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В последние десятилетия все большее внимание 
специалистов привлекают проблемы диагностики 

и лечения пациентов с первичным гиперпаратиреозом 
(ПГПТ). Литературные данные последних лет указывают, 
что ПГПТ в структуре эндокринных заболеваний вышел на 
третье место, после сахарного диабета и заболеваний щи-
товидной железы (ЩЖ). Это обусловлено улучшением диа-
гностики, в том числе скрининговым определением уров-
ня кальция в сыворотке крови больших групп населения. 
С учетом многообразия клинической картины ПГПТ, проб- 
лема его ранней диагностики и своевременного хирурги-
ческого лечения остается до сих пор актуальной, тем бо-
лее, что врачи многих специальностей, имея представление 
о костной и почечной формах заболевания, не достаточно 
хорошо ориентируются в висцеропатических проявлениях. 
Кроме того, отсутствие «топических» жалоб приводит к рож-

дающимся в мыслях как врачей, так и пациентов, сомне-
ний в необходимости хирургического лечения.

Несомненно, определённое значение в трудностях 
диагностики гиперпаратиреоза имеет недостаточное зна-
ние врачами различных специальностей клинических про-
явлений этого заболевания. В 1957 г. W. T. St. Goar опре-
делил три наиболее характерных симптома ПГПТ: болез-
ненность костей, мочекаменная болезнь, кишечные шумы 
(painful bones, kidney stones, abdominal groans). Позже 
были предложены 5 симптомов, которые кроме указан-
ных включали также психические нарушения и усталость 
(psychic moans, fatigue overtones). Все перечисленные на-
рушения могут явиться проявлением ПГПТ и свидетель-
ствуют о развитии осложнений ПГПТ.

В настоящее время по превалированию клинической 
симптоматики выделяют:
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�rimary hiperparathyroidism(���T) – is a common clinical problem, often presents without 
classical symptoms such as overt skeletal disease or nephrolithiasis. 

�ost patients with primary hyperparathyroidism are women in their postmenopausal years. Given 
the potential risk of the development a complicated hyperparathyroidism in a hypercalcemic crisis, 
we recommended the introduction of a screening determine the serum calcium level in routine clinical 
practice, along with a timely surgical treatment. This clinical case demonstrates the relevance 
of these recommendations and the nature of the difficulties encountered in the way of treating such 
patients. The authors had made the wide review of the literature in order to discuss the diagnostic, 
therapeutic options to treat patients with these cases by the most effective way. 
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1. Костную форму ПГПТ (остеопоротическую, фиброзно-
кистозный остеит, педжетоидную).

2. Висцеропатическую:
– с преимущественным поражением желудочно-кишеч- 

ного тракта (анорексия, обстипация, похудание, ЖКБ, ре-
цидивирующая язвенная болезнь желудка и 12-перстной 
кишки(10%), панкреатит, реже панкреакалькулез);

– почек (нефролитиаз (25%) часто осложняющийся 
пиелонефритом; нефрокальциноз с развитием почечной 
недостаточности);

– нервной системы (в виде депрессии, деменции, сон-
ливости, раздражительности, психозов, нарушения кон-
центрации внимания, памяти); 

3. Смешанную.
4. Субклиническую (или бессимптомную) до 80% случаев.
5. Гиперкальциемический криз. 
В клинической практике поражение внутренних органов 

включат также изменения со стороны сердечно-сосудистой 
системы (в виде артериальной гипертензии; кальцифика-
ции аорты и коронарных артерий, сердечных клапанов; 
нарушений ритма и проводимости; отложение солей каль-
ция в сердечную мышцу может вызвать некроз миокарда 
с клиникой острого инфаркта миокарда), мышечной системы 
(пациенты жалуются на мышечную слабость, характерна 
проксимальная миопатия), суставов (хондрокальциноз-
отложение кристаллов фосфатгидрата кальция), хрусталика 
глаза (ленсопатия). Разнообразие симптоматики приводит 
к обращению пациентов к врачам разных специальностей, 
что усложняет диагностический поиск и лечебный алгоритм.

В диагностике этого заболевания ведущее место, не-
сомненно, занимают биохимические исследования, позво-
ляющие выявлять его доклинические формы. Однако опре-
деление содержания кальция в сыворотке крови до сих 
пор не является в практике наших лечебных учреждений 
(за исключением отдельных клиник) обязательным рутин-
ным методом обследования больного. Это обстоятельство 
становится наиболее частой причиной запоздалой диаг- 
ностики гиперкальциемии и её причины у большинства 
пациентов. Следовательно, проблема ПГПТ не настолько 
узкая, как может показаться на первый взгляд, – она ка-
сается не только эндокринологов, но и терапевтов, врачей 
общей практики, травматологов, нефрологов и т. д.

