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Первичный гиперпаратиреоз является распространенным эндокринологическим заболеванием у взрослых, ти-
пичным проявлением которого является бессимптомная гиперкальциемия. Первичный гиперпаратиреоз проявляет-
ся клинически у более молодых пациентов, у которых можно обнаружить признаки гиперкальциемии, осложнения 
со стороны опорно-двигательного аппарата и (или) нефролитиаз. В большинстве случаев первичный гиперпарати-
реоз возникает вследствие солитарной доброкачественной аденомы паращитовидных желез, редко — множествен-
ных аденом. Вовлечение всех четырех паращитовидных желез, так называемая паратиреоидная гиперплазия, встре-
чается у 10 % пациентов. Карцинома паращитовидных желез является редким заболеванием (распространенность 
менее 1 %). Основным методом лечения взрослых пациентов с первичным гиперпаратиреозом является хирургиче-
ский, за исключением случаев, ассоциированных с наследственной гипокальциурической гиперкальциемией. 
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PRIMARY HYPERPARATHYROIDISM 
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Primary hyperparathyroidism is a common endocrine disorder in adults and asymptomatic hypercalcemia is its 
typical manifestation. Primary hyperparathyroidism is clinically symptomatic in younger patients who reveal signs 
of hypercalcemia, skeletal complications and/or nephrolithiasis. In most cases, primary hyperparathyroidism is 
caused by a solitary benign parathyroid adenoma, rarely by multiple adenomas. The involvement of all the four 
parathyroid glands, so-called parathyroid hyperplasia, occurs in approximately 10 % cases. Parathyroid carcinoma is 
exceedingly uncommon (less than 1 %). Surgery is the principal treatment method for most adult patients with pri-
mary hyperparathyroidism, apart from the cases associated with hereditary hypocalciuric hypercalcemia. 
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Введение 
Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) — 

заболевание, вызванное нерегулируемой ги-
персекрецией паратиреоидного гормона (ПТГ), 
приводящей к нарушению гомеостаза кальция 
и состоянию гиперкальциемии. Секреция ПТГ 
регулируется непосредственно концентрацией 
ионизированного кальция плазмы крови. Дей-
ствие ПТГ направлено на увеличение концен-
трации плазменного кальция путем стимуля-
ции выхода кальция из костного матрикса, 
усиление реабсорбции кальция в почках и уве-
личение почечной продукции метаболита ви-
тамина D3 1,25-дигидроксихолекальциферола 
(кальцитриола), способствующего всасыванию 
кальция в тонкой кишке. Источником повы-
шенного синтеза и секреции гормона при 
ПГПТ является одна или несколько патологи-
чески измененных паращитовидных желез. 

Эпидемиология ПГПТ 
Определить точное число случаев ПГПТ 

достаточно сложно, так как у многих людей он 
протекает бессимптомно и заболеваемость су-
щественно колеблется в зависимости от изу-
чаемой популяции. Увеличение заболеваемо-
сти ПГПТ в последние десятилетия, особенно 
в развитых странах, объясняется внедрением в 
70-х годах прошлого века в США и странах 
Западной Европы в медицинскую практику ав-
томатических биохимических анализаторов 
крови, а к числу обязательных определяемых 
лабораторных показателей был отнесен, в том 
числе и общий кальций. Такой инновационный 
диагностический подход привел к неожидан-
ному выявлению значительного числа лиц с 
бессимптомным, на первый взгляд, течением 
ПГПТ [1]. Заболеваемость ПГПТ выросла в не-
сколько раз, что объяснялось обследованием 
ранее накопившихся в популяции лиц с мало- 
и бессимптомными формами такой патологии. 
В результате, например, в США к 1974 г. на-
блюдался пик заболеваемости ПГПТ, которая 
составила 129 на 100 тыс. жителей в год. При 
этом доля мало- и бессимптомных форм вы-
росла с 18 до 52 % [2, 3]. В последующем число 
впервые выявленных случаев ПГПТ значительно 
снизилось: в период с 1974 по 1982 гг. определя-
ли 82,5 случая на 100 тыс. жителей, с 1983 по 
1992 гг. — 29,1 случая на 100 тыс. жителей. 
К 2001 г. выявляли в среднем 15,7 случая на 
100 тыс. жителей, что, вероятно, отражает ис-
тинную эпидемиологическую ситуацию [2, 3]. 

