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Уважаемые коллеги!
Согласно Федеральному закону от 25 декабря 2018 г. 

N 489-ФЗ [1], «клинические рекомендации — докумен-
ты, содержащие основанную на научных доказатель-
ствах структурированную информацию по вопросам 
профилактики, диагностики, лечения и реабилитации, 
в том числе протоколы ведения (протоколы лечения) 
пациента, варианты медицинского вмешательства 
и описание последовательности действий медицин-
ского работника с учетом течения заболевания, нали-
чия осложнений и сопутствующих заболеваний, иных 
факторов, влияющих на результаты оказания меди-
цинской помощи». Клинические рекомендации (КР) 
разрабатываются экспертами медицинских професси-
ональных некоммерческих организаций по отдельным 
заболеваниям или состояниям [1] и излагаются в фор-
мате тезисов-рекомендаций, отвечающих на вопросы 
«что делать?», «кому делать?», «с какой целью?» и со-
провождающихся ссылками на источники литературы 
и поясняющими комментариями. При разработке КР ис-
пользуются принципы доказательной медицины, посту-
лирующие принятие решений о тактике ведения паци-
ентов на основе комплексного анализа всех имеющихся 
научных доказательств их эффективности и безопасно-
сти, а не на мнении экспертов и личном клиническом 
опыте врачей. В связи с чем, каждый тезис-рекоменда-
ция также сопровождается указанием уровней досто-

верности доказательств и убедительности рекоменда-
ций [2]. Так как КР разрабатываются на основе наиболее 
актуальной научной информации, требуется их перио-
дическое обновление.

КР позволяют практикующим врачам выбрать наибо-
лее оптимальный алгоритм профилактики, диагностики, 
лечения и реабилитации в определенной клинической 
ситуации. Также, КР необходимы для разработки крите-
риев оценки качества, стандартов и порядков оказания 
медицинской помощи, создания стандартов оснащения 
и управления лечебно-диагностическим процессом. На-
конец, КР играют ключевую роль в обеспечении процес-
са непрерывного медицинского образования и повыше-
ния квалификации медицинских работников [3].

В настоящее время КР являются основой организа-
ции и контроля качества оказания медицинской помощи 
в Российской Федерации. Именно поэтому четвертый 
выпуск журнала «Эндокринная хирургия» от 2022 года 
посвящен обновленным КР по первичному гиперпара-
тиреозу, диагностика и лечение которого представля-
ет собой актуальную проблему не только эндокринной 
хирургии и онкологии, но и эндокринологии в целом. 
Представленные КР разработаны и обновлены эксперта-
ми Российской ассоциации эндокринологов и Ассоциа-
ции эндокринных хирургов, содержат ключевые и наи-
более принципиальные аспекты диагностики, лечения 
и реабилитации при данной патологии.

Главный редактор, профессор  
Н.С. Кузнецов
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

25(OH)D — 25-гидроксивитамин D, кальцидиол
1,25(OH)2D — 1,25-гидроксивитамин D, кальцитриол
ВГПТ — вторичный гиперпаратиреоз
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт
КТ — компьютерная томография
МИП — минимально инвазивная паратиреоидэктомия
МКБ-10 — международная классификация болезней 10-
го пересмотра
МПК — минеральная плотность кости
МРТ — магнитно-резонансная томография
МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография
МЭН — синдром множественных эндокринных нео-
плазий 
нПГПТ — нормокальциемический вариант первичного 
гиперпаратиреоза
ОЩЖ — околощитовидная железа
ОФЭКТ — однофотонная эмиссионная компьютерная 
томография
ОФЭКТ/КТ — однофотонная эмиссионная компьютерная 
томография совмещенная с (рентгеновской) компьютер-
ной томографией. 
ПГПТ — первичный гиперпаратиреоз
ПОД — почечная остеодистрофия
ПТГ — паратиреоидный гормон, паратгормон
иПТГ — интактный паратгормон
ПТЭ — паратиреоидэктомия
ПЭТ — позитронно-эмиссионная томография
СКФ — скорость клубочковой фильтрации
ТГПТ — третичный гиперпаратиреоз
УЗИ — ультразвуковое исследование
ХБП — хроническая болезнь почек
ЩЖ — щитовидная железа 
Са++ — ионизированный кальций
CaSR — кальций-чувствительный рецептор
FHH — семейная гипокальциурическая гиперкаль-
циемия (familial hypocalciuric hypercalcemia)
UCCR — отношение почечного клиренса кальция 
к клиренсу креатинина 

ТЕРМИНЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ

Гиперпаратиреоз — эндокринное заболевание, 
в основе которого лежит избыточная продукция парат-
гормона (ПТГ) околощитовидными железами (ОЩЖ).

