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В лекции рассматриваются современные представления об этиологии, патогенезе, клинике гиперпаратирео-
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Диагноз ГПТ
Диагностика гиперпаратиреоза, особенно в ран-

них стадиях заболевания, трудна. Она основана на
оценке анамнеза, клинических, рентгенологичес-
ких, биохимических и гормональных показателей.
Патогномоничными клиническими признаками
являются изменения органа зрения - обызвествле-
ния в области век, кератопатия.

Важные сведения для диагностики ГПТ дает
рентгенологический метод исследования. Для ха-
рактеристики состояния скелета в динамике ис-
пользуется повторная рентгенография костей с рен-
тгеноконтрастами стандартной плотности, скани-
рование скелета с 131J-дифосфонатами, а также -
фотонная абсорбциометрия.

Основу гиперпаратиреоза составляют наруше-
ния фосфорно-кальциевого обмена. Изучение био-
химических показателей выявляет повышение со-
держания кальция в сыворотке крови, это важней-
ший признак для ГПТ. Нормальным считается уро-
вень кальция 2,25-2,75 ммоль/л (9-11,5 мг%). При
ГПТ он повышен до 3-4 ммоль/л, а в условиях ги-
перпаратиреоидного криза - до 5 ммоль/л и более.
Иногда встречаются больные с нормокальциеми-
ческим ГПТ. Однако у большинства из них сниже-
ние содержания кальция в сыворотке крови насту-
пает в поздних стадиях болезни и объясняется на-
рушением функции почек, прогрессирующим
уровнем фосфата в сыворотке (из-за снижения его
клиренса), что является плохим прогностическим
признаком. Активной фракцией кальция сыворот-
ки является ионизированный кальций. Его уровень
составляет 1,12-1,37 ммоль/л. Эта фракция наи-
большего биологического значения, примерно
столько же кальция находится в связанном состоя-
нии (преимущественно с альбумином, в меньшей
степени - с глобулинами).

При оценке содержания общего кальция в сы-

воротке крови следует вносить поправку в зависи-
мости от уровня альбумина при содержании аль-
бумина в сыворотке менее 40 г/л к определяемому
уровню общего кальция (в ммоль/л) добавляют 0,1
ммоль/л на каждые недостающие 6 г/л вещества.
И, наоборот, при его содержании более 40 г/л от-
нимают 0,1 ммоль/л кальция на каждые избыточ-
ные 6 г/л альбумина.

Например, общий кальций в сыворотке 2,37
ммоль/л, альбумин 34 г/л, поправка - (2,37±0,1) =
2,47 ммоль/л, кальций в сыворотке 2,64 ммоль/л,
альбумин 55 г/л, поправка - (2,64±0,25) = 2,39
ммоль/л, кальций в сыворотке 2,48 ммоль/л, аль-
бумин 40 г/л, поправки не требуется. Это имеет
особенно важное значение в условиях диспротеи-
немии. Активность связывания кальция с белками
сыворотки зависит от рН и снижается в условиях
ацидоза. При первичном ГПТ повышение концен-
трации хлоридов и ацидоз наблюдаются у 85-95 и
67 % больных соответственно.

Для гиперпаратиреоза характерна усиленная
кальциурия (норма - 200-400 мг/сут). Содержание
фосфора в сыворотке при ГПТ снижено и возрас-
тает только при развитии хронической почечной
недостаточности Экскреция фосфора с мочой -
величина непостоянная (и у здоровых людей, и при
ГПТ) и четкого диагностического значения не име-
ет.

Важным биохимическим показателем при ГПТ
является изучение активности щелочной фосфата-
зы. Основная активность этого фермента характе-
ризует интенсивность обменных процессов в кос-
тной ткани (костная фракция фермента). Наибо-
лее высокие показатели активности (в норме 139-
361 ммоль/л) определяются при фиброзно-кистоз-
ном остеите (по сравнению с остеопоротической
и тем более - висцеропатической формами). Пока-
зателями активности деструктивного процесса в
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органической матрице кости являются содержание
в крови сиаловых кислот и оксипролина, а также
интенсивность выделения последнего с мочой.
Оксипролин является продуктом деградации кол-
лагена, уровень сиаловых кислот отражает интен-
сивность деструкции мукополисахаридов костной
матрицы.