Диагноз ПГПТ нередко устанавливают на поздних ста-
диях болезни при возникновении тяжелых осложнений и не-
обратимых изменений в органах и системах, а оперативное 
удаление паратиреоидной аденомы лишь останавливает их 
прогрессирование. Поэтому особенно актуальны вопро-
сы, касающиеся ранней диагностики. Длительность анам-
неза у больных до установления диагноза ПГПТ может до-
стигать 22 лет. Значительные трудности обусловлены рас-
ширением представлений о семиотике ПГПТ, связанных 
с пестротой и многоликостью клинической картины, кото-
рая на начальных стадиях заболевания имеет очень стёр-
тую симптоматику, волнообразность течения с длительными 
периодами ремиссии, вовлечением в патологический про-
цесс наряду с органами-мишенями других органов и систем.

По результатам ряда исследований риск преждевре-
менной смерти и инвалидизации у пациентов с ПГПТ выше 
популяционного [10, 11]. Причиной этого могут быть как 
уже известные нарушения функции почек, высокий риск 
развития низкотравматичных переломов, так и развитие 
других заболеваний в результате возможных метаболиче-
ских нарушений. Значительный интерес при оценке фор-
мирования повышенного риска смерти представляет собой 
состояние сердечно-сосудистой системы, оценка возмож-
ного повышения частоты ее заболеваний и поиск возмож-

ных причин и механизмов развития патологии сердца и со-
судов. В последнее время получены данные о повышении 
частоты нарушений жирового, углеводного обмена, разви-
тии ожирения, более частом выявлении развития сахар-
ного диабета 2 типа у пациентов этой группы [1, 8, 11]. 
Особого внимания заслуживают больные с манифестацией 
заболевания в виде гиперкальциемического криза (ГК). 
Частота развития данного осложнения у больных ПГПТ со-
ставляет 4,3% [3]. По данным некоторых исследований, ГК 
развивается при уровне кальция выше 3,49 ммоль/л, одна-
ко другие наблюдения свидетельствуют о возникновении 
криза при уровне общего кальция не менее 3,99 ммоль/л 
[2, 3]. Провоцирующими факторами являются инфекции, 
травмы, длительная иммобилизация, прием препаратов 
кальция и т. д. Летальность при отсутствии своевременного 
лечения достигает 60%. Непосредственной причиной смерти 
служит сердечно-сосудистая недостаточность, тромбозы, 
ДВС-синдром. Основным патогенетическим моментом раз-
вития ГК является гиперкальциемия. Избыток кальция воз-
действует на сократительную способность мышц, в том чис-
ле миокарда, синаптическую передачу нервных импуль-
сов, проницаемость клеточных мембран для ионов калия 
и натрия и т. д. ГК часто протекает под маской ургентной 
патологии (острая сердечно-сосудистая и почечная недо-
статочность, заболевания органов брюшной полости, тре-
бующие неотложной помощи и т. д.), что приводит к ошибоч-
ному диагнозу, и, следовательно, неадекватному лечению.

Клинический случай:
Пациентка В., 1939 года рождения (74 года) поступи-

ла в отделение эндокринологии УЗ «1-я городская клини-
ческая больница» г. Минска 12.11.2013 г. после лечения 
в неврологическом стационаре, куда была госпитализиро-
вана по поводу острого нарушения мозгового кровообраще-
ния (наблюдалось два эпизода неразборчивой речи, длитель-
ностью около 4-х часов). Неврологическая симптоматика 
купировалась, а при обследовании выявлена гиперкаль-
циемия 3,97 ммоль/л (норма 2,0–3,0 ммоль/л). Из анам-
неза выяснено, что у пациентки имеется сахарный диабет 
2 типа, артериальная гипертензия, перенесенные инфаркты 
миокарда (2006, 2011 г.), язвенная болезнь 12-перстной 
кишки, первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ). Диагноз ПГПТ 
был установлен в 2006 г. после сонографического исследо-
вания щитовидной железы и выявления в проекции нижнего 
полюса левой доли объемного образования гипоэхогенной 
структуры со смешанным кровотоком размером 30х38 мм, 
не позволяющего исключить аденому паращитовидной же-
лезы. При обследовании был выявлен повышенный уровень 
паратгормона (ПТГ) до 478,9 пг/мл (норма 15.00–57.00), 
гиперкальциемия 2,75, повышение уровня креатинина 
до 146 мкмоль/л, что позволило диагностировать ПГПТ. 
С учетом наличия показаний для хирургического лечения 
пациентке неоднократно предлагалось хирургическое лече-
ние, от которого пациентка отказывалась, мотивируя бояз-
нью не перенести операцию после инфаркта миокарда. 