Первичный гиперпаратиреоз — эндокринное за-
болевание, характеризующееся избыточной секрецией 
ПТГ при верхне-нормальном или повышенном уровне 
кальция крови вследствие первичной патологии ОЩЖ.

Вторичный гиперпаратиреоз — состояние, харак-
теризующееся увеличением функциональной актив-
ности ОЩЖ вследствие различных заболеваний или 
приема некоторых медикаментозных препаратов, при-
водящих к нарушению фосфорно-кальциевого гомеос-
таза (хронической гипокальциемии, гиперфосфатемии, 
гипомагниемии, дефициту 25(ОН)D или нарушению 
синтеза 1,25(ОН)2D), и в отсутствие адекватного лечения 
приводящее к их компенсаторной гиперплазии.

Третичный гиперпаратиреоз — эндокринное забо-
левание, развивающееся в результате длительно текуще-
го вторичного гиперпаратиреоза и характеризующееся 

автономной секрецией ПТГ вследствие персистирующей 
гиперфункции одной или нескольких ОЩЖ, несмотря 
на устранение причин его развития, включая успешную 
трансплантацию почки.

Гиперкальциемия — повышение содержания обще-
го и/или ионизированного кальция в крови.

Гиперкальциемический криз — тяжёлое жизне-
угрожающее состояние, остро развивающееся у паци-
ентов на фоне быстрого и резкого повышения уровня 
кальция в крови (риск гиперкальциемического криза 
значимо повышается при уровне кальция крови более 
3,5 ммоль/л).

Гиперкальциурия — повышение экскреции кальция 
с мочой.

Инсипидарный синдром - состояние, характеризую-
щееся полидипсией, полиурией и низким удельным ве-
сом мочи (менее 1010 г/л).

Нефрокальциноз — диффузное отложение солей 
кальция внутри клеток почечного эпителия, сопрово-
ждающееся воспалительно-склеротическими изменени-
ями. 

Нефролитиаз — наличие конкрементов в чашеч-
но-лоханочной системе почки. 

Остеопороз — хроническое системное метаболиче-
ское заболевание скелета, характеризующееся сниже-
нием костной массы, нарушением микроархитектоники 
костной ткани и, как следствие, переломами при мини-
мальной травме.

Фиброзно-кистозный остеит (osteitis fibrosis cystica, 
болезнь Энгеля — Реклингхаузена, паратиреоидная 
остеодистрофия) — заболевание скелета, вызванное ги-
перфункцией ОЩЖ и избыточной секрецией ПТГ, прояв-
ляющееся избыточной остеокластической резорбцией, 
фиброзным перерождением костного мозга и генерали-
зованным остеопорозом и приводящее к патологически-
ми переломам, деформации скелета с формированием 
кист («бурых» опухолей).

Почечная остеодистрофия (ПОД) — широкий спектр 
костных нарушений вследствие хронической болезни по-
чек, включающий в себя ПОД с высоким метаболизмом 
кости (фиброзный остеит и смешанную остеодистрофию), 
ПОД с нормальным костным обменом, ПОД с низким мета-
болизмом кости (адинамическую костную болезнь и осте-
омаляцию); компонент синдрома минеральных и костных 
нарушений при хронической болезни почек.

1. КРАТКАЯ ИНФОРМАЦИЯ ПО ЗАБОЛЕВАНИЮ 
ИЛИ СОСТОЯНИЮ (ГРУППЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ИЛИ СОСТОЯНИЙ)

1.1 Определение заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний)
Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) — эндокринное 

заболевание, характеризующееся избыточной секреци-
ей ПТГ при верхне-нормальном или повышенном уровне 
кальция крови вследствие первичной патологии ОЩЖ. 
ПГПТ проявляется полиорганными нарушениями раз-
личной степени выраженности и, как следствие, может 
приводить к существенному снижению качества жизни, 
инвалидизации пациентов, повышенному риску преж-
девременной смерти [1]. 
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1.2 Этиология и патогенез заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний)
ПГПТ в 85-90% случаев обусловлен солитарной 

аденомой ОЩЖ, в 5-10% случаев – множественными 
аденомами или гиперплазией нескольких/всех ОЩЖ; 
в 1% – раком ОЩЖ. В 90-95% случаев ПГПТ является спо-
радическим, около 5-10% составляют наследственные 
формы, которые проявляются изолированной патоло-
гией ОЩЖ или протекают в сочетании с другими компо-
нентами генетически детерминированных синдромов[2]. 

