотензина II, тиазидные 

диуретики, агонисты I1-имидазолиновых рецепто-

ров. На этом фоне АД стабилизировалось на уровне 
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140/80 мм рт.ст. Несмотря на проводимую терапию, 

к 2012 г. цифры АД достигли 200/140 мм рт.ст. В по-

следующем на фоне повышения АД развились рече-

вые нарушения, которым пациент не придал должного 

значения. На амбулаторном приеме в связи с наличием 

указанных нарушений рекомендована госпитализация 

в неврологическое отделение. При госпитализации по 

данным клинико-инструментального обследования 

диагностировано острое нарушение мозгового крово-

обращения по ишемическому типу. На фоне прове-

денного консервативного лечения речевые нарушения 

регрессировали.

В 2009 г. развился приступ почечной колики – об-

следовался амбулаторно, на фоне консервативной те-

рапии приступ купирован. В середине мая 2012 года 

у пациента развился приступ почечной колики, ослож-

ненный пиелонефритом. Приступ купирован, в даль-

нейшем проведена дистанционная литотрипсия.

 Осенью 2011 г. пациент отметил появление ноющей 

боли в эпигастральной области, состояние расценено 

как проявление язвенной болезни, самостоятельно 

принимал антацидные препараты в течение 2 месяцев, 

на этом фоне боли регрессировали. В апреле 2012 г. 

боли в эпигастральной области вновь возобновились. 

При ЭГДС диагностирована язва двенадцатиперстной 

кишки, по данным контрольной ЭГДС на фоне прове-

денной терапии ингибиторами протонного насоса от-

мечена положительная динамика в виде эпителизации 

язвы.

Учитывая совокупность заболеваний, имеющихся у 

пациента, эндокринологом по месту жительства запо-

дозрен первичный гиперпаратиреоз. Рекомендовано 

определение уровня ПТГ, кальция, фосфора. По по-

лученным результатам анализов – повышение уровня 

ПТГ до 11,3 пмоль/л (1,6–6,9) и ионизированного 

кальция до 1,64 ммоль/л (1–1,3), уровень фосфора 

в пределах референсных значений. 

Пациент обратился в ФГБУ ЭНЦ. При проведе-

нии УЗИ околощитовидных желез выявлена аденома 

правой верхней околощитовидной железы размерами 

3,0×1,8×1,4 см. 

Учитывая комплекс клинико-лабораторных измене-

ний, имеющихся у пациента, рекомендована госпита-

лизация в ФГБУ ЭНЦ для подготовки к оперативному 

лечению. При поступлении в ФГБУ ЭНЦ общее со-

стояние относительно 

у д о в л е т в о р и т е л ь н о е . 

Конституция гиперсте-

ническая. Рост 173 см. 

Масса тела 120 кг. ИМТ 

40,09 кг/м2. Подкожная 

жировая клетчатка 

развита избыточно, 

преимущественно по аб-

доминальному типу. 

Клинико-лабораторные данные, полученные 

при обследовании пациента (повышение уровня ПТГ 

до 166 пг/мл, гиперкальциемия, гипофосфатемия, ви-

зуализация аденомы правой верхней околощитовид-

ной железы при УЗИ и МСКТ), позволили подтвердить 

наличие ПГПТ. Также при УЗИ визуализировались 

узлы в правой доле щитовидной железы – по данным 

ТАБ выявлен коллоидный в разной степени пролифе-

рирующий зоб с регрессивными изменениями. В связи 

с выявляемыми изменениями, 21.11.12 выполнено опе-

ративное лечение – удаление аденомы правой верхней 

околощитовидной железы, правосторонняя гемитирео-

идэктомия. Интраоперационно отмечено снижение 

уровня ПТГ с 244 пг/мл до 14 пг/мл к 15 минуте после 

удаления аденомы околощитовидной железы. В по-

слеоперационном периоде назначены активные мета-

болиты витамина D и препараты кальция.

Кроме того, при обследовании выявлено нарушение 

различных видов обмена веществ. Проведение ОГТТ, 

а также определение уровня гликированного гемогло-

бина позволили диагностировать у пациента сахарный 

диабет 2 типа. По данным биохимического анализа 

крови выявлена гиперлипидемия IIb (повышение 

уровня ЛПНП, триглицеридов), гиперурикемия.