Нет никаких сомнений в широкой распро-
страненности ПГПТ: он занимает 3-е место 
среди патологии эндокринной системы после 
сахарного диабета и заболеваний щитовидной 
железы [4, 5]. Однако отсутствие крупных 
многоцентровых исследований, основанных на 
единых критериях диагностики, приводит к 

значительным колебаниям эпидемиологических 
данных в разных странах. В настоящее время 
распространенность ПГПТ в разных странах со-
ставляет от 0,5 до 34 случаев на 1000 жителей [6, 
7, 8]. В США заболеваемость ПГПТ составляет 
от 2 до 3 случаев на 1000 женщин и около 1 слу-
чая на 1000 мужчин. Заболеваемость увеличива-
ется до 2 % в возрасте после 55 лет, чаще у жен-
щин с наступлением менопаузы. 

Этиология и патогенез ПГПТ 
Причиной ПГПТ более чем в 80 % случаев 

является солитарная аденома паращитовидной 
железы, в 2–3 % случаев — аденомы двух же-
лез, в 10 % — гиперплазии паращитовидных 
желез и менее 1 % — рак [9]. 

Гиперсекреция ПТГ, лежащая в основе 
ПГПТ, обусловлена либо снижением чувстви-
тельности клеток паращитовидной железы 
нормальному уровню кальция в крови, либо 
абсолютным увеличением массы и количества 
секретирующих клеток. Второй механизм бо-
лее характерен для гиперплазии паращитовид-
ных желез (ПЩЖ), первый — более универ-
сальный и объясняет продукцию ПТГ как аде-
номами, так и в случае гиперплазии желез. 

При установленном диагнозе ПГПТ необ-
ходимо учитывать возможность наличия у па-
циента синдрома множественных эндокрин-
ных неоплазий (МЭН) 1 и 2-го типа, который 
наблюдается приблизительно в 5 % случаев 
[10, 11]. При синдроме МЭН-1 аденома ПЩЖ 
развивается практически во всех случаях и к 50 
годам распространенность ПГПТ среди паци-
ентов с синдромом МЭН-1 достигает практи-
чески 100 % [12]. При синдроме МЭН-2 ПГПТ 
возникает в 10–20 % случаев [13]. 

Синдром МЭН-1, известный как синдром 
Вермера, характеризуется опухолевым пора-
жением нескольких эндокринных желез (па-
ращитовидных, гипофиза, эндокринных пан-
креатических клеток). 

Синдром МЭН-2А, называемый также 
синдромом Сиппля, вовлекает в опухолевый 
процесс паращитовидные железы, щитовид-
ную железу (медуллярный рак), мозговое ве-
щество надпочечников (феохромоцитома). 

Установлена определенная роль в этиологии 
ПГПТ ионизирующего излучения. Впервые это 
было замечено при изучении радиационно-
индуцированного рака щитовидной железы у лиц, 
получавших облучение в терапевтических целях, 
например, для лечения акне в подростковом и 
юношеском возрасте [14]. Анализ результатов 
многолетнего (на протяжении 36 лет) наблюдения 
более 2,5 тысяч лиц, имевших анамнез предшест-
вующего облучения, позволил установить дозоза-
висимую взаимосвязь с увеличением относитель-
ного риска заболевания и отсутствием влияния 
пола или возраста на момент заболевания [15]. 
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Клинические варианты течения ПГПТ 
В последние 2 десятилетия в клинической струк-

туре ПГПТ в значительной степени преобладают 
бессимптомные или малосимптомные формы. 

Бессимптомный ПГПТ 
Бессимптомный ПГПТ является наиболее 

распространенной формой болезни и составляет 
примерно 75–80 % случаев. До настоящего вре-
мени точно не установлено, является ли бессим-
птомный ПГПТ началом заболевания или его 
самостоятельной формой. Ряд исследований сви-
детельствует о возможности длительного добро-
качественного течения бессимптомного ПГПТ у 
большинства пациентов [16]. 

Наиболее частым клиническим проявлени-
ем ПГПТ является гиперкальциемия. Бессим-
птомной обычно считают болезнь при отсутст-
вии каких-либо очевидных классических кли-
нических проявлений. У таких пациентов сим-
птомы слабо выражены, неспецифичны (сла-
бость, утомляемость, легкая депрессия, ано-
рексия, снижение работоспособности) и часто 

недооцениваются. Однако исследования пока-
зали, что при тщательном анкетировании бес-
симптомных лиц часто выявляются симптомы 
или метаболические осложнения [17, 18]. По-
этому истинно бессимптомный ПГПТ наблюда-
ется редко, примерно у 2–5 % пациентов [19, 20]. 

