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Статья посвящена проблеме первичного гиперпаратиреоза – наиболее распространенной эндокринопатии после пато-
логии щитовидной железы и сахарного диабета. В работе представлены эпидемиология, патогенез, клиника, современные 
методы диагностики и принципы лечения первичного гиперпаратиреоза. Освещаются механизмы развития ранних сим-
птомов заболевания, рассматриваются возможные пути оптимизации диагностики. 
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THE PRIMARY HYPERPARATHYROIDISM: 
THE PROBLEM AND THE WAYS OF DECISION  

 
This abstract is about the primary hyperparathyroidism, that is the most spread endocrine pathology after thyroid diseases and 

diabetes. The epidemiology, pathogenesis, clinic, present methods of diagnosis and principles of treatment are observed in the ar-
ticle. The contents includes the mechanisms of early signs development and the ways of diagnosis optimization of primary hyperpa-
rathyroidism. 
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Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) 

– эндокринное заболевание, обусловленное 
гиперпродукцией паратгормона патологиче-
ски измененными паращитовидными железа-
ми (аденома, гиперплазия, рак) и характери-
зующееся нарушением обмена кальция и 
фосфора.  

Это заболевание относится к наиболее 
частым эндокринопатиям, занимает третье 
место по распространенности среди эндок-
ринной патологии после болезней щитовид-
ной железы и диабета и представляет собой 
основную причину гиперкальциемии. Пер-
вичный гиперпаратиреоз в 2 раза чаще встре-
чается у женщин, чем у мужчин (в постмено-
паузальном периоде – в 5 раз чаще), наблюда-
ется в возрасте 20-70 лет, пик заболеваемости 
приходится на 40-60 лет.  

Распространенность первичного гипер-
паратиреоза составляет 1-2 случая на 1000 
человек. Вместе с тем, в Башкортостане, по 
отчетным данным, этот показатель составляет 
до 1 случая на 100 000 населения, что, к сожа-
лению, не отражает реальной картины. Низ-
кий уровень выявляемости во многом связан с 
трудностью диагностики из-за многогранно-

                                                                          
 Вторичный гиперпаратиреоз – повышенная секреция пара-
тгормона в ответ на дефицит кальция, чаще всего развиваю-
щийся при хронической почечной недостаточности. Третичный 
гиперпаратиреоз – результат трансформации гиперфункциони-
рующей паращитовидной железы при вторичном гиперпарати-
реозе в аденому. 

сти симптоматики при данной патологии и 
недостаточной осведомленности практиче-
ских врачей. Вследствие этого с момента по-
явления первых признаков первичного гипер-
паратиреоза до установления диагноза прохо-
дит в среднем 10 лет, когда уже имеет место 
развитие тяжелых осложнений. Больные 
ПГПТ нередко продолжительно и безуспешно 
лечатся по поводу рецидивирующей мочека-
менной болезни, подвергаясь неоднократным 
оперативным вмешательствам, тяжелого ос-
теопороза с повторными патологическими 
переломами, приводящими к инвалидности. В 
то же время современные возможности диаг-
ностики и лечения позволяют прогнозировать 
благоприятный исход заболевания.   

Неблагополучие ситуации, безусловно, 
требует принятия комплекса мер по улучше-
нию диагностики заболевания в ранние сроки 
для оказания своевременной медицинской 
помощи. Автор данной статьи надеется при-
влечь внимание врачей различных специаль-
ностей и организаторов здравоохранения к 
данной актуальной проблеме.  

Анатомо-физиологические сведения 
В типичных случаях четыре паращито-

видные железы располагаются по задней по-
верхности щитовидной железы, у ее верхних 
и нижних полюсов. Это округлые образования 
диаметром около 5 мм и массой до 50 мг. Ко-
личество паращитовидных желез может варь-
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ировать от 3 до 12. Верхние паращитовидные 
железы развиваются из 4-го жаберного кар-
мана. В процессе эмбрионального развития 
они мигрируют вместе с щитовидной желе-
зой, с чем связано их относительно стабиль-
ное расположение – у верхних сегментов щи-
товидной железы. Нижние паращитовидные 
железы развиваются из 3-го жаберного кар-
мана, их миграция связана с вилочковой же-
лезой, поэтому в 20 % случаев расположение 
может быть аномальным – в средостении, у 
верхнего полюса тимуса или в толще его тка-
ни, а при дефектах миграции – в области со-
судистого пучка. 