Учитывая жалобы пациента на храп и дневную сон-

ливость, а также избыточный вес, проведено сомноло-

гическое обследование. При сборе анамнеза пациент 

затруднился уточнить, в течение какого срока он хра-

пит, так как сам он не слышал собственного храпа. При 

этом, со слов соседей по палате, храп был не только 

громким, но и прерывистым. Подобные особенно-

сти ночного дыхания требуют исключения синдрома 

апноэ во сне. Данные анкетирования (шкала сонливо-

сти Эпворт – 12 баллов, берлинский опросник апноэ 

во сне – 5 баллов) усилили клиническую насторо-

женность. Пациенту было проведено ночное кардио-

респираторное обследование. Оно включало в себя 

регистрацию пульсоксиметрии, дыхательных усилий 

и назального потока воздуха в течение всего времени 

ночного сна. Анализ данных проведен в ручном ре-

жиме.

У пациента выявлены многократные повторяю-

щиеся эпизоды нарушения дыхания во сне. В большин-

стве случаев это были гипопноэ, то есть затруднения 

дыхания длительностью не менее 10 секунд вкупе 

со снижением уровня насыщения крови кислородом 

на 4% и более того. Также у пациента были отмечены 

апноэ, то есть полные остановки дыхания. Учитывая 

общую клиническую картину и характер дыхательных 

усилий, было сделано заключение об обструктивном 

генезе нарушений дыхания. Индекс апноэ-гипопноэ, 

Рис. 1. Внешний вид больного.

Рис. 2. Макропрепарат – аденома 

околощитовидной железы.
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то есть среднее количество дыхательных нарушений, 

составил 16 в час сна. Суммарная длительность всех 

эпизодов нарушения дыхания составила 23 минуты 

за ночь. В соответствии с принятыми стандартами 

таким пациентам может быть показана терапия по-

ложительным давлением воздуха в дыхательных путях 

(СиПАП-терапия). Решение вопроса об инициации 

СиПАП-терапии было отложено до послеоперацион-

ного периода. 

На основании проведенного клинико-лабораторного 

и инструментального обследования сформулирован 

диагноз: Первичный гиперпаратиреоз, висцераль-

ная форма. Состояние после удаления аденомы пра-

вой верхней околощитовидной железы от 21.11.2012. 

Мочекаменная болезнь. Хронический пиелонефрит. 

Микрокиста правой почки. Язвенная болезнь двенад-

цатиперстной кишки, ремиссия. Ожирение 3 степени. 

Синдром апноэ во сне. Гипертоническая болезнь, 2 ст., 

3 ст., риск 4. Острое нарушение мозгового кровообра-

щения по ишемическому типу от мая 2012г. Сахарный 

диабет 2 типа (впервые выявленный). Состояние после 

правосторонней гемитиреоидэктомии от 21.11.2012. 

Эутиреоз. Гиперурикемия. Варикозная болезнь. ХВН 

II ст. Гепатомегалия, жировой гепатоз. Гемангиома 

и кисты селезенки. 

При повторной оценке состояния пациента от-

мечена положительная динамика лабораторных по-

казателей (улучшение показателей гликемического 

профиля, снижение уровня триглицеридов), снижение 

массы тела на 5 кг, на фоне проводимой антигипер-

тензивной терапии АД стабилизировалось на уровне 

120–130/80 мм.рт.ст.

Проведено второе кардиореспираторное исследо-

вание, по результатам которого отмечено снижение 

индекса апноэ-гипопноэ до 6 в час, что обозначило 

переход апноэ во сне в легкую форму. Субъективно 

пациент отметил улучшение самочувствия в утреннее 

время.

Метаболические расстройства часты при ПГПТ, од-

нако истинная роль ПТГ и/или кальция в формирова-

нии вышеописанных изменений не ясна [10]. 

ПГПТ является дополнительным фактором риска 

прогрессирования ожирения, сопровождающегося 

развитием инсулинорезистентности. В свою очередь, 

избыточная масса тела является дополнительным фак-

тором риска возникновения сосудистых осложнений. 

Исследования показали, что повышенный уровень 

артериального давления встречается у 56–80% паци-

ентов с верифицированным диагнозом ПГПТ [11–13]. 

По мнению некоторых авторов, к повышенному риску 

сердечно-сосудистых осложнений приводит кальци-

фикация сердца и сосудов вследствие непосредствен-

ного влияния гиперкальциемии, однако убедительных 

данных в пользу этой теории пока не получено [14]. 

Гиперкальциемия часто сопровождается повышен-

ной смертностью от сердечно-сосудистых осложне-

ний. Несмотря на повышенный риск заболеваемости 

и смертности от сердечно-сосудистых осложнений 

среди пациентов с манифестной формой ПГПТ, после 

проведения паратиреоидэктомии риск возникновения 

инфаркта миокарда снижался [15]. 