Симптоматический ПГПТ 
ПГПТ представляет собой заболевание с 

многогранной клинической картиной, вовле-
кающее в патологический процесс многие орга-
ны и системы и приводящее к  существенному 
снижению качества жизни. Такие клинические 
проявления болезни, как нефролитиаз, холелити-
аз, пептические язвы желудка и двенадцатипер-
стной кишки, системный остеопороз, сердечно-
сосудистые, психоневрологические и другие 
расстройства, нередко являющиеся следствием 
гиперпаратиреоза, требуют изначально правиль-
ной оценки на этапе первичного обращения па-
циента к врачу любого профиля. 

Классические клинические признаки ПГПТ 
представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Клинические проявления симптоматического ПГПТ 

Проявления Клиническая характеристика 

Костно-мышечные 
Боли в костях и суставах, псевдоподагра, хондрокальциноз, резорбция костной 
ткани, «бурые» опухоли, костные кисты 

Почечные 
Полиурия, гематурия, гиперкальциурия, нефролитиаз, нефрокальциноз, рециди-
вирующие инфекции мочевыводящих путей 

Гастроинтестинальные Анорексия, рвота, запоры, пептические язвы, острый панкреатит, желчекаменная болезнь 
Психоэмоциональные Депрессия, утомляемость, снижение памяти, снижение концентрации внимания 

 
 
Непосредственное отношение к патологи-

ческому действию гиперсекреции ПТГ имеют 
лишь изменения костной системы в виде сис-
темного остеопороза и субпериостальной ре-
зорбции длинных костей, которые сопровождают-
ся снижением прочности скелета, склонностью к 
патологическим переломам, болями в костях. Мак-
симальный остеорезорбтивный эффект наблюдает-
ся в костях с выраженным кортикальным строени-
ем (длинные трубчатые кости), тогда как кости 
трабекулярного строения (позвонки, гребень под-
вздошной кости) могут сохранять свою плот-
ность. Рентгенологическая картина костных по-
ражений — субпериостальная резорбция, кисто-
образование, гипертрофия надкостницы, нерав-
номерное рассасывание и перестройка костного 
вещества костей черепа. Редкий, но специфичный 
рентгенологический симптом — образование 
«бурых» опухолей (brown tumors), чаще — в губ-
чатых костях (челюстях, ключицах). 

Остальные симптомы ПГПТ имеют, пре-
имущественно, опосредованное происхожде-
ние. К ним относятся процессы формирования 
кальциевых отложений в паренхиматозных ор-
ганах, сосудах и мягких тканях, образования 
камней в почках, желчных и панкреатических 

протоках, нарушения нервно-мышечной прово-
димости, сократимости мышц, секреции пище-
варительных желез вследствие действия повы-
шенных концентраций внеклеточного кальция. 

Почечные проявления ПГПТ остаются одни-
ми из наиболее повторяющихся клинических сим-
птомов. Образованию камней в почках способст-
вует тубулярный ацидоз, который развивается 
вследствие повышенной экскреции бикарбоната. 

Сердечно-сосудистые проявления вклю-
чают артериальную гипертензию, брадикар-
дию, на ЭКГ — укорочение интервала QT, ги-
пертрофию левого желудочка. Брадикардия, 
неприятные ощущения, перебои в области 
сердца встречаются часто и коррелируют с тя-
жестью гиперкальциемии. 

Механизм развития артериальной гипер-
тензии при ПГПТ остается недостаточно изу-
ченным. Среди возможных причин рассматри-
вают прямое действие ПТГ на миокард, гипер-
трофию левого желудочка, кальцификацию 
клапанов, миокарда, аорты [21]. 

Нервно-мышечные изменения при ПГПТ 
проявляются в слабости и утомляемости, ка-
сающихся, преимущественно, проксимальной 
мускулатуры нижних конечностей. 
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Психоэмоциональные расстройства, как 
правило, бывает сложно оценить и тем более 
связать их с ПГПТ. Многие пациенты оценивают 
изменения своего состояния лишь ретроспектив-
но, после успешного хирургического лечения, 
отмечая улучшение качества жизни: повышение 
памяти, настроения, «жизненного тонуса». Зару-
бежными авторами для оценки психоэмоцио-
нального и соматического состояния пациентов 
разработаны опросники (наиболее популярный — 
SF-36), результаты использования которых убе-
дительно доказали улучшение качества жизни 
после паратиреоидэктомии [18, 22]. 