Прямым и более информативным методом ди-
агностики является определение в крови уровня
ПТГ, который при ГПТ всегда повышен. По нашим
данным, I ГПТ протекает с увеличением содержа-
ния ПТГ в 8-12 раз по сравнению с верхней грани-
цей нормы и достигает 5-8 нг/мл и более.

Для диагностики ГПТ применяются функцио-
нальные тесты, позволяющие оценить степень ав-
тономии функционирования ОЩЖ. Большинство
из них у здоровых людей и при отсутствии авто-
номных аденом ОЩЖ вызывают повышение уров-
ня ПТГ в крови, а при наличии аденомы существен-
но не изменяют и без того исходно повышенной
активности секреции ГПТ:

1) с инсулиновой гипогликемией: инсулин в
дозе 0,05 ЕД/кг (вводят внутривенно) вызывает в
течение 15 мин повышение уровня ПТГ до 130 %
по сравнению с базальным его содержанием;

2) с адреналином: в дозах 2,5-10 мкг/мин он
повышает уровень ПТГ. Сведения об эффекте но-
радреналина на секрецию паратгормона противо-
речивы;

3) с секретином: у здоровых резко повышается
уровень ПТГ, не изменяя содержания кальция в
крови, вероятно, в связи с кратковременностью
действия;

4) с кальцитонином: повышает уровень ПТГ и
снижает содержание кальция у здоровых людей;
повышает уровень первого и снижает (но не до
нормы) содержание второго при первичном ГПТ
(уровень ПТГ не изменяется только при очень рез-
ком его исходном повышении и наличии аденомы
ОЩЖ с полной автономией). При гиперкальцие-
мии другой этиологии кальцитонин не влияет на
содержание ПТГ в крови, что позволяет дифферен-
цировать ГПТ от других форм гиперкальциемии;

5) определение остеокальцина - костного бел-
ка, содержащего -карбоксиглутаминовую кисло-
ту (костный Глу-протеин) в сыворотке и -карбок-
сиглутаминовую кислоту (-Глу) в моче, отражаю-
щих повышенную резорбцию костной ткани и яв-
ляющихся биохимическими маркерами I ГПТ.

С целью топической диагностики используют
следующие виды исследования.

Неинвазивные методы:
1) рентгенография (томография) загрудинного

пространства с контрастированием пищевода ба-
риевой взвесью (проба Рейнберга-Земцова), кото-
рая позволяет обнаружить аденомы ОЩЖ, приле-

гающие к пищеводу, диаметром не менее 1-2 см;
2) радиоизотопное сканирование ОЩЖ с 158Se-

метионином, обладающим способностью активно
накапливаться в ОЩЖ. Для блокирования также
достаточно высокого включения в щитовидную
железу 158Se-метионина, мешающего обнаружению
паратиреоаденом; исследование проводят на фоне
подавления функции щитовидной железы трийод-
тиронином. Для повышения активности ОЩЖ до
пробы назначают диету с пониженным содержа-
нием кальция;

3) ультразвуковое исследование (сонография) -
метод высокочувствительный и специфичный;

4) компьютерная томография (томоденситомет-
рия);

5) термография.
Инвазивные методы:
1) селективная артериография с контрастными

веществами и красителями. Наиболее предпочти-
телен 1 % раствор толуидинового синего в 5 % ра-
створе глюкозы;

2) катетеризация вен с селективным забором
крови для определения ПТГ.

Дифференциальный диагноз ГПТ
ГПТ - это заболевание с полиморфной симпто-

матикой, вовлекающее различные органы и систе-
мы организма. Оно может протекать под "маска-
ми" системных костных заболеваний генетическо-
го и обменного характера, имитировать хроничес-
кую почечную недостаточность, мочекаменную
болезнь, язвенную болезнь желудка и двенадцати-
перстной кишки, панкреатит, несахарный диабет
и др. Наиболее сложна дифференциальная диаг-
ностика ГПТ с костными заболеваниями.