Основная роль секретируемого паращи-
товидными железами паратгормона (ПТГ) 
заключается в поддержании постоянного 
уровня кальция в крови. Это осуществляется, 
главным образом, благодаря влиянию пара-
тгормона на костную ткань, почки и ки-
шечник – органы, от которых зависит мета-
болизм кальция в организме: костная ткань 
является основным кальциевым депо (99 % 
кальция содержится в костях), функциональ-
ное состояние кишечника и почек определяет 
интенсивность всасывания и выведения мак-
роэлемента.  

Продукция паратгормона регулируется 
уровнем кальция в крови по принципу обрат-
ной отрицательной связи с участием кальций-
чувствительных рецепторов в клетках пара-
щитовидной железы. 

Этиопатогенез 
Этиология заболевания неизвестна. 

Провоцирующими факторами считаются ин-
токсикация, лекарственные препараты (со-
единения лития и алюминия), радиация, не-
благоприятные условия окружающей среды, 
генетическая предрасположенность. В 80-85 
% случаев первичный гиперпаратиреоз обу-
словлен развитием аденомы паращитовидной 
железы, в 15-20 % случаев – гиперплазией, 4-
5 % – множественной аденомой и менее 1-3 % 
– карциномой и множественной эндокринной 
неоплазией. Аденомой поражается, как пра-
вило, одна железа, чаще нижняя, гиперплазия 
может развиться в одной, двух, трех и всех 4 
паращитовидных железах. Масса аденом чаще 
от 500 мг до 5 г. Описаны случаи аденом ве-
сом 25 мг и 120 г [3, 4, 7, 14]. 

В опухолевых и гиперплазированных 
клетках паращитовидных желез из-за дефекта 
кальцийчувствительных рецепторов утрачи-
вается регулирующее влияние кальция на 

                                                                          
 Множественная эндокринная неоплазия – синдром, обуслов-
ленный развитием опухолей или гиперплазий в двух и более 
эндокринных органах. 

продукцию паратгормона, что приводит  к 
неконтролируемой гиперсекреции последне-
го. Избыток паратгормона нарушает внутри-
клеточный кальциевый гомеостаз [11], стиму-
лируя выход кальция из клеток во внеклеточ-
ную жидкость. Снижение содержания внут-
риклеточного кальция [10] вызывает наруше-
ние кальцийзависимых процессов – мышеч-
ного сокращения, нервного проведения и 
свертываемости крови [13]. Мобилизация 
кальция  из костной ткани, усиление его аб-
сорбции в кишечнике и снижение экскреции в 
почках при гиперпаратиреозе обусловливают 
характерное поражение этих органов и систем 
с развитием синдрома гиперкальциемии.  

Кроме того, паратгормон повышает 
экскрецию фосфора в почках, что приводит к 
уменьшению запасов фосфора в организме, 
молекулы которого играют ключевую роль в 
передаче энергии внутри клетки [8].  

Клиника 
Ранние симптомы заболевания обуслов-

лены нарушением мышечного сокращения, 
нервного проведения и свертываемости кро-
ви, где потери внутриклеточного кальция 
проявляются клинически значительно раньше, 
чем деминерализация костной ткани, а также 
уменьшением цитозольного фосфора. Боль-
ные жалуются на утомляемость, слабость, 
особенно в проксимальной мускулатуре, ис-
пытывающей наибольшую функциональную 
нагрузку, отчего больным трудно садиться, 
вставать, подниматься по лестнице. В резуль-
тате мышечной релаксации появляются боли 
в стопах из-за развивающегося плоскостопия. 
При выраженной слабости больной может 
быть прикован к постели.  