Патогенез опухолей ОЩЖ изучен недостаточно, в ли-
тературе обсуждается влияние некоторых протоонкоге-
нов и генов супрессоров опухолевой активности на раз-
витие образований ОЩЖ. В качестве предположительных 
механизмов запуска гиперплазии с последующей транс-
формацией в аденому ОЩЖ рассматриваются хрониче-
ский дефицит витамина D и усиление его инактивации 
в печени [3]. Постоянная потребность в гиперсекреции 
ПТГ, предположительно, порождает конверсию протоон-
когенов в онкогены или инактивацию генов-супрессоров 
пролиферации. Образование опухоли часто представляет 
собой многоэтапный процесс, во время которого клетки 
приобретают мутации/делеции в одном или нескольких 
генах, не исключается участие эпигенетических факторов. 
Большинство новообразований являются моноклональ-
ными, что подразумевает их происхождение из одной 
аномальной клетки. В ряде случаев спорадических форм 
ПГПТ могут происходить ключевые соматические онко-
генные события  - соматические мутации в генах MEN1, 
CDC73, CASR или ингибиторов циклин-зависимых киназ 
CDKIs, что приводит к формированию опухолевой ткани. 
По результатам исследований с использованием высоко-
производительного секвенирования (NGS) было показа-
но, что в основе формирования спорадических аденом 
ОЩЖ в 35% случаев лежат соматические мутации MEN1, 
и только в 10% определяются соматические мутации 
в других генах, например, EZH2, POT1 [4]. 

ПГПТ, сопровождающийся гиперплазией ОЩЖ или 
множественными аденомами, как правило, связан с на-
следственными синдромами и может быть обусловлен му-
тациями в различных генах. Синдром множественных 
эндокринных неоплазий 1 типа (МЭН-1) ассоциирован 
с мутациями в гене-супрессоре опухолевого роста MEN1; 
синдром МЭН-2 - с мутациями протоонкогена RET; син-
дром МЭН-4 развивается вследствие мутации ингибитора 
циклин-зависимой киназы CDNK1B [5]. Синдром гипер-
паратиреоза с опухолью нижней челюсти (HPT-JT) ассо-
циирован с мутациями в гене CDC73, кодирующем белок 
парафибромин [6]. Семейный изолированный гиперпа-
ратиреоз (FIHP) - редкое заболевание с аутосомно-доми-
нантным типом наследования, характеризующееся разви-
тием опухолей одной или нескольких ОЩЖ и отсутствием 
других новообразований эндокринных и неэндокринных 
органов, иногда может представлять собой неполный ва-
риант других синдромов (МЭН-1, HPT-JT). FIHP может быть 
ассоциирован с мутациями в генах MEN1, CASR и CDC73 [7]. 
Семейная гипокальциурическая гиперкальциемия (FHH) – 
генетически гетерогенное заболевание, обусловленное 
мутациями в генах CASR, Gα11, AP2S1, требует проведения 
дифференциальной диагностики с ПГПТ. [5]. Для карци-
ном ОЩЖ описаны мутации в генах СDC73 (около 50% слу-
чаев), мутации PRUNE2 - в 18% [8].

1.3 Эпидемиология заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний)
До середины 1970-х гг. ПГПТ считали редкой патоло-

гией фосфорно-кальциевого обмена, проявляющейся 
тяжелой клинической симптоматикой с поражением по-
чек (рецидивирующий нефролитиаз), костной системы 
(патологические переломы, деформация скелета, фи-
брозно-кистозный остеит) и желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ, рецидивирующие язвы желудка и 12-перстной 
кишки). По результатам крупнейшего эпидемиологиче-
ского исследования, проведенного в 1965-1974 гг. в кли-
нике Мейо г.Рочестера (США), заболеваемость ПГПТ со-
ставила в среднем 7,8±1,2 случая на 100 000 жителей [9].

За последние десятилетия произошли существенные 
изменения в представлениях об эпидемиологии заболе-
вания. Отмечено резкое увеличение выявляемости ПГПТ, 
в том числе за счет бессимптомных форм, не сопрово-
ждающихся высокой гиперкальциемией. Указанные дан-
ные изменения обусловлены, прежде всего, появлением 
автоматических биохимических анализаторов и актив-
ным внедрением повсеместного определения уровня 
кальция в странах Северной Америки, Западной Европы 
и Китае. В общей популяции распространенность ПГПТ 
составляет в среднем 0,86-1% [10]. Необходимо отме-
тить, что результаты эпидемиологических исследований 
остаются вариабельными, что обусловлено различия-
ми в диагностических критериях ПГПТ и методологии 
биохимического скрининга кальциемии. ПГПТ может 
встречаться во всех возрастных группах, включая детей 
и подростков. Однако совокупность фактических данных 
свидетельствует о том, что частота возникновения ПГПТ 
увеличивается с возрастом, и средний возраст на момент 
постановки диагноза составляет 54–59 лет [11]. Боль-
шинство пациентов при спорадическом ПГПТ - женщи-
ны в постменопаузе с развитием заболевания в течение 
первого десятилетия после наступления менопаузы. Со-
отношение мужчин и женщин в среднем 1:3 [11]. 

