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 Аннотация

В статье представлены данные о часто-
те встречаемости и особенностях мани-
фестации первичного гиперпаратирео-
за. Обследовано 114 пациентов, средний 
возраст составил 52,2 года, 24,5% паци-
ентов - женщины фертильного возраста. 
Полученные результаты свидетельствуют о 
высокой распространенности манифестных 
форм ПГПТ (72,8%):висцеральная форма – у 
21 %,, костная – у 17,5 %, смешанные фор­
мы - у 23,7% пациентов. Снижение мине­
ральной плотности костной ткани выявлено у 
74,5% пациентов с преимущественной поте­
рей костной массы в области позвоночника и 
шейке бедра, при этом у 40 % обследованных 
имело место сочетанное поражение этих зон, 
что значительно увеличивает риск возникно­
вения переломов.

Ключевые слова: первичный гипер­
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Согласно современным представлениям 
первичный гиперпаратиреоз представляет 
собой клинико-лабораторный симптомоком­
плекс, развивающийся в результате гипер­
продукции паратиреоидного гормона (ПТГ) 
патологически измененными паращитовид­
ными железами (ПЩЖ) и проявляющийся на­
рушением фосфорно-кальциевого обмена и 

метаболизма костной ткани. ПГПТ занимает 
третье место в структуре заболеваний эндо­
кринной системы после сахарного диабета и 
тиреотоксикоза. 

С ПГПТ связано около 35 % случаев син­
дрома гиперкальциемии (исключение со­
ставляет азиатское население (в частности, 
японцы), у которых наиболее частая причина 
гиперкальциемии- злокачественные опухо­
ли).

Диагноз и лечение ПГПТ представляют 
проблему для врачей по причине того, что у 
значительной части пациентов ПГПТ дебюти­
рует в видемалосимптомных форм заболе­
вания, при которых клинические симптомы 
выражены незначительно. При этом жалобы 
пациентов являются неспецифическими или 
отсутствуют. Малосимптомные формы ПГПТ 
обычно диагностируются после того, как у 
пациентов обнаруживается повышенный уро­
вень кальция сыворотки при обычном биохи­
мическом исследовании.

ПГПТ страдают преимущественно люди 
20-60 лет, пик заболеваемости приходится на 
40-50 лет (по другим данным – на 60-70 лет)
[], при этом встречаемость у женщин в 2-4 
раза выше, чем у мужчин. В группе женщин 
старше 50 лет распространенность ПГПТ со­
ставляет 1–2%. По данным российских авто­
ров, из всех больных ПГПТ 5-8 % приходится 
на подростков (преимущественно девушки)
[]. Дети, юноши и старики болеют значитель­
но реже, однако описаны случаи врожденно­
го ПГПТ. 

Обычно заболевание встречается спора­
дически, но описаны случаи и "семейного" 
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гиперпаратиреоза. В случае семейных форм 
поражение ПЩЖ обычно множественное, по 
типу гиперплазии, часто проявляется в мо­
лодом возрасте.

До середины ХХ века ПГПТ считался до­
вольно редким заболеванием - 7 случаев на 
100 000 населения (0,007 %), но, начиная с 
середины 70-х годов, отмечено резкое уве­
личение заболеваемости, что обусловлено, 
прежде всего, совершенствованием методов 
ранней диагностики: внедрением автомати­
ческих анализаторов уровня кальциемии и в 
ряде стран - систематического лаборатор­
ного скрининга. 

До 60-х годов XX века в литературе встре­
чаются описания преимущественно костных 
форм заболевания. Тяжелые поражения ко­
стей (фиброзно-кистозный остеит, заме­
щение кроветворной ткани костного мозга 
соединительной тканью) в этот период вы­
являлись у 25% [] больных ПГПТ и считались 
патогномоничным признаком этого заболе­
вания. 

С начала 80-х годов наиболее часто встре­
чаются описания почечной формы ПГПТ, что 
вероятно обусловлено внедрением совре­
менных методов топической диагностики. На 
долю малосимптомного ПГПТ в последние 
десятилетия приходится, по разным данным, 
от 50 до 75% верифицированных диагнозов 
[]. Тяжелые поражения костей (фиброзно-
кистозный остеит, выраженные деформации 
длинных трубчатых костей) в настоящее вре­
мя выявляются значительно реже (до 10%), 
часто сочетаются с хронической почечной 
недостаточностью, и практически не влияют 
на частоту выявления ПГПТ [.