Фиброзная дисплазия - врожденное заболева-
ние, проявляющееся с детства, в то время как ГПТ
чаще поражает людей среднего возраста. Проте-
кает с изменениями одной (монооссальная форма)
или нескольких костей (полиоссальная форма),
встречаются случаи с поражением костей одной
половины тела. Очаги этого заболевания рентге-
нологически напоминают паратиреоидные кисты,
но располагаются они на фоне неизмененного ске-
лета. Нарушения общего состояния больного, гру-
бых изменений кальциево-фосфорного обмена
обычно не наблюдается.

Сочетание фиброзной дисплазии с ранним по-
ловым и физическим развитием и "кофейного"
цвета пятнами на коже (преимущественно у дево-
чек) составляет картину синдрома F. Albright. В
1978 г. S. Fankoni и S. Prader у больных с этим син-
дромом обнаружили нечувствительность к ПТГ как
при псевдогипопаратиреозе I типа.

Болезнь Педжета (деформирующий, "обезобра-
живающий" остеит или остеодистрофия) представ-
ляет трудности в дифференциальной диагностике,
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особенно с "педжетоидной" формой ГПТ. Это за-
болевание неясной природы, характерное для лю-
дей пожилого и старческого возраста, приводящее
к активной деструкции и интенсивному преобла-
дающему обновлению костной ткани. Начинается
бессимптомно и с легких болей в костях на фоне
хорошего общего состояния. Содержание кальция
и фосфора в крови неизменено, уровень щелочной
фосфатазы повышен, нет общего остеопороза.
Наоборот, перестроенная кость имеет множествен-
ные участки уплотнения с характерным "ватным"
рисунком. Различна при этих заболеваниях и пре-
обладающая локализация поражения. При болез-
ни Педжета чаще изменены череп и подвздошные
кости, почечные функции не нарушены. Нет склон-
ности к нефролитиазу.

Несовершенный остеогенез - генетическое за-
болевание, выявляющееся в детском возрасте. По
характерному цвету склер его называют "синдро-
мом голубых склер". В большинстве случаев про-
текает с патологической ломкостью костей, разви-
тием на их месте пышных костных мозолей, низ-
корослостью. Встречаются пороки развития кос-
тей, повышенная подвижность суставов, тугоу-
хость. Общее состояние больных существенно не
изменяется. Биохимические сдвиги наблюдаются
лишь эпизодически, однако функциональные тес-
ты могут дать те же показатели, что и при ГПТ.

При злокачественных опухолях разных органов
с метастазами в кости метастатический процесс в
костях приводит к развитию патологических пе-
реломов и компрессионных переломов позвонков.
Рентгенологически выявляются четко очерченные
очаги просветления на фоне неизмененной кост-
ной структуры. Уровень кальция и фосфора в сы-
воротке обычно нормальный, но содержание каль-
ция может быть и повышено. Следует учитывать
способность некоторых видов опухолей эктопичес-
ки продуцировать ПТГ или пептиды с ПТГ-подоб-
ной активностью (псевдогиперпаратиреоз) и про-
стагландины, которые вызывают гиперкальцие-
мию. Гиперкальциемическим действием обладают
также некоторые цитостатические препараты. За-
болевания системы крови также могут протекать с
гиперкальциемией (например, хронические лейко-
зы).

Важным является дифференциальный диагноз
с миеломной болезнью (плазмоцитомой, болезнью
Калера-Рустицкого), которая имеет множество
сходных признаков с ГПТ: уменьшение костной
массы, кистоподобные просветления в костях, ги-
перкальциемия. Отличием является острота про-
цесса при миеломной болезни, увеличенная СОЭ,
наличие белка Бенс-Джонса (при секретирующей
миеломе легких цепей) в моче, парапротеинемия,
наличие М-градиента при электрофорезе.