Желудочно-кишечные симптомы могут вклю-
чать клинику пептической язвы желудка или две-
надцатиперстной кишки, желчекаменной болезни, 
хронического или острого панкреатита. 

Образование пептических язв может быть 
как непосредственным проявлением гиперсек-
реции ПТГ и гиперкальциемии, так и следст-
вием гипергастринемии в рамках синдрома 
множественной эндокринной неоплазии (МЭН 1) 
или синдрома Золлингера-Эллисона. 

Связь между панкреатитом и ПГПТ впер-
вые была описана еще в 1940 г. Смитом и Ку-
ком [23]. Однако причинно-следственная связь 
ПГПТ и панкреатита не вполне понятна до на-
стоящего времени. Одними из вероятных при-
чин считают гиперацидность желудочного со-
ка и камнеобразование в протоках. Самым 
распространенным проявлением поражения 
поджелудочной железы являются периодиче-
ские боли в верхней части живота. 

Высокая концентрация сывороточного каль-
ция может быть причиной увеличения случаев 
желчекаменной болезни. 

Необходимо отметить, что в странах с низ-
ким уровнем развития здравоохранения все же 
преобладают манифестные формы ПГПТ. Анализ 
данных, полученных при наблюдении 858 паци-
ентов с ПГПТ в Индии, показал, что большинство 
из них (71,5 %) были в возрасте до 40 лет (в стра-
нах с высоким уровнем развития здравоохранения 
болезнь чаще диагностировалась у людей после 
50 лет). Кроме того, диагностика бессимптомного 
ПГПТ — явление исключительно редкое и забо-
левание диагностируется гораздо позже, после 
случаев неоднократных переломов костей и вы-
явления нефролитиаза [24]. В другом исследова-
нии наблюдались аналогичные результаты, когда 
в 67 % случаев имелись поражения костей, в 48 % 
отмечались переломы, у 21 % — нефролитиаз, 
23 % имели психоэмоциональные нарушения, а у 
15 % — пептические язвы [25]. 

Знание возможных проявлений болезни 
необходимо как с точки зрения дифференци-
альной диагностики, так и с точки зрения про-
гнозирования развития тех или иных патоло-
гических состояний, связанных с ПГПТ. 

Диагностика ПГПТ 
Лабораторная диагностика ПГПТ 
Ключевым моментом лабораторной диаг-

ностики ПГПТ является определение уровня 
ПТГ и кальция в сыворотке крови. Одновре-
менное обнаружение у пациента повышенного 
уровня этих двух показателей практически не 
оставляет сомнений в диагнозе ПГПТ. 

Кальций в крови находится в трех основ-
ных формах: ионизированной — 50 %, связан-
ной с белками — до 45 % и 5 % — в виде цит-
ратных и фосфатных соединений. Диапазон 
нормальных значений общего кальция состав-
ляет 2,1–2,55 ммоль/л, ионизированного — 
1,05–1,30 ммоль/л. Общий кальций — один из 
показателей, наиболее часто определяемых при 
комплексном биохимическом исследовании кро-
ви. Для получения достоверных результатов уров-
ня общего кальция необходимо проводить коррек-
тировку по уровню содержания в крови белков, в 
первую очередь, альбумина. Чем ниже концентра-
ция альбумина, тем выше должна быть истинная 
концентрация кальция при сравнении с зарегист-
рированной, и наоборот. Поэтому важно не про-
пустить истинную гиперкальциемию при сниже-
нии уровня альбумина или общего белка крови. 
Чтобы избежать таких погрешностей, необходимо 
определять уровень ионизированного кальция, по-
казатель которого является менее вариабельным. 