С введением скрининговых исследований 
гиперкальциемиив ряде стран частота встре­
чаемости ПГПТ значительно увеличилась и 
в среднем в популяции составляет 0,042% 
- США, 0,05 –0,1%, (Швеция). Среди госпи­
тализированных больных она приближается 
к 0,2%. В последние годы в этих странах от­
мечается тенденция к снижению выявляемо­
стиновых случаев заболевания и увеличению 
доли малосимптомного ПГПТ в структуре за­
болеваемости, что связано, в первую оче­
редь, с активным выявлением гиперкальцие­

мии, что способствует диагностикезаболева­
ния на ранней стадии. 

В странах,где скрининговые исследования 
гиперкальциемиине проводятся, ПГПТ до 
настоящего времени выявляется в среднем 
через 8-10 лет после появления первых при­
знаков заболевания, когда развиваются сим­
птомы осложнений: нефролитиаз, почечная 
недостаточность, остеопороз и обусловлен­
ные им переломы. При этом,в случае раннего 
выявления и своевременно проведенного 
лечения ПГПТ, как правило, наступает полное 
выздоровление. 

В Российской Федерации заболевание 
регистрируется с частотой от 25 до 200 но­
вых случаев на 100 000 населения в год в 
зависимости от пола, возраста и региона. 
По данным украинских авторов, в Украине в 
среднем за год выявляется не более 100 но­
вых случаев ПГПТ, при этом 90-95% выявляе­
мых случаев ПГПТ являются симптомными и 
сопровождаются множественными осложне­
ниями и сопутствующими заболеваниями.

 В Республике Беларусь скрининговые ис­
следования по выявлениюгиперкальциемии­
не проводятся, систематизированные дан­
ные по заболеваемости ПГПТ до настоящего 
времени не опубликованы.

Целью настоящего исследования явля­
ется изучение структуры, частоты встречае­
мости и особенностях манифестации ПГПТв 
Республике Беларусь.

Материалы и методы

В исследование включено 114 пациентов, 
состоящих на диспансерном учете по ПГПТ в 
областных и Минском городском эндокрино­
логических диспансерах, а также в РЦМРиБ. 

Критерии включения: пациенты с ПГПТ типа 
старше 18 лет. 

Критерии исключения: женщины и мужчи­
ны старше 75 лет, пациенты c хроническими 
заболеваниями внутренних органов выше II 
степени недостаточности, заболеваниями 
опорно-двигательного аппарата III и IV функ­
циональных классов, с сопутствующими за­
болеваниями и состояниями, ассоциирован­
ными с гиперкальциемией.

СИНДРОМ ИЦЕНКО-КУШИНГА: СОВРЕМЕННЫЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ 



130

Сформирована группа контроля из 55 чело­
век (4 мужчины, 51 женщина), сопоставимая 
с исследуемой группой по общеклиническим 
данным.

Средний возраст обследованных составил 
52,19 года. У всех пациентов с ПГПТ и лиц 
контрольной группы проведено комплексное 
общеклиническое обследование с оценкой 
антропометрических данных (рост, вес, ИМТ), 
собран анамнез, проведено анкетирование с 
оценкой факторов риска остеопороза; иссле­
дованы показатели фосфорно-кальциевого 
обмена (паратиреоидный гормон (ПТГ), 
кальций общий, кальций ионизированный, 
фосфор), костных маркеров (щелочная фос­
фатаза, остеокальцин, в-СТХ), проведены 
сонография щитовидной и паращитовидных 
желез (ПЩЖ), органов брюшной полости 
и малого таза, сердца, ЭКГ, сцинтиграфия 
ПЩЖ, двойная рентгеновская абсорбциоме­
трия (ДРА) осевого скелета, гистологическое 
исследование пораженных ПЩЖ.

Исследование (ПТГ) в сыворотки крови 
проводилось на иммуноферментном авто­
матизированном анализаторе AXSYM про­
изводства «Abbot»c применением реагентов 
«Abbot» (США).

Состояние МПК оценивалось на основа­
нии ДРА осевого скелета на денситометре 
«PRODIGYLUNAR» фирмы General Electric 
Medical Systems (США), 2004 года выпуска. 
Рентгеновская нагрузка в одной проекции 
составляет 0,04 мЗв. Проводилось исследо­
вание МПК (BMD-bonemineraldensity (г/см2); 
Z-критерия (Z-score), T-критерия (T-score) 
в области поясничного отдела позвоночни­
ка (LI-LIV), и проксимального отдела бедра 
(шейка бедра (ШБ) - neck, область Варда 
- upperneck, область большого вертела – 
trochanter, проксимальный отдел бедра (ПОБ) 
– totalhip).