На момент поступления в отделение эндокринологии 
пациентка жаловалась на резкую слабость, головокруже-
ние, боли в ногах, в тазобедренных суставах, дрожь в теле. 
При осмотре состояние средней тяжести, положение пассив-
ное, заторможена. Кожные покровы бледные, тургор в нор-
ме, ИМТ – 35,06 кг/м2. Отмечается мышечная слабость 
в проксимальных отделах рук и ног. При пальпации шеи 
определяется узловое образование в нижнем полюсе ле-
вой доли щитовидной железы, регионарные лимфоузлы 
не увеличены. АД 150/90 мм рт. ст., ЧСС 70 уд. в мин., тоны 
сердца ритмичные, приглушены. Пастозность нижних ко-
нечностей. Диурез в норме, склонность к запорам. 
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При исследовании биохимического анализа крови отме-
чен повышенный уровень общего кальция – 3,55 ммоль/л, 
креатинина 217 мкмоль/л, СКФ 20 мл/мин (MDRD), гипо-
протеинемия, повышенный уровень ПТГ до 478, 9 пг/мл. 
Среднесуточная гликемия в пределах 13 ммоль/л, незна-
чительная анемия (Нв-105г/л)). Кардиоспецифичные мар-
керы не были повышены. По результатам сонографии по-
чек выявлены мочекаменная болезнь и нефрокальциноз. 
По данным электрокардиографии (ЭКГ) отмечен синусо-
вый ритм, признаки гипертрофии левого желудочка и рас-
пространенная предсердная ишемия.

Ультразвуковое исследование шеи подтвердило нали-
чие в нижнем полюсе левой доли щитовидной железы гипо- 
эхогенного образования неоднородной структуры с нечет-
кими ровными контурами, 46*27*30 мм с жидкостными 
включениями до 4 мм с преимущественно перифериче-
ским кровотоком.

На основании клинико-лабораторных данных был диаг- 
ностирован гиперкальциемический криз, который купиро-
вали регидратационной терапией с форсированным ди- 
урезом, введением кальцитонина (миакальцик), глюкокор-
тикостероидов, активизирована антигипергликемическая, 
гипотензивная, противоишемическая терапия. 

Далее было проведено сцинтиграфическое исследо-
вание паращитовидных желез, которое подтвердило на-
личие аденомы левой нижней паращитовидной железы, 
что являлось абсолютным показанием для хирургическо-
го лечения с учетом гиперкальциемии и прогрессирующего 
снижения функции почек. Решением консилиума был вы-
ставлен диагноз: Первичный гиперпаратиреоз, обуслов-
ленный аденомой паращитовидной железы (гиперкальци-
емический криз – купирован). МКБ. Нефропатия сочетан-
ного генеза (диабетическая, паратиреоидная), ХБП 4 ст. 
Сахарный диабет 2 типа, состояние клинико-метаболиче- 
ской компенсации. Ожирение 2 степени (ИМТ – 35 кг/м2). 
ИБС. Стенокардия напряжения ФК 2, постинфарктный 
(2006, 2011) и атеросклеротический кардиосклероз. Па-
роксизмальная форма фибрилляции предсердий (вне па-
роксизма). Недостаточность митрального клапана 2 ст. 
Атеросклероз аорты, коронарных артерий. Артериальная 
гипертензия 2 риск 4. Н1 ХСН ФК2. 

С целью нормализации кальциевого баланса и уров-
ня креатинина было решено провести 3 сеанса гемодиа-
лиза с использованием гипокальциемических растворов 
перед рекомендованной паратиреоидэктомией. Для опе-
ративного лечения планировался перевод больной в отде-
ление головы и шеи Минского городского клинического 
онкологического диспансера.