Вторым основным компонентом лаборатор-
ной диагностики ПГПТ является определение 
уровня ПТГ. Уровень ПТГ в сыворотке крови 
относится к прямым показателям функциональ-
ной активности ПЩЖ. Точность определения 
уровня ПТГ возрастает при исследовании ин-
тактной молекулы ПТГ радиоиммунным мето-
дом, чувствительность которого составляет 90–
100 %. Нормальный уровень ПТГ составляет 10–
65 мкг/л или 12–60 пмоль/дл. Определение ин-
тактной молекулы ПТГ сопряжено с рядом 
сложностей, в первую очередь, это очень корот-
кий период ее полураспада в организме и чувст-
вительность анализа к срокам пребывания крови 
или сыворотки при комнатной температуре. Не-
обходимо также учитывать влияние некоторых 
лекарственных препаратов на естественную кон-
центрацию ПТГ, например, стероидные, проти-
восудорожные препараты, рифампицин повы-
шают его уровень, пропраналол снижает. 

К числу важных дополнительных критери-
ев диагностики ПГПТ относится уровень фос-
фата в крови. Нормальное значение фосфате-
мии составляет 0,85–1,45 ммоль/л. Для ПГПТ 
характерно снижение его уровня до нижней гра-
ницы нормы, а при выраженной гиперкальциемии 
— ниже ее. Необходимо помнить, что уровни 
кальция и фосфора в крови находятся в обратно 
пропорциональной зависимости и показатель про-
изведения их сывороточных концентраций являет-
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ся важным и устойчивым параметром гомеостаза, 
поддерживаемым многими системами организма. 
Уровень фосфора в крови является как одним из 
критериев диагностики ПГПТ, так и критерием 
дифференциальной диагностики первичного и 
вторичного гиперпаратиреоза (ВГПТ), вызван-
ного хронической почечной недостаточностью 
(ХПН). В случае ВГПТ уровень фосфора в кро-
ви повышается, что связано с нарушением реаб-
сорбции фосфора в почечных канальцах, и сте-
пень гиперфосфатемии прямо пропорциональна 
тяжести нарушения функции почек. 

Дифференциальная диагностика гипер-
кальциемии 

Дифференциальный диагноз гиперкаль-
циемии при ПГПТ необходимо проводить с 
гиперкальциемией при целом ряде других за-
болеваний. В частности, она развивается в 20–
30 % случаев всех злокачественных новообра-
зований. Существует несколько механизмов 
увеличения уровня кальция крови при онкологи-
ческих заболеваниях. Гиперкальциемия может 
быть обусловлена активизацией процессов кост-
ной резорбции, особенно при множественной 
миеломе и раке молочной железы. Разрушение 
костной ткани происходит в результате метаста-
тического поражения костей, а также под воз-
действием секреции опухолевыми клетками фак-
торов, повышающих активность остеокластов. 
Плоскоклеточные карциномы (пищевода, легких 
и т. д.), нейроэндокринные опухоли поджелу-
дочной железы способны выделять белок, родст-
венный ПТГ и приводящий к гиперкальциемии 
не только путем активации резорбции костной 
ткани, но и увеличения реабсорбции кальция в 
почечных канальцах. Эктопическая продукция 
1,25-дигидроксивитамина D некоторыми типами 
лимфом также приводит к увеличению уровня 
кальция в крови. Известны около 10 случаев секре-
ции ПТГ клетками злокачественных опухолей [26]. 

Гиперкальциемия также характерна для 
семейной гипокальциурической гиперкальцие-
мии, тиреотоксикоза, феохромоцитомы, надпо-
чечниковой недостаточности, синдрома Бер-
нетта (молочно-щелочного синдрома), инток-
сикации витамином D [27]. 

Визуализация паращитовидных желез, 
хотя и не имеет принципиального значения для 
диагностики гиперпаратиреоза, важна при плани-
ровании оперативного вмешательства, для про-
гноза дальнейшего течения и выбора стратегии 
ведения заболевания в каждом конкретном слу-
чае, а также для оценки динамики болезни. 

В связи с доступностью, невысокой стои-
мостью и отсутствием лучевой нагрузки мето-
дом выбора является ультрасонография. 

Ультразвуковое исследование 
Ультразвуковое исследование, безусловно, 

является методом выбора в диагностике пато-

логии ПЩЖ при условии наличия опытного спе-
циалиста и современного ультразвукового аппа-
рата с высоким разрешением. Однако необходимо 
отметить, что нормальные ПЩЖ в связи с не-
большими размерами и структурой, сходной с 
тканью ЩЖ, в большинстве случаев не выявля-
ются даже при наличии современного аппарата. 
Лишь при развитии аденомы или гиперплазии, 
увеличении размеров и изменении соотношения 
стромы, жировой ткани и клеточных структур в 
сторону увеличения размеров и числа последних 
ПЩЖ становятся доступными визуализации. 