Для количественной оценки плотности 
кости у женщин репродуктивного возраста 
и мужчин моложе 50 лет с ПГПТ и у лиц из 
группы контроля использовался Z- критерий 
[16,17], с верификацией низкой костной мас­
сы при значении Z-критерия менее -2,0.

Для количественной оценки МПК у постме­
нопаузальных женщиниспользовался Т- кри­

терий [16,17], с верификацией остеопении 
при значении Т-критерия менее -1,0; остео­
пороза – менее -2,5.

Результаты и их обсуждение

Среди обследованных пациентов соотно­
шение мужчин и женщин 1:13,25 (8 мужчин 
и 106 женщин),100% мужчин находились в 
возрастной группе до 50 лет. Среди женщин 
24,5 % - женщины фертильного возраста и 
75,5% находились в физиологической или 
хирургически индуцированной менопаузе. 
Самый ранний установленный возраст ма­
нифестации ПГПТ - 15 лет, самый поздний 
зафиксированный возраст дебюта ПГПТ - 75 
лет. Из обследованных пациентов 22,8% име­
ли нормальную массу тела, у 0,9% наблюдал­
ся дефицит массы тела, избыточную массу 
тела имели 41,3 % пациентов, у 35% имелось 
ожирение различной степени выраженности 
(индекс массы тела более 30 кг/м2). 

Патоморфологическими причинами ПГПТ 
явились: солитарная аденома ПЩЖ – 82,5%, 
множественные аденомы – 14,7%, синдром 
МЭН2А – 1,5%, рак ПЩЖ – 1,5%.

Среди обследованных пациентов в 27,2 
% случаеввыявлены мягкие формы ПГПТ, у 
72,8%- манифестный ПГПТ, диагноз которого 
выставлялся в среднем через 1,96 года после 
появления первых признаков заболевания. 
При этом в 0,9% случаев выявлена классиче­
ская остеодистрофия Реклингхаузена с мно­
жественными поражениями скелета, низкая 
костная масса выявлена у 75,9% пациентов 
(34,5% - остеопороз, 41,4% -остеопения). 
Из них у 6,7% пациентов зона низкой костной 
массы локализуется в шейке бедра, у 13,3%- 
в поясничном отделе позвоночника, у 37,8% 
пациентов выявлено сочетанное поражение 
поясничного отдела позвоночника и шейки 
бедренной кости. Патологические переломы 
в анамнезе отмечали 9% пациентов.

В группе контроля низкая костная мас­
са выявлена в 45,9% случаев (остеопороз 
- 29,2%, остеопения – у 16,7% обследован­
ных). 

Среди возможных клинических проявлений 
ПГПТ со стороны почек отмечены: 31% - мо­
чекаменная болезнь, 8% - хроническая по­
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чечная недостаточность, 6% - нефрокальци­
ноз. Патология желудочно-кишечного тракта: 
23% - желчнокаменная болезнь, 8% - язва 
желудка или двенадцатиперстной кишки, 2% 
- язва пищевода, 8% - хронический гастрит. 
Артериальная гипертензия выявлена у 42% 
пациентов с ПГПТ, гипертрофия левого же­
лудочка - у 10%, нарушения ритма и прово­
димости - у 4%, кальцификация аорты у 2% 
пациентов.

Сопутствующая патология эндокринной 
системы выявлена у 36,8 % пациентов, в том 
числе сахарный диабет у 8 человек (7%), па­
тология щитовидной железы - у 30 человек 
(26,3%), аденома надпочечника- 1 случай 
(0,9%), синдром МЭН - 3 случая (2,6%).

Хирургическое лечение проведено 36% 
пациентов, с последующим выздоровлени­
ем, в 0,9% случаев имелось множественное 
поражение ПЩЖ, что послужило причиной 
рецидива ПГПТ после проведения хирурги­
ческого лечения.

Результаты проведенного исследования 
свидетельствуют о том, что наибольшая 
доля лиц с ПГПТ приходится на возрастную 
группу 50-60 лет, преимущественно женщин. 
Диагноз ПГПТ в среднем верифицировался 
через 2 года после появления первых сим­
птомов. В структуре заболеваемости среди 
обследованных преобладали манифестные 
формы ПГПТ, ассоциированные с полиогран­
ным поражением и большим количеством 
осложнений. 
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