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Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) – заболева-
ние околощитовидных желез, которое характеризу-
ется избыточной секрецией паратиреоидного гормо-
на с развитием синдрома гиперкальциемии. В послед-
нее время частота выявления ПГПТ возросла в связи 
с улучшением диагностики этого заболевания и боль-
шей информированностью врачей различных специ-
альностей, сталкивающихся с костными и висцераль-
ными осложнениями ПГПТ [1].

Наиболее часто ПГПТ диагностируется у женщин 
в возрасте старше 55 лет. В 20% случаев отмечается 
эктопическое расположение аденомы околощетовид-
ной железы (ОЩЖ) с локализацией в переднем сре-

УДК 616.441-008.63

С.В. Бутаева, Н.С. Ваненкова

ПЕРВИЧНЫЙ ГИПЕРПАРАТИРЕОЗ С АТИПИЧНЫМ РАСПОЛОЖЕНИЕМ
ГБУЗ «Научно-исследовательский институт – Краевая клиническая больница №1 им. проф. С.В. Очаповского» Мини-
стерства здравоохранения Краснодарского края, Краснодар, Россия

С.В. Бутаева, ГБУЗ НИИ-ККБ №1, 350086, г. Краснодар, ул. 1 Мая, 167, е-mail:havivi19@mail.ru

В статье описан случай атипичного расположения аденомы при первичном гиперпаратиреозе. У пациентки 
с многоузловым зобом и длительным повышением уровня Са в крови выполнено КТ с контрастным усилени-
ем, выявлено образование верхнего средостения, интенсивно накапливающее контрастное вещество. Следу-
ет отметить, что при выполнении УЗИ и сцинтиграфии данных за образование не было получено, что еще раз 
доказывает необходимость проведения КТ с контрастным усилением у пациентов с длительной гиперкальци-
емией. Пациентке было выполнено двухэтапное оперативное вмешательство с удалением аденом паращито-
видных желез, а также щитовидной железы. В результаты комплексного мультидициплинарного подхода уда-
лось получить хороший клинический результат.

Учитывая, что первичное обращение пациентов с ГПТ происходит не только к эндокринологам, но и спе-
циалистам других профилей, важно усилить диагностическую настороженность врачей. Для этого необходи-
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достении, перикарде, в позадипищеводном простран-
стве [2]. Верхняя аденома ОЩЖ в 10% случаев может 
спускаться до верхнего отдела заднего средостения и 
располагаться рядом с передней поверхностью шей-
ного отдела позвоночника и пищеводом. Аденомы 
из нижних ОЩЖ могут обнаруживаться у угла ниж-
ней челюсти или в переднем средостении, около или 
в ткани вилочковой железы, спускаться до диафраг-
мы спереди трахеи (это обусловлено эмбриологиче-
ской связью с вилочковой железой) [3].

Карцинома ОЩЖ выявляется в 3% случаев, ре-
цидивирует в 20% случаев и, как правило, характе-
ризуется более выраженной гиперкальциемией и бо-
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лее высоким уровнем ПТГ по сравнению с аденомой 
ОЩЖ [4]. Объем образования при аденокарциноме, 
как правило, превышает 10 мл. Необходимо учиты-
вать, что гиперпаратиреоз, обусловленный аденомой 
или гиперплазией ОЩЖ, может быть частью синдро-
ма множественных эндокринных неоплазий (МЭН): 
МЭН 1 (синдром Вермера) и МЭН 2А (синдром Сип-
ла).

Основными органами-мишенями, которые пора-
жаются при ПГПТ, являются желудочно-кишечный 
тракт, костно-мышечная, мочевыделительная и 
сердечно-сосудистая система. Поражение костно-
мышечного аппарата является результатом как пря-
мого, так и опосредованного действия избытка ПТГ 
на костную ткань. Прямое действие на костную ткань 
связано с непосредственным участием ПТГ в процес-
сах дифференцировки и пролиферации остеокластов.