Лечение
Основным видом лечения первичного и третич-

ного ГПТ является хирургическое вмешательство
- удаление паратиреоаденомы или нескольких аде-
ном. Особенно необходима операция (по экстрен-
ным показаниям) при развитии гиперпаратиреоид-
ного криза. При вторичном ГПТ хирургическое
вмешательство показано при сочетании стойкого
повышения ПТГ и кальция крови, нарушении со-
отношения кальция и фосфора, наличии наруше-
ний обмена в костной ткани, появлении кальци-
фикации мягких тканей. При хирургическом лече-
нии первичного гиперпаратиреоза, обусловленно-
го раком ОЩЖ (4,5-5 % случаев), необходимо уда-
ление опухоли вместе с прилегающей долей щи-
товидной железы. При ГПТ, связанном с гиперп-
лазией ОЩЖ, показано субтотальное или полное
их удаление (в последнем случае желательна их
внутримышечная имплантация). Типичным после-
операционным осложнением является стойкий ги-
попаратиреоз (2-3 % наблюдений) и преходящий
гипопаратиреоз.

Консервативное лечение до операции направ-
лено на снижение уровня кальция в крови. Боль-
ным ГПТ необходимо назначать диету с повышен-
ным количеством фосфатов и уменьшенным содер-
жанием кальция. При остром ГПТ проводится ка-
пельное вливание изотонического раствора натрия
хлорида (до 3-4 л/сут) для повышения клубочко-
вой экскреции кальция. При отсутствии почечной
недостаточности и обезвоживании внутривенно
капельно вводят фуросемид (лазикс) по 80-100 мг
через каждые 2-3 ч в сочетании с натрия и калия
хлоридом и 5 % раствором глюкозы для форсиро-
вания экскреции кальция. Следует помнить, что для
этих целей нельзя применять тиазидовые диуре-
тики, так как они уменьшают экскрецию кальция
и усиливают гиперкальциемию. Лечение диурети-
ками проводят под контролем уровня калия в кро-
ви (опасность гипокалиемии), других электроли-
тов, применяют антагонист кальция - магния суль-
фат по 10 мл 25 % раствора внутримышечно. Для
связывания кальция при отсутствии почечной не-
достаточности внутривенно вводят 2,5 % раствор
натрия цитрата (до 250 мл капельно) или натрий-
калий фосфатный буфер:

Na2HPO4 - 81 ммоль (11,583 г); КН2РО4 - 19
ммоль (2,622 г). 5 % раствор глюкозы - до 1000 мл
(вместо раствора глюкозы можно добавить 1 л ди-
стиллированной воды), рН 7,4.

В 1 л этого состава - 100 ммоль (3,18 г) атомар-
ного фосфора, его вводят внутривенно в течение
8-12 ч. При необходимости состав можно приме-
нять повторно через 24 ч. Перорально дают:

Na2HPO4 - 3,6 г; Na2PO4. 2H2O - 1 г; 6 мл фрук-
тового сиропа / 60 мл воды. Эта пропись содержит
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6,5 ммоль фосфора (0,203 г). Na2HPO4 можно при-
менять перорально, в капсулах по 1,5 г (до 12-14 г
в сутки).

Для повышения фиксации кальция в костях при
кризе применяют кальцитрин по 10-15 ед. внутри-
венно, капельно или по 5 ед. внутримышечно каж-
дые 8 ч - под контролем уровня кальция в крови.
Вводят глюкокортикоиды (гидрокортизон - до 100-
150 мг/сут) для уменьшения реакции организма на
метаболический стресс и подавления всасывания
кальция в кишечнике; дифосфонаты. В качестве
антагониста ПТГ при отсутствии эффекта от дру-
гих препаратов у больных без почечной и печеноч-
ной недостаточности может быть использован мит-
рамицин в дозе 25 мкг/кг массы тела внутривенно.
По показаниям проводят перитонеальный диализ
или гемодиализ с бескальциевым диализатом. При
остром ГПТ кризе назначают симптоматическую
кардиальную терапию, ведут борьбу с дегидрата-
цией [Потемкин В. Н., 1984]. После удаления па-
ратиреоаденомы или нескольких аденом нередко
развивается тетания, лечение которой проводится
по общим принципам.