Наиболее объективные данные о распространенности 
ПГПТ представляют крупные эпидемиологические иссле-
дования, проведенные в Швеции с 1976 по 2002 годы, и де-
сятилетнее проспективное исследование одного округа 
Шотландии среди всех жителей старше 20 лет  [12-15]. 
По данным шведских исследований распространенность 
ПГПТ среди взрослых лиц обоих полов старше 18 лет со-
ставляла примерно 1% от всего взрослого населения, воз-
растая до 2,1% в группе женщин в менопаузе (55-75 лет). 
В результате исследования шотландской популяции 
за 10  лет зарегистрировано 2709 новых случаев ПГПТ: 
1918 женщин (71%) и 791 мужчина (29%). В подавляющем 
большинстве заболевание диагностировалось у лиц стар-
ше 40 лет. Пик заболеваемости приходился на период 
60-70 лет, что подтверждало повышение риска развития 
заболевания с возрастом. Соотношение женщины/мужчи-
ны возрастало от 2 (в возрасте 40-49 лет) до 4 (в период 
старше 80 лет). В результате заболеваемость ПГПТ соста-
вила в разные годы от 4,13 до 11,3 случаев на 10 000 чело-
веко-лет [14]. В одном из последних исследований по эпи-
демиологии ПГПТ в Калифорнии были проанализированы 
данные о 15 234 пациентах с хронической гиперкальце-
мией, и установлено, что в 87% наблюдений причиной 
повышения кальция сыворотки крови являлся ПГПТ. Рас-
пространенность ПГПТ колебалась в среднем в пределах 
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34-120  случаев на 10000 среди женщин и 13-36 случа-
ев среди мужчин. С возрастом определялось значимое 
увеличение заболеваемости в целом и превалирование 
среди женщин, кроме того авторы выявили достоверную 
разницу в частоте развития заболевания в зависимости 
от этнической принадлежности пациентов (максималь-
ная распространенность отмечена для афроамерикан-
цев, р<0,0001) [16]. Таким образом, первичное пораже-
ние ОЩЖ остается основным этиологическим фактором 
гиперкальциемии. Необходимо отметить, что на втором 
месте среди причин гиперкальциемии находятся злока-
чественные новообразования. В более чем 50% случаев 
паранеопластическая гиперкальциемия обусловлена ра-
ком молочной железы с отдаленными метастазами в ко-
сти. Гиперкальциемия наблюдается при злокачественных 
опухолях легких и почек, гемобластозах (миеломная бо-
лезнь, лимфомы, лимфогранулематоз, лейкозы). Повыше-
ние кальция сыворотки крови развивается в результате 
метастатического поражения скелета, а также локальной 
активации процессов костной резорбции из-за выработ-
ки метастазами цитокинов типа фактора некроза опухоли 
и интерлейкина-1 или гуморальных активаторов остео-
кластов, особенно ПТГ-подобного пептида.

У большей части пациентов в Российской Федерации 
гиперкальциемия диагностируется отсрочено, посколь-
ку определение содержания кальция не входит в об-
щетерапевтический биохимический анализ крови. Это 
создает предпосылки для позднего выявления гиперпа-
ратиреоза. Согласно приказу Министерства здравоох-
ранения Российской Федерации от 3 декабря 2012 года 
№1006 «Об утверждении порядка проведения диспан-
серизации определенных групп взрослого населения» 
общетерапевтический биохимический анализ включает 
в себя только определение уровня общего белка, аль-
бумина, креатинина, общего билирубина, аспартат-ами-
нотрансаминазы, аланин-аминотрансаминазы, глюкозы, 
холестерина, натрия, калия.