Основной причиной развития висцеральных на-
рушений на фоне ПГПТ является гиперкальциемия. 
У 50% больных с ПГПТ наблюдаются заболевания 
ЖКТ с развитием язв желудка и двенадцатиперстной 
кишки. ПГПТ сопровождается нарушением функ-
ции почек и проявляется инсипидарным синдромом. 
Повышенная экскреция кальция с мочой приводит к 
снижению чувствительности почечных канальцев к 
антидиуретическому гормону, что проявляется в сни-
жении почечной реабсорбции воды и концентраци-
онной способности почек. Рецидивирующая мочека-
менная болезнь встречается более чем у 60% паци-
ентов с ПГПТ. Длительно протекающая гиперкаль-
циемия приводит к развитию нефрокальциноза и, как 
следствие, к снижению скорости клубочковой филь-
трации и развитию хронической почечной недоста-
точности. При легком течении ПГПТ у пациентов 
выявляют структурные изменения коронарных сосу-
дов при отсутствии симптомов поражения сердечно-
сосудистой системы. При более тяжелом течении 
ПГПТ поражение сердечно-сосудистой системы со-
провождается кальцификацией коронарных артерий и 
клапанов сердца, гипертензией, гипертрофией лево-
го желудочка. Артериальная гипертензия выявляется 
при ПГПТ в 15-50% случаев. Наряду с гиперкальцие-
мией, механизму развития артериальной гипертензии 
способствует повышение содержания внутриклеточ-
ного кальция, увеличение активности ренина плазмы, 
гипомагниемия, а также снижение скорости клубоч-
ковой фильтрации с развитием хронической почечной 
недостаточности (ХПН) [4].

Диагностика ПГПТ основывается на неоднократ-
ном определении повышенного уровня ПТГ в плаз-
ме крови и гиперкальциемии. У пациентов с ПГПТ 
наблюдается также снижение уровня неорганическо-
го фосфора в крови, повышение суточной экскре-
ции кальция с мочой. Для выявления висцеральных 
осложнений ПГПТ проводят эзофагогастродуодено-

скопию, УЗИ почек, рассчитывают скорость клубоч-
ковой фильтрации.

Топическую диагностику локализации аденомы 
ОЩЖ проводят с помощью ультразвукового исследо-
вания. Информативность этого метода может дости-
гать 95%. УЗИ ОЩЖ малоинформативно при атипич-
ной локализации аденомы (медиастинальная область, 
позадипищеводное пространство). Для более деталь-
ной топической диагностики аденомы проводится 
сцинтиграфия ОЩЖ с использованием Технетрила 
99мTc. В случае, если при проведении сцинтиграфии 
аденома ОЩЖ не визуализируется или результаты 
УЗИ расходятся с данными сцинтиграфии, проводит-
ся мультиспиральная компьютерная томография орга-
нов средостения и шеи. При отрицательных резуль-
татах МСКТ пациентам с высоким уровнем кальция 
и ПТГ при наличии костных и висцеральных ослож-
нений проводится оперативное вмешательство с ре-
визией всех зон возможного расположения ОЩЖ и 
интраоперационным определением уровня ПТГ для 
подтверждения радикальности удаления аденомы 
околощитовидных желёз.

Для выявления костных осложнений ПГПТ ис-
пользуется двухэнергетическая рентгеновская аб-
сорбциометрия дистального отдела лучевой кости, 
поясничного отдела позвоночника, проксимальных 
отделов бедренных костей. Возможно рентгенологи-
ческое исследование костей черепа и кистей. При тя-
желом манифестном течении ПГПТ рентгенологиче-
ское исследование позволяет выявить тяжелые кост-
ные нарушения: кистозно-фиброзную остеодистро-
фию, субпериостальную резорбцию костной тка-
ни. Для выявления висцеральных осложнений ПГПТ 
проводят эзофагогастродуоденоскопию, УЗИ почек, 
рассчитывают скорость клубочковой фильтрации [2, 
3, 4].