В типичных случаях сонографическая карти-
на аденомы ПЩЖ представляет собой образова-
ние округлой или овальной формы, с четкими 
ровными контурами, гипоэхогенное, чаще одно-
родной эхоструктуры, расположенное позади до-
ли щитовидной железы и отделенное от нее фас-
циальной прослойкой. Васкуляризация чаще от-
сутствует, однако с увеличением размеров адено-
мы может регистрироваться внутренний крово-
ток, а при использовании допплера обнаружива-
ется питающий кровеносный сосуд, который, 
войдя в один из полюсов, образует дугу [28, 29]. 
Исключение составляют длительно существую-
щие аденомы с вторичными изменениями: скле-
розом, кальцификатами, кистами, имеющие, как 
правило, бóльшие размеры. Паратиреоидная кис-
та сонографически представляет собой эхонега-
тивное образование с толщиной стенки менее 
1 мм и дорзальным усилением сигнала. 

Отличить гиперплазию ПЩЖ от аденомы 
сонографически не представляется возможным. 
Тем не менее существуют определенные призна-
ки, позволяющие с той или иной степенью дос-
товерности предположить тип увеличенной 
ПЩЖ. Так, в пользу диффузной гиперплазии 
свидетельствует присутствие нескольких увели-
ченных ПЩЖ с гипоэхогенной однородной 
структурой и отсутствием васкуляризации. 

Чувствительность и специфичность ульт-
развукового метода, по данным разных авто-
ров, варьирует в широких пределах, составляя 
48–90 % и 75–95 % соответственно. Такая ва-
риабельность чувствительности объясняется 
несколькими факторами. По данным ряда ав-
торов, при солитарной аденоме чувствитель-
ность является максимальной и достигает 90 %; 
при гиперплазии и двойной аденоме она зна-
чительно ниже — 30–40 % и 16–40 % соответ-
ственно [29]. При наличии аденомы неболь-
ших размеров, интратиреоидном, ретротрахе-
альном, ретрофарингеальном расположении 
аденомы, сопутствующей узловой патологии 
ЩЖ чувствительность существенно ниже, а 
при интратимическом, медиастинальном распо-
ложении практически равна нулю [29]. 

В то же время к ультразвуковому заклю-
чению о наличии у пациента аденомы ПЩЖ 
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при отсутствии клинико-лабораторных дан-
ных, свидетельствующих о ПГПТ, следует от-
носиться скептически. 

В сомнительных случаях возможно выпол-
нение тонкоигольной аспирационной пункцион-
ной биопсии под ультразвуковым контролем. 
Паратиреоидные клетки легко идентифицируют-
ся в аспирате, что позволяет проводить диффе-
ренциальный диагноз с узловыми образования-
ми щитовидной железы и лимфатическими уз-
лами [30]. Однако с помощью данного метода 
практически невозможно различить аденому и 
гиперплазию ПЩЖ. Некоторые авторы не реко-
мендуют выполнять пункционную биопсию в 
силу возможного паратиреоматоза (обсеменения 
клетками опухоли) окружающей клетчатки [31]. 

Сцинтиграфия ПЩЖ 
Значимость сцинтиграфии с изотопом техне-

ция (99mTc-sestamibi) для определения локализа-
ции ПЩЖ впервые была установлена в 1989 г. 
[32]. Метод сцинтиграфии с 99mTc-sestamibi носит 
функциональный характер и не является абсо-
лютно специфичным для паратироидной ткани, 
так как изотоп обладает тропностью к тканям, 
клетки которых обладают высокой митохондри-
альной активностью (в области шеи — это щито-
видная, паращитовидные, слюнные железы). 

Для получения изображения ПЩЖ приме-
няются 2 протокола сцинтиграфии: 

1. Двухфазный — основан на разной ско-
рости элиминации изотопа их нормальной ЩЖ 
и измененной ПЩЖ. После внутривенного вве-
дения изотопа выполняют сканирование шеи и 
верхней части грудной клетки в прямой планар-
ной проекции через 10–15 мин (ранняя фаза) и 
через 2–3 ч (отсроченная фаза). Во время ранней 
фазы происходит накопление радиоизотопа в 
тканях ЩЖ, нормальных и измененных ПЩЖ. В 
отсроченную фазу накопление изотопа сохраня-
ется только в измененных ПЩЖ, поскольку из 
щитовидной железы и неизмененных ПЩЖ изо-
топ достаточно быстро элиминируется. 