После второго сеанса гемодиализа больная почув-
ствовала ухудшение: появилась выраженная слабость, 
сердцебиение, замирания сердца. На контрольной ЭКГ 
выявлена фибрилляция предсердий, тахикардия, измене-
ния в переднее-перегородочной области миокарда. Сроч-
но были определены уровни кардиомаркеров и кальция 
в сыворотке крови. Отмечен рост тропонина (708 пг/мл), 
уровень кальция на верхней границе нормы. Дежурным 
врачом инициировано в/в введение калий-поляризующей 
смеси, амиодарона, дезагрегантов, антикоагулянтов и кон-
сультация кардиолога, который диагностировал острый 
коронароный синдром, а с учетом динамики был установ-
лен повторный (не Q) передне-перегородочный инфаркт 
миокарда. Для дальнейшей терапии пациентка была пере-
ведена в отделение реанимации, а по достижении ста-
бильного состояния – в инфарктное отделение, где появи-
лись жалобы на боль в правой голени. При осмотре голень 
увеличена в размерах, на ощупь плотная, горячая при паль-

пации, умеренный цианоз в подколенной ямке. При дооб-
следовании выявлен неокклюзивный тромбоз подколенной 
вены справа, тромбоз суральных вен, что лимитировало 
возможности лечения гиперкальциемии (нежелательность 
применения глюкокортикостероидов, форсированного ди- 
уреза). Продолжено лечение кальцитонином в виде спрея 
(2 дозы или 400 МЕ в сутки), алендроновой кислотой 70 мг 
в неделю. В это период у пациентки случается падение 
с ушибом правого колена, в области которого развивает-
ся гематома.

С учетом динамики электрокардиографических данных 
и кардиомаркеров проводится консилиум, исключающий 
острый инфаркт миокарда и пациентка переводится в отде-
ление эндокринологии. 

На фоне незначительной гиперкальциемии, сохраня-
ющейся азотемии, достигнутой нормогликемии нарастает 
анемия (уровень Hb 58 г/л, Эр – 1.94 × 1012), обусловленная 
гематомой в проекции левого коленного сустава (другие 
причины анемии были исключены), для коррекции которой 
проведено переливание эритроцитарной массы (отмытые 
одногрупные эритроциты). Несмотря на проводимое лече-
ние сохранялась нестабильность состояния – появились 
боли в области сердца, нарушение ритма сердца (высокий 
уровень Д-димера – 602 мг/мл, Са – 3,6 ммоль/л). 

Учитывая тяжелое состояние пациентки, невозмож-
ность проведения планового оперативного лечения в свя-
зи с крайне высоким риском негативного исхода решено 
продолжить терапию миакальциком по 2,0 парентерально 
2 раза в день в сочетании с бисфосфонатами до стабили-
зации состояния; выполнение рекомендаций ангиохирурга 
(эластичное бинтование, антикоагулянтная терапия – вар-
фарин 5 мг (2 таб. в сут. под контролем МНО (цель 2,0–3,0)) 
с выполнением УЗИ мягких тканей правой голени в динамике.

В дальнейшем, в течение 3-х недель стабилизировали 
состояние, пациентка была выписана на амбулаторное 
лечение с перспективой последующего хирургического ле-
чения аденомы. Рекомендовано продолжать лечение каль-
цитонином и бисфосфонатами, антигиперликемическая 
и гипотензивная терапия, прием медрола в дозе 16 мг 
в день с постепенным снижением дозы, препараты железа 
(мальтофер), продолжать эластичное бинтование голени. 

Несмотря на соблюдение рекомендаций, возникло на-
гноение гематомы: усилился болевой синдром, гиперемия, 
отек, появилась флюктуация. В условиях хирургического 
стационара было выполнено вскрытие и дренирование 
флегмоны с последующим наблюдением хирурга по месту 
жительства.

Через 6 месяцев (в мае 2014 года) пациентка посту-
пает в отделение эндокринологии в удовлетворительном 
состоянии, отмечает слабость, сонливость, головные боли. 
Уровень кальция – 3,5 ммоль/л, фосфор 1,11 ммоль/л, 
креатинин – 160 мкмоль/л (СКФ 29 мл/мин MDRD), ПТГ – 
658,7 пг/мл. При дообследовании не выявлен рост адено-
мы. На ЭКГ без отрицательной динамики. Также сохраняется 
высокий уровень тропонина 91,78 пг/мл. Учитывая доста-
точно стабильное состояние, пациентку перевели в отде-
ление головы и шеи МГОД, где была выполнена резекция 
левой доли щитовидной железы и удаление нижней левой 
паращитовидной железы. После хирургического лечения 
пациентка была выписана с рекомендациями по приему 
50 мкг левотироксина натрия. После операции отмечает-
ся улучшение общего состояния, нормокальциемия, сни-
жение уровня ПТГ без достижения нормальных значений- 
277,3 пг/мл при сохранении азотемии (СКФ 28 мл/мин). 
С учетом сохранения повышенного уровня ПТГ проведена 
повторная сцинтиграфия паращитовидных желез – призна-



Случай из практики

158

ков аденоматозной ткани и гиперфункции паращитовид-
ных желез не выявлено. На основании отсутствия топи- 
ческого подтверждения наличия источника повышенного 
уровня ПТГ в условиях нормокальциемии решено продол-
жить лечение и динамическое наблюдение амбулаторно. 