Для быстрейшего восстановления костной
структуры после операции рекомендуется обога-
щенная кальцием диета, препараты кальция (глю-
конат, лактат), витамин D3, анаболические стеро-
иды, лечебная физкультура, массаж, электрофорез
с кальция фосфатом на участки скелета с наиболь-
шей декальцинацией.

В случае невозможности оперативного лечения
в связи с наличием сопутствующих заболеваний
или при отказе больных от операции проводится
длительное консервативное лечение.

Главные недостатки медикаментозного лечения:
невозможность прогнозировать течение болезни,
невозможность предупредить прогрессирующую
потерю массы костей, возрастание риска перело-
мов. На совещании по гиперпаратиреозу, проведен-
ном Национальным институтом здоровья США в
1991 г., были приняты следующие рекомендации:

1. Если нет противопоказаний, предпочтитель-
ным методом лечения первичного гиперпаратире-
оза всегда является хирургическое вмешательство.
Оно показано в первую очередь больным моложе
50 лет.

2. Медикаментозное лечение может быть на-
значено больным старше 50 лет с умеренной ги-
перкальциемией, нормальной или незначительно
сниженной массой костей и нормальной или не-
значительно нарушенной функцией почек.

II. Хирургическое лечение
1. Показания:
- Клинические проявления гиперкальциемии.
- Концентрация общего кальция в сыворотке на

0,25-0,4 ммоль/л превышает норму, установленную

в данной лаборатории для данной возрастной груп-
пы.

- Гиперкальциемические кризы в анамнезе (на-
пример, на фоне дегидратации или сопутствующих
заболеваний).

- Снижение СКФ более чем на 30% по сравне-
нию с нормой, установленной в данной лаборато-
рии для данной возрастной группы.

- Мочекаменная болезнь, подтвержденная рен-
тгенографически.

- Снижение массы костей более чем на 2 стан-
дартных отклонения от возрастной нормы.

- Суточная экскреция кальция > 10 ммоль.
- Возраст < 50 лет.
- Невозможность длительного наблюдения за

больным.
2. Радикальное лечение - удаление всех пара-

щитовидных желез с немедленной аутотрансплан-
тацией части измельченной паратиреоидной тка-
ни в мышцы предплечья. Паратиреоэктомия при-
водит к излечению в 90-95% случаев. У большин-
ства больных в 1-2 сутки после операции наблю-
дается бессимптомная гипокальциемия.

Осложнения:
- Синдром голодных костей - тяжелая преходя-

щая гипокальциемия, обусловленная быстрым зах-
ватом кальция остеобластами. Чаще всего встре-
чается после операции у больных с тяжелой ги-
перкальциемией.

- Стойкий гипопаратиреоз.
- Повреждение возвратного гортанного нерва.
3. Паллиативное лечение. При гиперплазии или

аденоме одной железы удаляют только поражен-
ную железу, проводят биопсию остальных желез
и исследуют замороженные срезы. Паллиативные
операции сложнее, чем радикальные, поскольку
необходимо обеспечить нормальное кровоснабже-
ние оставшихся желез. Поэтому эти операции дол-
жен проводить хирург, имеющий большой опыт
лечения гиперпаратиреоза.

III. Другие инвазивные методы лечения
1. В одном специализированном центре уда-

лось добиться излечения первичного гиперпарати-
реоза путем инъекции больших количеств рентге-
ноконтрастных средств в артерии, питающие па-
ращитовидные железы.

2. В нескольких центрах применяли чрескож-
ное введение этанола в аденому паращитовидной
железы под контролем УЗИ. Такое лечение сопро-
вождалось различными осложнениями, в частно-
сти - повреждением возвратного гортанного нерва.

3. Медикаментозное лечение назначают после
безуспешной операции, при противопоказаниях к
операции или отказе больного от операции.