Лечение пациентов с мягкой малосимптомной 
формой ПГПТ с остеопенией без переломов в анам-
незе, как правило, консервативное. При выявлении 
манифестной формы ПГПТ рекомендовано оператив-
ное лечение. Объем операции: удаление паратиромы 
или гиперплазированных околощитовидных желез, 
при выявлении карциномы ОЩЖ – паратиреоидэкто-
мия. Консервативное ведение пациентов с манифест-
ной формой ПГПТ проводится при наличии противо-
показаний к хирургическому лечению: это тяжелые 
сопутствующие заболевания, рецидивирующее те-
чение гиперпаратиреоза. Манифестная форма ПГПТ 
сопровождается высоким уровнем кальция в крови. 
В связи с этим пациентам по жизненным показани-
ям назначается препарат из группы кальцимимети-
ков – цинакалцета гидрохлорид. Пациентам с мани-
фестной формой ПГПТ, имеющим тяжелые костные 
осложнения, для предотвращения дальнейшей потери 
костной массы и снижения риска переломов назнача-
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ется антирезорбтивная терапия препаратами из груп-
пы бисфосфонатов. Включение в терапию бисфосфо-
натов позволяет улучшить качество костной ткани и 
снизить риск возникновения новых переломов.

В качестве примера первичного гиперпаратирео-
за с атипичным расположением паращитовидной же-
лезы представляем вашему вниманию клинический 
случай.

Пациентка Д., 63 года, поступила в эндокриноло-
гическое отделение НИИ-ККБ №1 в июне 2015 года. 
При поступлении предъявляла жалобы на боли в ко-
ленных суставах, в позвоночнике, сухость во рту, жаж-
ду, полиурию, общую слабость, повышенную утомля-
емость, боли, жжение и зябкость в нижних конечно-
стях, усиливающиеся при ходьбе, изменение поход-
ки («утиная походка»), повышение АД до 190/100 мм 
рт.ст. (рабочее АД 140/90 мм рт.ст.), отёчность ниж-
них конечностей. 

Из анамнеза: в 1992 г. выявлен многоузловой эу-
тиреоидный зоб, повышение уровня Са в крови. С 
2003 года стали беспокоить боли в костях, нарушение 
походки, при исследовании отмечался стабильно по-
вышенный кальций крови. В 2008 г. проведена холе-
цистэктомия по поводу ЖКБ. В 2008 г. выставлен ди-
агноз: МКБ. В 2011 г. выявлена гипергликемия до 9,8 
ммоль/л, в связи с чем установлен диагноз: Сахарный 
диабет 2 типа. Назначено лечение сахарного диабе-
та препаратами сульфонилмочевины – Диабетон МВ 
60 мг по 1 табл. утром. В 2012–2013 гг. многократ-
но проводились литотрипсии по поводу МКБ. В 2012 
г. выявлено объемное образование правого надпочеч-
ника, по результатам обследования данных за гормо-
нальную активность не получено. Однако в связи с 
тем, что длительно сохранялась гиперкальциемия, па-
циентка направлена на консультацию к эндокриноло-
гу клинико-консультативной поликлиники. Больная 
была госпитализирована с целью коррекции сахарос-
нижающей терапии, уточнения генеза гиперпаратире-
оза и определения дальнейшей тактики ведения.

При поступлении объективно: гиперстеническое 
телосложение, повышенного питания. Кожные по-
кровы обычной окраски, тёплые, суховатые. Гиперке-
ратоз локтей. Видимые слизистые оболочки влажные, 
розовой окраски. Подкожная жировая клетчатка раз-
вита избыточно, равномерно. Рост – 164 см. Вес – 120 
кг, ИМТ – 44,62 кг/м2. Доступные пальпации лимфо-
узлы не изменены, безболезненные. Щитовидная же-
леза увеличена – 1 ст., безболезненная, смещаема при 
пальпации, диффузно-неоднородная, в ЛД пальпиру-
ется образование 2 см в диаметре. Глазные симптомы 
тиреотоксикоза не определяются. Тремора вытянутых 
пальцев рук не выявлено. Аускультативно: дыхание 
везикулярное над всей поверхностью легких, хрипов 
нет, ЧД 18 в 1 мин. Ритм сердца правильный. Тоны 
сердца приглушены, акцент второго тона над аортой. 