2. Двухизотопный (субтракционный) — 
основан на использовании изотопа 99mTc-sestamibi, 
который накапливается и ЩЖ, и ПЩЖ, и 
тропного только к ЩЖ изотопа 123I. Из получен-
ного при этом изображения ЩЖ и гиперфунцио-
нирующей ПЩЖ осуществляется компьютерное 
вычитание (субтракция) йодного изображения 
ЩЖ, в результате чего на сканограмме остается 
пятно накопления изотопа, по своим размерам и 
локализации соответствующее аденоме. 

С учетом стоимости, относительной не-
сложности выполнения и достаточно высокой 
чувствительности двухфазный протокол с 
99mTc-sestamibi является более предпочтитель-
ным методом сцинтиграфии ПЩЖ. 

Чувствительность сцинтиграфии для соли-
тарных аденом достигает 95 %, при гиперпла-

зии снижается до 50–62 %, а при двойных аде-
номах — до 30 % [29, 33]. 

Чувствительность сцинтиграфии ПЩЖ 
определяется рядом факторов, например, ко-
личеством оксифильных клеток в аденоме (бо-
лее 20 % оксифильных клеток в ткани повы-
шает вероятность получения положительного 
результата сканирования  в 4 раза), гормональ-
ной активностью и размерами аденомы, нали-
чием узлов в щитовидной железе, гиперплази-
ей паращитовидных желез или поражением не-
скольких желез. Возможны ложноотрицатель-
ные результаты сцинтиграфии у пациентов, 
принимающих блокаторы кальциевых каналов. 

Считается, что использование сцинтигра-
фии в качестве метода предоперационной ви-
зуализации измененных паращитовидных же-
лез улучшает результаты хирургического ле-
чения ПГПТ, сокращает время операции и де-
лает возможным применение малоинвазивных 
методик. Пациенты с отрицательными резуль-
татами сцинтиграфии имеют более низкие по-
ложительные результаты хирургического ле-
чения (92 %), чем те, у кого при сканировании 
обнаружена аденома (99 %) [34]. 

Применение сцинтиграфии ПЩЖ становится 
особенно важным при повторных операциях на 
шее после неудачных попыток хирургического 
лечения ПГПТ или при рецидивах последнего. 

Несомненным преимуществом сцинтигра-
фии перед УЗИ является возможность визуали-
зировать эктопированные ПЩЖ, включая экто-
пию в средостение. Кроме того, результаты 
сцинтиграфии позволяют косвенно судить об 
уровне ПТГ, поскольку захват изотопа пропор-
ционален функциональной активности ПЩЖ. 

Сочетание методов ультразвуковой диаг-
ностики и сцинтиграфии повышают чувстви-
тельность при солитарной аденоме до 95–98 % 
[35, 36]. Поэтому большинство авторов счита-
ют, что наилучшей стратегией дооперационно-
го определения ПЩЖ является использование 
обоих методов, особенно если применение од-
ного из них не позволяет выявить ПЩЖ или 
размеры визуализированных ПЩЖ не соответ-
ствуют уровню ПТГ, а также в случае сопутст-
вующей тироидной патологии [29, 37, 38]. 

Компьютерная томография 
Компьютерная томография (КТ) с контра-

стным усилением позволяет с высокой точно-
стью оценить размеры и локализацию ПЩЖ 
как в случае их нормального числа и располо-
жения, так и при наличии добавочных ПЩЖ и 
их эктопии, в том числе в средостение. Чувст-
вительность КТ в диагностике измененных 
ПЩЖ составляет 76–83 %. КТ особенно эф-
фективна в сочетании со сцинтиграфией, чув-
ствительность при сочетании этих методов 
приближается к 100 % [39]. 
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КТ может оказаться полезной при ложно-
отрицательных результатах сцинтиграфии и 
сомнительных данных ультрасонографии (на-
личие сопутствующего многоузлового зоба) 
даже при шейной локализации аденомы. 

Недостатками метода являются высокая 
стоимость и значимая лучевая нагрузка. По-
следняя увеличивается с уменьшением шага 
снимков, необходимого для диагностики аде-
ном небольших размеров. 