Характерны изменения в состоянии 
центральной нервной системы – сонливость, 
апатия, депрессия; сердечно-сосудистой – 
склонность к брадикардии, укорочение интер-
вала QT на ЭКГ; желудочно-кишечной – дис-
пепсия, запоры; мочевыделительной системы 
– полиурия и полидипсия. 

В результате нарушения процессов 
свертываемости крови возможно развитие 
тромбогеморрагического синдрома. Очаги 
кровоизлияний могут формироваться в раз-
личных органах и тканях и при обнаружении 
визуализирующими методами исследования 
ошибочно трактоваться как новообразования. 

При прогрессировании ПГПТ появля-
ются симптомы, связанные с воздействием 
паратгормона на костную ткань, почки и ки-

                                                                          
 Полиурия и полидипсия при ПГПТ связаны с неэффективно-
стью антидиуретического гормона в условиях дефицита фос-
фора. 
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шечник. В результате развиваются остеопоре-
тические переломы, почечная недостаточ-
ность, что свидетельствует о далеко зашед-
шем процессе и утяжеляет прогноз, поэтому 
диагностика заболевания на этой стадии явля-
ется поздней. 

Изменения в костной ткани, с которы-
ми связаны синонимы этого заболевания – 
паратиреоидная остеодистрофия, фиброзно-
кистозная остеодистрофия, синдром Олбрай-
та, болезнь Реклингхаузена – обусловлены 
усиленной резорбцией кости с выходом каль-
ция в кровь. В результате деминерализации 
костной ткани появляются боли в костях, 
«утиная походка», спонтанные переломы, 
расшатываются и выпадают зубы, деформи-
руется позвоночник, что приводит к умень-
шению роста, корешковым расстройствам, 
парестезиям, параличам нижних конечностей, 
дисфункции тазовых органов.  

В почках паратгормон повышает реаб-
сорбцию кальция и продукцию активной 
формы витамина D (кальцитриола), что спо-
собствует нефрокальцинозу, а также усилива-
ет экскрецию фосфора. Увеличенное содер-
жание кальция в моче наряду с выраженной 
фосфатурией провоцирует уролитиаз с фор-
мированием преимущественно оксалатно-
фосфатных, фосфатных и оксалатных камней. 
Считается, что в 10−15 % случаев рецидиви-
рующий нефролитиаз имеет гиперпаратирео-
идный генез.  

В кишечнике в условиях гиперсекре-
ции паратгормона увеличивается интенсив-
ность абсорбции кальция, что опосредовано 
стимулирующим влиянием активной формы 
витамина D (кальцитриола), а также потенци-
рующим действием паратгормона на продук-
цию соляной кислоты и пищеварительных 
ферментов. Эти эффекты провоцируют разви-
тие панкреатита, язвенного поражения желуд-
ка и 12-перстной кишки, которые характери-
зуются частыми обострениями,  выраженным 
болевым синдромом, резистентным к анти-
секреторной терапии, развитием таких ослож-
нений, как кровотечения и перфорации. Язва 
желудка в 15-27 % случаев может быть един-
ственным клиническим проявлением заболе-
вания, вместе с тем встречается бессимптом-
ное течение язвенного процесса.  

Гиперкальциемия является причиной 
кальцификации органов и тканей. Процессы 
кальцификации могут обнаруживаться в ко-
ронарных сосудах, клапанах сердца, миокар-
де, в сосудах и органах желудочно-кишечного 
тракта, в суставах (хондрокальциноз), коже, 
возможна кальцификация ушных раковин, 

барабанных перепонок, конъюнктивы глаза и 
т.д. Нефрокальциноз служит причиной  нару-
шения функции почек вплоть до хронической 
почечной недостаточности. С кальцификаци-
ей сосудов связано обнаружение очагов ин-
фарктов и некрозов в различных органах и 
тканях, имитирующих новообразования. 

В зависимости от преобладания тех или 
иных клинических проявлений выделяют ко-
стную форму (остеопоротическую, фиброзно-
кистозный остеит, педжетоидную), висцеро-
патическую (с преимущественным поражени-
ем почек, желудочно-кишечного тракта), 
смешанную и субклиническую. 