Пульс – 78 уд. в мин. Артериальное давление: 170/90 
мм рт. ст. Пульсация артерий нижних конечностей со-
хранена. Язык суховат, обложен белым налетом. Жи-
вот симметричный, равномерно увеличен в объеме 
за счет подкожного жирового слоя, мягкий, безболез-
ненный. Печень перкуторно увеличена, размеры по 
Курлову 13×10×8 см; при пальпации умеренно бо-
лезненная. Симптом поколачивания отрицательный с 
обеих сторон. Отмечена пастозность голеней. Суста-
вы: деформирован справа, движения ограниченные и 
болезненные. 

При обследовании: 
– лабораторно: Са крови 2,7–2,9 ммоль/л (2,10– 

2.55ммоль/л), Р 0,79–0,83 моль/л (0,74-1,52), ПТГ 
27,0–33,3 пмоль/л (1,50–7,60). 

– по данным УЗИ и сцинтиграфии: данных за аде-
номы ПЩЖ не получено. Увеличен объём щитовид-
ной железы до 44,50 см3 (норма до 18,0 см3) с узловы-
ми образованиями в обеих долях (ПД 9×6×10 мм, ЛД 
24×13×23 мм). По результатам ТАПБ под УЗИ кон-
тролем – коллоидный зоб с кистозными изменения-
ми. Тиреоидный статус соответствует субклиническо-
му тиреотоксикозу: ТТГ – 0,330 мкМЕ\мл (0,35–4,5), 
сТ4 – 22,50 пмоль\л (11,5–22,7), сТ3–5,70 пмоль/л 
(3,5–6,5), кальцитонин 3,25 пг/мл (<11,5). 

КТ средостения: образование верхнего средосте-
ния. Пациентке проведена EUS-тонкоигольная аспи-
рационная биопсия образования заднего средостения 
и EBUS, данные цитологического исследования не 
информативны (элементы крови). 

По данным КТ надпочечников: в латеральной нож-
ке правого надпочечника выявлено объёмное обра-
зование – 10,4×16×10,9 мм. Лабораторно: данных за 
гормональную активность образования надпочеч-
ника не получено: кортизол крови – 232,28 нмоль/л 
(N 118,60–638,0), альдостерон – 63,88 пг/мл (N 40,0-
310,0), ренин – 33,82 пг/мл (N 3,30–31,71). 

Дополнительные методы исследований с целью 
уточнения формы ПГПТ: ЭКГ: синусовая аритмия 75 
уд. в мин. Нормальное положение ЭОС. Ишемия ми-
окарда верхушечно-боковой области. ЭХО-КГ: УЗИ-
признаки гипертрофии ЛЖ, дилатация ЛП и правых 
отделов, дегенеративных изменений аорты и клапа-
нов. ФГДС: поверхностный гастрит с множественны-
ми эрозиями антрума. Рентген кистей рук: деформи-
рующий артроз мелких суставов обеих кистей 2–3 ст. 

В результате обследования выставлен клиниче-
ский диагноз: Многоузловой зоб 1 ст. по ВОЗ. Суб-
клинический тиреотоксикоз. Первичный гиперпа-
ратиреоз, смешанная форма (костно-висцеральная) 
средней степени тяжести. Объёмное образование 
верхнего средостения. Объёмное образование пра-
вого надпочечника без признаков гормональной ак-
тивности. Ожирение 3 ст. (ИМТ – 44,6 кг/м2). Сахар-
ный диабет 2 типа. Ангиопатия сетчатки обоих глаз. 