В настоящий момент пациентка наблюдается эндо-
кринологом по месту жительства. Отмечает улучшение са-
мочувствия, качества жизни. Продолжает получать заме-
стительную терапию левотироксином натрия и сахаросни-
жающую терапию (вилдаглиптин 50 мг и метформин 850 мг 
2 раза в сутки). По результатам последних обследований 
наблюдается увеличение уровня ПТГ до 637,9 пг/мл на 
фоне слегка низконормального уровня общего кальция – 
2,01 ммоль/л и ионизированного кальция – 0,92 ммоль/л; 
уровень фосфора в пределах нормы – 1,26 ммоль/л при 
крайне низком уровне витамина D

3
 – 4,51 нг/мл. При этом 

сохраняется высокий уровень щелочной фосфатазы 220 ед/л, 
креатинина 153 мкмоль/л и мочевины 18,5 ммоль/л на 
фоне УЗ-признаков двухстороннего нефрокальциноза. При-
веденнные результаты позволяют думать о развитии вто-
ричного гиперпаратиреоза (ВГПТ) в результате гиповита-
миноза D3 и хронической почечной недостаточности [9]. 

Препаратами первой линии терапии ВГПТ являются 
препараты альфа-гидроксилированной формы витамина D

3
, 

(альфакальцидол, кальцитриол) а также кальцимиметики 
[4, 6, 9]. Терапия препаратами данной группы эффективна 
в отношении угнетения ПТГ как при ежедневном перораль-
ном, так при интермитирующем пероральном и внутри-
венном вариантах введения. Дозы активных метаболитов 
витамина D3 зависят от тяжести ВГПТ, возникновения по-
бочных эффектов и подбираются индивидуально. При этом 
необходим контроль Са и Р не реже 1 раза в 2 недели 
в течение первого месяца, затем 1 раз в месяц. Важным 
показателем компенсации фосфорно-кальциевого обме-
на и прогноза ВГПТ является произведение концентрации 
кальция на концентрацию фосфора, которое в норме 
должно быть ниже 4,5 ммоль/л [7].

Паратгормон мониторируют 1 раз в 3 месяца, затем 
1 раз в 6–12 мес. Не рекомендуется применение препа-
ратов активной формы витамина D

3
 при умеренной или 

выраженной гиперфосфатемии, если назначение данных 
препаратов приводит к ее усугублению, а также противо-
показано при гиперкальциемии [6, 12]. Уровень ПТГ более 
600 пг/мл на фоне активной терапии препаратами актив-
ной формы витамина D

3
 требует визуализирующих исследо-

ваний паращитовидных желез (ультрасонография, сцинти-
графия, КТ) [4 ,6]; также необходимо проведение остеоден-
ситометрии (т. к. гипокальциемия дополнительно стимулирует 
выработку ПТГ, что способствует усиленной костной резорб-
ции и разрушению кости). Наиболее информативна двух- 
энергетическая рентгеновская абсорбциометрия с изме-
рением минеральной плотности костной ткани в прокси-
мальных отделах бедренной кости и костях предплечья, 
т. е. в участках скелета с преобладанием кортикальной 
костной ткани [6, 7, 12].

При неэффективности консервативной терапии исполь-
зуются хирургическая паратиреоидэктомия или, реже, не-
хирургическая паратиреоидэктомия (чрескожные инъекции 
кальцитриола/этанола в гиперплазированные паращи- 
товидные железы под сонографическим контролем). При 
отсутствии визуализации паращитовидных желез, продол-
жают консервативную терапию [7, 12, 15]. 

Приведенный клинический случай наглядно демон-
стрирует необходимость своевременного радикального 
лечения. Развившиеся осложнения являлись лимитирую-
щим фактором для принятия решения как пациенткой, так 

и настоятельной врачебной рекомендации по хирургиче-
скому лечению. 

Своевременная диагностика и адекватное лечение 
ПГПТ предотвращают развитие осложнений, ограничива-
ющих качество и продолжительность жизни. Поэтому необ-
ходимо понимать, что введение измерения уровня кальция 
в сыворотке крови в рутинную биохимическую практику, на-
ряду с уровнем билирубина, мочевины, креатинина, транс-
аминаз вместе с распространением знаний о гиперпара-
тиреозе и его дифференциальной диагностике позволят вы-
являть ПГПТ на ранних стадиях и улучшить исходы лечения.
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