Внедрение скрининговых программ по 
определению уровня кальция в крови за ру-
бежом обнаружило высокий удельный вес 
субклинической (бессимптомной) формы 
ПГПТ – 50-80 %. Эти результаты позволили 
заключить, что ПГПТ – медленно прогресси-
рующее заболевание и в течение ряда лет мо-
жет оставаться на субклинической стадии [5, 
9, 12, 15]. 

Высокий процент бессимптомного 
течения первичного гиперпаратиреоза ука-
зывает на особую значимость лаборатор-
ных методов исследования для диагностики 
заболевания. 

Диагностика 
В большинстве случаев выявляется ги-

перкальциемия. Рекомендуется 3-кратное 
исследование общего или ионизированного 
кальция с интервалом в 2-3 недели. Опреде-
ление ионизированного кальция по сравне-
нию с общим более информативно, так как 
его результаты не зависят от уровня протеи-
немии.  

Прямым показателем функциональной 
активности паращитовидной железы является 
уровень паратгормона в сыворотке крови, 
который рекомендуется исследовать дважды с 
интервалом в несколько недель. В большин-
стве случаев одновременное определение в 
крови уровня паратгормона и кальция (обще-
го или свободного) позволяет установить ди-
агноз. При интерпретации полученных ре-
зультатов необходимо учитывать наруше-
ние принципа обратной отрицательной 
связи между уровнем кальция и продукцией 
паратгормона при ПГПТ. Для ПГПТ харак-
терно сочетание повышенного уровня кальция 
с повышенным или высоконормальным со-
держанием паратгормона, что свидетельству-
ет о потере регулирующей роли кальциемии 
на активность паращитовидной железы, то 
есть о формировании аденомы. 

Уровень кальция в моче при первич-
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ном гиперпаратиреозе может быть как повы-
шенным, так и нормальным, но более харак-
терным считается выявление нормокальциу-
рии на фоне гиперкальциемии, что обуслов-
лено способностью паратгормона уменьшать 
экскрецию кальция [4, 15]. 

В оценке лабораторных данных важное 
значение имеет противоположно направлен-
ное действие паратгормона на уровень каль-
ция и фосфора, в связи с чем гиперпаратиреоз 
характеризуется сочетанием повышенного 
уровня кальция со сниженным или низко-
нормальным содержанием фосфора в кро-
ви, что представляет собой важный диагно-
стический критерий. Результаты исследова-
ния фосфора в моче характеризуется гипер-
фосфатурией. 

Биохимическим маркером гиперпарати-
реоза является также повышение уровня 
хлоридов крови, которое отмечается в 60 % 
случаев.  

Для ПГПТ характерно повышение ак-
тивности в сыворотке крови общей щелоч-
ной фосфатазы в 3-5 раз, костная фракция 
которой адекватно отражает интенсивность 
костного метаболизма при отсутствии функ-
циональных нарушений со стороны печени.  

Инструментальные методы исследова-
ния позволяют визуализировать паращито-
видные железы и оценить состояние костной 
ткани. С целью топической диагностики при-
меняется ультразвуковое исследование (УЗИ), 
компьютерная и магнитно-резонанская томо-
графии. Неизмененные паращитовидные же-
лезы эхологически не визуализируются. Уве-
личенные паращитовидные железы в случае 
аденомы и гиперплазии выглядят одинаково и 
характеризуются овальной формой с четкими 
контурами, гипоэхогенностью и повышенной 
васкуляризацией, при больших размерах в 
структуре образования могут определяться 
кисты (анэхогенные жидкостные зоны) и мел-
кие кальцинаты. При карциноме паращито-
видных желез обнаруживаются метастатиче-
ски измененные лимфоузлы в зонах регио-
нарного лимфооттока. Чувствительность ме-
тода – 34-95 %, специфичность – до 99 %. Со-
нография не позволяет отличить узловое об-
разование в щитовидной железе от паратирео-
аденомы, выявить аденомы, расположенные 
атипично (позади пищевода, в загрудинной 
области) и весом менее 500 мг. Компьютерная 
и магнитно-резонансная томографии имеют 
более высокую разрешающую способность по 
сравнению с УЗИ и информативны при загру-
динном расположении аденомы [1].  