случаИ из клинической практики



68

Инновационная медицина Кубани  №3(7)/2017

Диабетическая дистальная симметричная сенсорно-
моторная полинейропатия. Целевой уровень глики-
рованного гемоглобина <7,0%. ИБС. Стенокардия на-
пряжения I–II функциональный класс. Гипертониче-
ская болезнь стадия III, риск 4. Дислипидемия. ХСН 
1 стадия (II ФК). Дисциркуляторная энцефалопатия II 
ст. смешанного генеза. Цефалгический синдром. Лег-
кий вестибуло-атаксический синдром. Хронический 
гастрит с эрозивным поражением слизистой антраль-
ного отдела желудка. Хронической панкреатит, ла-
тентное течение. Стеатогепатит. 

Пациентка для дальнейшего лечения переведена 
в торакальное хирургическое отделение №2, обсуж-
дена на хирургическом совете, показано оперативное 
лечение в объёме: видеоторакоскопия справа, удале-
ние новообразования заднего верхнего средостения.

Патоморфологическое исследование фрагмента 
стенки кисты заднего средостения cito и планово: ки-
стозная полость без эпителиальной выстилки, стен-
ка представлена фиброзно-жировой тканью с инфиль-
тратами хронического воспаления, старыми кровоиз-
лияниями и локальными паттернами NET (нейроэн-
докринная опухоль, grade 1) с индексом пролифера-
ции до 1%. Иммуногистохимическое исследование: 
картина в большей степени соответствует типичному 
карциноиду.

Послеоперационный период – без особенностей, 
дренажная трубка удалена в срок. В послеопераци-
онном периоде контроль лабораторных данных: каль-
ций крови – 2,10 ммоль/л (2,10–2,55), фосфор крови – 
1,10 ммоль/л (0,90–1,32), паратгормон – 6,30 пмоль/л 
(1,50–7,60); тиреоидный статус соответствует суб-
клиническому тиреотоксикозу ТТГ – 0,130 мкМЕ\
мл (0,350-4,500), сТ4 – 20,30 пмоль/л (11,50–22,70), 
сТ3–4,82 пмоль/л (3,50–6,50).

В последующем пациентка переведена в хирурги-
ческое отделение №2 для второго этапа оперативного 
лечения – тиреоидэктомии и ревизии в зоне возмож-
ного расположения аденом паращитовидных желёз 
(по трахеопищеводной борозде слева и справа). Вы-
полнена тиреоидэктомия под контролем возвратных 
гортанных нервов и паращитовидных желёз. Опера-
ция и ближайший послеоперационный период проте-
кали без осложнений.

В послеоперационном периоде отмечалась: ги-
покальциемия – 1,70 ммоль/л, фосфор крови – 1,08 
ммоль/л. По результатам ПГИ: узловой коллоидный 
зоб, фолликулярная аденома правой доли щитовид-
ной железы. Больная выписана в удовлетворительном 
состоянии.

Вывод
Очевидно, что диагностический алгоритм адено-

мы или гиперплазии паращитовидной железы стро-
ится в зависимости от наличия или отсутствия кли-
нических правлений. В представленном нами наблю-

дении КТ с контрастным усилением явилась решаю-
щим методом неинвазивной диагностики для уточне-
ния топики аденомы ОЩЖ с нетипичной редкой ло-
кализацией, что позволило уточнить размеры, взаи-
моотношение с прилежащими органами, с последу-
ющим планированием оперативного вмешательства.

Учитывая, что первичное обращение пациентов 
с ГПТ происходит не только к эндокринологам, но 
и специалистам других специальностей терапевти-
ческого и хирургического профилей, важно усилить 
диагностическую настороженность врачей. Для это-
го необходимо проведение широкомасштабных обра-
зовательных программ и скрининга уровня кальция 
при рутинном анализе крови, особенно в группах ри-
ска. Ранняя диагностика ГПТ позволит своевремен-
но уточнить диагноз, определиться с тактикой веде-
ния пациентов и улучшить прогноз жизни.
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