Современная методика 4D КТ включает 
КТ-ангиографию с шагом снимков 1 мм и 
оценкой перфузии крови в ПЩЖ в единицу 
времени. Такая оценка может использоваться 
как индикатор функции железы. Поэтому на-
ряду с анатомической локализацией преиму-
ществом такого исследования является воз-
можность оценить функции ПЩЖ [40]. 

Магнитно-резонансная томография 
Магнитно-резонансная томография (МРТ), как 

и КТ, является хорошим методом визуализации 
ПЩЖ, включая случаи эктопии. Однако следует 
учитывать, что это наиболее дорогое исследование 
и по показателю «цена – качество» МРТ уступает 
другим рассмотренным методам визуализации. 

Чувствительность метода составляет 69–95 % 
и зависит от размеров и гистологического типа 
увеличенных желез, а также от используемой ме-
тодики МРТ. Недостатком МРТ является слож-
ность дифференциальной диагностики лимфати-
ческих и тиреоидных узлов и увеличенной ПЩЖ в 
связи со сходными характеристиками сигнала [29]. 

Морфологическая идентификация 
Интраоперационная морфологическая иден-

тификация ткани паращитовидной железы  яв-
ляется необходимой во многих ситуациях. 
Иногда визуально бывает трудно отличить ткань 
паращитовидной железы от других тканей, на-
пример, от жировой, ткани вилочковой или щи-
товидной железы, лимфатического узла. Не-
смотря на высокую чувствительность предопе-
рационных методов визуализации, их точность 
тем не менее остается ограниченной и при уда-
лении железы всегда необходимо помнить о 
возможности гиперплазии [41]. Интраопераци-
онная морфологическая идентификация позво-
ляет достоверно дифференцировать паращито-
видную железу от непаращитовидной ткани. 

Тонкоигольная пункция и определение ПТГ 
Альтернативой интраоперационной мор-

фологической идентификации паращитовид-
ных желез является их тонкоигольная пункция 
с экспресс-анализом ПТГ. Этот метод является 
более удобным, поскольку позволяет выпол-
нить интраоперационную идентификацию без 
необходимости проведения морфологической. 
Используется тот же принцип, что и при интрао-
перационном мониторинге уровня ПТГ, но для 
установления диагноза требуется гораздо мень-

ше ткани. Чрезкожная тонкоигольная пункция и 
определение ПТГ может проводиться и перед 
операцией, чтобы подтвердить, что определенное 
инструментальными методами образование явля-
ется именно паращитовидной железой [42]. 

Тактика ведения пациентов с ПГПТ 
Вопрос тактики ведения пациентов с бес-

симптомными формами ПГПТ требует деталь-
ной оценки в связи с высоким риском внезап-
ной смерти, который по результатам отдель-
ных исследований у пациентов с манифестны-
ми формами выше популяционного даже после 
радикальной паратиреоидэктомии [43]. При-
чиной этого могут быть как нарушения функ-
ции почек, высокий риск развития низкотрав-
матичных переломов, так и развитие других 
заболеваний в результате возможных метабо-
лических нарушений, нарушения со стороны 
сердечно-сосудистой и других систем. 

Хирургическое лечение является предпоч-
тительным для пациентов с манифестным ПГПТ 
ввиду достаточных доказательств регресса 
клинических проявлений после паратиреои-
дэктомии (увеличение плотности костной тка-
ни, снижение риска развития патологических 
переломов, уменьшение частоты образования 
камней в почках, улучшение психоэмоцио-
нального состояния) [9, 44]. 

В настоящее время мнение большинства спе-
циалистов склоняется к необходимости выполне-
ния паратиреоидэктомии всем больным ПГПТ. 

Заключение 
Бессимптомный ПГПТ является самой 

распространенной формой заболевания в раз-
витых странах. В связи с отсутствием харак-
терных клинических проявлений диагноз уста-
навливается на основании повышенного уров-
ня кальция и паратиреоидного гормона в плаз-
ме крови. В настоящее время основным мето-
дом лечения ПГПТ остается оперативный. Ма-
лоинвазивные вмешательства, позволяющие се-
лективно удалить железу, являются предпочти-
тельными как для хирурга, так и для пациента. 
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В статье рассматриваются современные аспекты патогенеза острой кишечной непроходимости, 
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