Сцинтиграфия с «Технетрилом-

99mTc» на сегодняшний день является эф-
фективным методом выявления аденом весом 
более 1 г, расположенных в том числе ати-
пично. В норме паращитовидные железы на-
капливают незначительное количество ра-
диофармпрепарата, поэтому при сцинтигра-
фии не визуализируются. Ложноположитель-
ные результаты возможны при наличии узло-
вых образований в щитовидной железе, ак-
тивно захватывающих радионуклид, при 
лимфаденопатии, метастатической карцино-
ме, лимфоме [6]. 

Необходимо отметить, что топическая 
диагностика при ПГПТ нередко представляет 
собой сложную проблему, в таких случаях 
используются несколько методов визуализа-
ции. На первом этапе диагностического поис-
ка рекомендуется проведение ультразвуково-
го и радиоизотопного исследований, комби-
нация которых отличается наибольшей чувст-
вительностью и информативностью [1].   

Рентгенологическими признаками 
первичного гиперпаратиреоза являются диф-
фузный остеопороз, более выраженный в 
трубчатых костях по сравнению с позвоноч-
ником, истончение кортикального слоя с рас-
ширением костномозгового канала в резуль-
тате эндостальной резорбции. Преимущест-
венное уменьшение плотности кортикальной 
ткани по сравнению с губчатой является спе-
цифичным для ПГПТ, что отличает его от ос-
теопороза другого генеза. В тяжелых случаях 
наблюдается периостальная резорбция, осо-
бенно ногтевых фаланг кисти, акроостеолиз, 
обнаруживаются очаги просветления (полости 
резорбции), которые, сливаясь, образуют ри-
сунок крупнопузырчатой мыльной пены. Об-
наруживаемые в костной ткани кисты нередко 
принимаются за злокачественные образования 
 остеокластобластомы. Возможны педжето-
идные изменения, характеризующиеся нерав-
номерным утолщением компактного слоя 
кости. 

Однако рентгенологически остеопороз 
диагностируется, когда потеря костной массы 
составляет 20 % и более. Наиболее информа-
тивны в оценке состояния костной ткани ден-
ситометрические методы, среди которых 
предпочтение отдается двухэнергетической 
рентгеновской абсорбциометрии. Рекоменду-
ется проведение денситометрии дистального 
отдела лучевой кости, который в первую оче-
редь подвержен патологическому действию 
паратгормона [4, 8, 10, 16]. 

Классическим, но нечастым признаком 
ПГПТ является лентовидная кератопатия (от-
ложение кальция фосфата в капсулу роговицы 
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глаза), которая выявляется при обследовании 
с помощью щелевой лампы.  

Из перечисленных методов обследо-
вания ключевыми в диагностике первичного 
гиперпаратиреоза являются лабораторные: 
определение кальция, фосфора и паратгор-
мона.  

Лечение 
Эффективность хирургического лечения 

составляет 95-98 %. После оперативного 
вмешательства большинство клинических 
симптомов ПГПТ регрессирует. Нормализа-
ция уровня кальция и ПТГ происходит через 
несколько часов после операции, содержания 
фосфора и щелочной фосфатазы – в течение 6 
месяцев. Состояние костной системы значи-
тельно улучшается через 6-12 месяцев после 
операции, язвенная болезнь не рецидивирует, 
прекращается камнеобразование. Трудоспо-
собность восстанавливается при отсутствии 
тяжелого поражения костной системы и почек 
до лечения. Рецидивы наблюдаются в 5-10 % 
случаев.  

Альтернативный метод – склеротерапия 
(чрезкожное введение этанола или кальцит-
риола под контролем УЗИ) – показан при не-
возможности проведения хирургической па-
ратиреоидэктомии из-за тяжелой сопутст-
вующей патологии или рецидивирующего 
гиперпаратиреоза, когда повторные операции 
сопряжены с высоким риском осложнений.  