Учитывая тот факт, что избыточный вес играет важ-

ную роль в прогрессировании сердечно-сосудистых за-

болеваний, в ходе исследования проведенного на базе 

ФГБУ ЭНЦ оценена динамика веса и риск развития 

ожирения на фоне ПГПТ. По полученным данным, уве-

личение веса на фоне ПГПТ наблюдалось только в 9% 

случаев. Динамика веса в большей степени зависела 

от тяжести гиперпаратиреоза, нежели от уровня гипер-

кальциемии. На фоне мягкой формы ПГПТ увеличение 

веса наблюдалось в 15% случаев, а при манифестной 

форме – в 8% случаев. Отмечено, что относительный 

риск формирования ожирения на фоне мягкой формы 

заболевания в 1,4 раза превосходил таковой при мани-

фестной форме. Вероятной причиной увеличения веса, 

по мнению автора, явилось снижение физической актив-

ности пациентов при сохраненном пищевом поведении, 

в следствие появления неспецифических жалоб, началь-

ных нарушений опорно-двигательного аппарата, а также 

влияние гиперкальциемии на ЦНС, приводящего к сти-

муляции центра голода и возникновению депрессивных 

состояний, способствующих бесконтрольному увеличе-

нию потребления высококалорийной пищи [4]. 

Значимую роль в увеличении массы тела играет 

характерное для ПГПТ нарушение углеводного об-

мена, находящееся в прямой зависимости от тяжести 

гиперкальциемии. Относительный риск развития СД 

2 типа при ПГПТ возрастает в 2,6 раза, в то время как 

частота нарушения гликемии натощак сопоставима 

с таковой в группе контроля [4]. Также развиваются 

проатерогенные нарушения липидного спектра крови. 

Их выраженность коррелирует с уровнем кальция, 

сохранностью фильтрационной функции почек и ди-

намикой веса на фоне ПГПТ. Существуют доказа-

тельства, что повышение уровня внутриклеточного 

кальция в адипоцитах приводит к инсулинорезистент-

ности и препятствует липолизу [16]. Также возможно 

влияние непосредственно ПТГ на дифференцировку 

адипоцитов [17]. Таким образом, вышесказанное 

подразумевает, что ПГПТ может способствовать уве-

личению объема жировой ткани [17]. В таком случае 

хирургическое лечение ПГПТ, после которого норма-

лизуются обменные процессы в организме, связанные 

с болезнью, будет способствовать снижению массы 

тела. В то же время в ходе исследований продемонстри-

рована связь между концентрацией ПТГ и массой тела 

пациентов в отсутствие гиперкальциемии, при этом 

связь между уровнем 25(ОН)витD и массой тела ока-

залась обратно пропорциональной [17]. Как известно, 

дефицит витамина D способствует формированию вто-

ричного гиперпаратиреоза [17].

Вместе с тем, в рамках метаболических нарушений 

у пациентов с ПГПТ могут отмечаться нарушения пу-

ринового обмена. По некоторым данным, отмечено 

повышение относительного риска развития гиперу-

рикемии на фоне ПГПТ в 1,5 раза, как на фоне ХПН, 

так и без таковой [4]. По-видимому, гиперурикемия 

является следствием сокращения канальцевой секре-

ции и дисфункции постсекреторной реабсорбции в ре-

зультате недостаточной перфузии капиллярной сети 

на фоне снижения СКФ в сочетании с пониженной 

экскрецией как кальция, так и урата. 
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В настоящее время активно изучается вопрос влияния 

паратиреоидэктомии на сопутствующие метаболиче-

ские нарушения. Однако результаты этих исследований 

противоречивы. В ходе ряда исследований отмечено, 

что снижение уровня ПТГ после успешно выполнен-

ной паратиреоидэктомии приводило к снижению арте-

риального давления, глюкозы крови натощак, уровня 

триглицеридов и холестерина (ХС) и сокращению рас-

пространенности метаболического синдрома (с 38% до 

28%) [18]. В то же время анализ других исследований 

достоверных данных, указывающих на положительную 

динамику массы тела, показателей углеводного и ли-

пидного обмена, не выявил [19]. 

В этой связи представляется интересной гипотеза 

о синдроме апноэ во сне, как возможном конфаундере 

в подобных исследованиях. Опыт показывает, что сни-

жение количества дыхательных нарушений в ряде слу-

чаев ведет к улучшению метаболических показателей, 

в частности гликемии и уровня холестерина. У паци-

ентов с апноэ во сне на фоне лечения зачастую возни-

кает спонтанное, без диеты или физических нагрузок, 

снижение веса. Один из возможных механизмов такого 

снижения связан с нормализацией циркадианного 

паттерна секреции гормона роста, который нарушен 

у больных апноэ во сне.

Ключевым вопросом в настоящее время оста-

ется определение причинно-следственной связи 

между ПГПТ и метаболическими расстройствами. 

Однако на этот счет до сих пор не существует еди-

ного мнения.
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