- Фосфаты (в пересчете на фосфор) назначают
в дозах 0,5-3 г/сут. Иногда таким способом удает-



21

Журнал ГГМУ 2005 № 3 ЛЕКЦИИ И ОБЗОРЫ

ся устранить гиперкальциемию и предупредить
образование почечных камней из оксалата кальция
и гидроксиапатита. Это лечение противопоказано
при почечной недостаточности, концентрации об-
щего кальция в сыворотке > 3 ммоль/л, дегидрата-
ции. Лечение фосфатами нередко повышает уро-
вень ПТГ и может приводить к образованию по-
чечных камней из фосфата кальция.

- Эстрогены в сочетании с прогестагенами или
без них устраняют гиперкальциемию у женщин с
первичным гиперпаратиреозом в постменопаузе.

- Дифосфонаты подавляют резорбцию кости.
Эти препараты по структуре сходны с естествен-
ным метаболитом - пирофосфатом. Все дифосфо-
наты связываются с гидроксиапатитом костной
ткани и уменьшают его растворимость, а также
снижают активность остеокластов. К первому по-
колению дифосфонатов относятся производные
клодроновой и этидроновой кислот, ко второму -
производные памидроновой, алендроновой и ти-
лудроновой кислот. Препараты второго поколения
менее токсичны; они не только подавляют резорб-
цию кости, но и стимулируют остеобласты.

Этиодронат натрия для приема внутрь и в/в
введения. При лечении гиперкальциемии этот пре-
парат назначают в виде ежедневных 4-часовых в/в
инфузий в дозе 7,5 мг/кг; длительность лечения 3-
7 сут. Этиодронат натрия для приема внутрь неэф-
фективен при лечении гиперкальциемии.

Памидронат натрия для в/в введения. Это бо-
лее активный препарат. Его вводят однократно, в
дозе 90 мг за 24 ч либо в дозе 15-45 мг/сут на про-
тяжении 3-6 сут. Дозы: Взрослые, в/в инфузия, 2 ч.
Умеренная гиперкальциемия (12-13 мг%): 60-90 мг
в течение 2-24 ч. Выраженная гиперкальциемия
(>13,5 мг%): 90 мг в течение 2-24 ч; повторяют
через 7 сут. и более, обычно 1 раз в 2-3 нед. или 1
раз в 2-3 мес., в зависимости от выраженности ги-
перкальциемии. Болезнь Педжета: 60 мг в течение
2-24 ч, повторяют 1 раз в 2 нед до общей дозы 180
мг.

Тилудронат натрия для приема внутрь. Мак-
симальная суточная доза - 400 мг. Пока использу-
ется только для лечения болезни Педжета.

Алендронат натрия для приема внутрь. Мак-
симальная суточная доза - 40 мг. Применяется глав-
ным образом для лечения паранеопластической
гиперкальциемии.

В Европе для длительного лечения гиперкаль-
циемии применяют также производные клодроно-
вой и памидроновой кислот для приема внутрь.

Сравнительная оценка эффективности дифос-
фонатов затруднена из-за применения разных схем
лечения. Успешность лечения зависит от дозы пре-
парата и тяжести основного заболевания. При под-
боре и коррекции схемы лечения ориентируются
на исходный уровень и скорость снижения уровня
кальция в сыворотке. Памидронат натрия, в отли-
чие от этиодроната натрия, устраняет гиперкаль-
циемию при приеме внутрь. При в/в введении оба
препарата хорошо переносятся, побочные эффек-
ты незначительны. Основной недостаток всех ди-
фосфонатов - кратковременность действия, поэто-
му при длительном лечении гиперкальциемии тре-
буется их постоянное введение. Масштабные про-
спективные исследования эффективности длитель-
ного применения дифосфонатов не проводились.
В одном из клинических центров показали, что
длительное применение этиодроната натрия может
нарушать минерализацию костей и вызывать ос-
теомаляцию.

Для лечения гиперкальциемии при первичном
гиперпаратиреозе чаще всего применяют памид-
ронат натрия. Однократное в/в введение 60-90 мг
препарата позволяет нормализовать уровень каль-
ция на срок до нескольких недель у 80-100% боль-
ных.
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