При бессимптомном гиперпаратиреозе 
и небольшом размере образования паращито-
видной железы пациент нуждается в динами-
ческом наблюдении без дополнительной те-
рапии. Медикаментозное лечение проводится 
при нормокальциемии или умеренной  гипер-
кальциемии и нормальной либо незначитель-
но сниженной минеральной плотности кост-
ной ткани; при отсутствии эффекта от опера-
тивного лечения; при противопоказаниях к 
оперативному лечению или отказе пациента. 

Применяются антирезорбтивная тера-
пия: бифосфонаты, кальцитонин, эстроген-
гестагены, а также препараты нового класса – 
кальцимиметики (цинакальцет), повышающие 
чувствительность кальцийсенсорных рецеп-
торов в клетках паращитовидной железы к 
уровню кальция [14]. 

Заключение  
Многообразие клинических симптомов 

первичного гиперпаратиреоза затрудняют ди-
агностику заболевания. Следует подчеркнуть, 
что особая настороженность необходима в 
случае рецидивирующей мочекаменной бо-
лезни, переломах при минимальной нагрузке, 
частых обострениях язвенной болезни. Вме-

сте с тем данные проявления являются свиде-
тельством запущенного процесса. Для свое-
временной диагностики со стороны практиче-
ского врача необходимо внимание к ранним 
симптомам заболевания. Доступным в прак-
тике врача должно быть исследование в крови 
уровня кальция, фосфора и паратгормона, 
имеющих определяющее значение в диагно-
стике ПГПТ.  

Кроме того, по опыту зарубежных стран 
для выявления первичного гиперпаратиреоза 
на ранней стадии требуется проведение скри-
нинга на гиперкальциемию. Так, по данным 
эпидемиологических исследований в США, 
проведенных в 80-е гг., у 57 % больных диаг-
ноз был установлен только на основании 
стойкой гиперкальциемии.  

Помимо исследования кальциемии, 
возможно проведение скринингового иссле-
дования содержания кальция в волосах. Пре-
имуществом этого метода являются неинва-
зивность, относительная простота сбора и 
хранения биологического материала. Как из-
вестно, результаты исследования волос отра-
жают долговременные тенденции нарушений 
минерального обмена в организме, что с уче-
том непостоянства гиперкальциемии при пер-
вичном гиперпаратиреозе может быть осо-
бенно ценным. Определение уровня кальция в 
волосах позволит выявить доклинический де-
фицит макроэлемента и определить группы 
риска по развитию первичного гиперпарати-
реоза.  

Скрининговое исследование уровня 
кальция у жителей республики способно про-
лить свет на роль микроэлементного состава 
местности проживания в формировании пато-
логии паращитовидной железы. Влияние ре-
гиональных особенностей микроэлементного 
статуса природной среды нашло свое под-
тверждение при изучении ряда заболеваний в 
Башкортостане – эндемического и диффузно-
го токсического зоба, аутоиммунного тиреои-
дита, рассеянного склероза [2, 17]. Дело в том, 
что главным источником кальция, как и дру-
гих микро- и макроэлементов, являются гор-
ные породы. Хотелось бы подчеркнуть, что 
территория Башкортостана, где имеется ши-
рокое многообразие геологических условий, 
представляет уникальную возможность для 
проведения такого рода исследований.  

Внедрение скрининговых программ по 
исследованию кальция могло бы изменить 
ситуацию к лучшему в плане ранней диагно-
стики первичного гиперпаратиреоза и стало 
бы важным шагом к решению данной про-
блемы.     
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Настоящая работа посвящена рассмотрению явления синонимии в сфере профессиональной медицинской терминоло-
гии с позиций традиционной семантики и когнитивной лингвистики. В статье анализируется сущность и соотношение та-
ких категорий, как лексическое значение, концепт и научное понятие. Семантико-концептуальному анализу подвергнут 
ряд синонимических рядов. В процессе изучения групп синонимов отслеживались процессы возникновения, борьбы и 
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