В Российской Федерации широкомасштабных эпиде-
миологических исследований не проводилось. Пилот-
ные скрининговые исследования уровня кальция крови 
проводились в период с 2005 по 2017 гг. на независимых 
выборках взрослых жителей четырех регионов России, 
различных по своим экологическим и социальным ус-
ловиям (Сургут n=191 (группа 1), Иркутск n=243 (группа 
2), Москва n=499 (группа 3), Московская область n=675 
(группа 4)). Частота гиперкальциемии по группам соста-

вила 9%, 5%, 3% и 1% случаев соответственно, составляя 
в среднем около 3% (51/1608). Эти результаты соответ-
ствуют американским эпидемиологическим данным, 
где повышение кальция сыворотки крови выявлялось 
в 2,7% случаев. 

По результатам анализа 1914 пациентов с ПГПТ (Рос-
сийский регистр пациентов с первичным гиперпарати-
реозом) на декабрь 2017 года наблюдается возрастание 
распространенности заболевания по г. Москва. В 2017 
она составила 13 случаев на 100 000 взрослого насе-
ления (2016 год — 5,6 случаев, на 2010 год — 4 случая 
на 100 000 взрослого населения). По Московской об-
ласти распространенность ПГПТ на декабрь 2017 года 
составила 3,4 случаев на 100 000 взрослого населения 
(по сравнению с 2014 годом — 0,25 случаев). Несмотря 
на повышение распространенности, полученные дан-
ные не соответствуют частоте гиперкальциемии, обнару-
женной по данным пилотного скрининга уровня кальция 
среди взрослого населения. В основном, преобладали 
манифестные формы ПГПТ - в 67% случаев, бессимптом-
ное течение заболевания определялось в 33%, в то вре-
мя как в странах Европы, Северной Америки уже к 2004 г. 
частота манифестных форм не превышала 20%.

1.4 Особенности кодирования заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний) по 
Международной статистической классификации 
болезней и проблем, связанных со здоровьем
Гиперпаратиреоз и другие нарушения паращитовид-

ной [околощитовидной] железы (E21):
• E21.0 Первичный гиперпаратиреоз
• E21.2 Другие формы гиперпаратиреоза
• E21.3 Гиперпаратиреоз неуточненный
• E21.4 Другие уточненные нарушения паращитовид-

ной железы
• E21.5 Болезнь паращитовидных желез неуточненная
• D35.1 Доброкачественное образование паращито-

видной [околощитовидной] железы
• C75.0 Злокачественное образование паращи-

товидной [околощитовидной] железы

1.5 Классификация заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний)
Формы гиперпаратиреоза представлены в таблице 1.
Симптомный (манифестный) ПГПТ  характеризуется 

наличием «классических» проявлений заболевания, 

Таблица 1. Формы гиперпаратиреоза

Первичный гиперпаратиреоз Вторичный гиперпаратиреоз Третичный гиперпаратиреоз 

эндокринное заболевание, 
характеризующееся избыточной 
секрецией ПТГ при верхне-
нормальном или повышенном 
уровне кальция крови вследствие 
первичной патологии ОЩЖ.

состояние, характеризующееся 
увеличением функциональной 
активности ОЩЖ вследствие 
различных заболеваний и приема 
ряда медикаментозных приводящих 
к нарушению фосфорно-кальциевого 
гомеостаза (хронической 
гипокальциемии, гиперфосфатемии, 
дефициту 25(ОН)D или нарушению 
синтеза 1,25(ОН)2D), и в отсутствии 
адекватного лечения проявляющееся 
в их компенсаторной гиперплазии.

эндокринное заболевание, 
развивающееся в результате 
длительно текущего вторичного 
гиперпаратиреоза, несмотря на 
устранение причин его развития 
(включая успешную трансплантацию 
почки), и характеризующееся 
автономной секрецией ПТГ 
вследствие персистирующей 
гиперфункции одной или 
нескольких ОЩЖ.
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к которым относят костные (остеопороз, низктотравма-
тичные переломы и фиброзно-кистозный остеит) и вис-
церальные нарушения (нефролитиаз, язвенную болезнь 
верхних отделов слизистой желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ)). Определение бессимптомной формы заболе-
вания находится на стадии разработки, так как вопрос 
о «неклассических» проявлениях ПГПТ, прежде всего 
со стороны нейрокогнитивной и сердечно-сосудистых 
систем, до сих пор остается открытым. Прежде всего это 
связано с тем, что результаты имеющихся рандомизи-
рованных исследований, посвященных оценке влияния 
паратиреоидэктомии (ПТЭ) на указанные патологиче-
ские изменения, не позволяют прийти к однозначному 
выводу о вкладе ПТГ в нарушения сердечно-сосудистого 
ремоделирования и когнитивной функции [2, 10]. Кроме 
того, исследования показали, что при тщательном анке-
тировании «бессимптомных» пациентов более чем в 90% 
случаев отмечаются неспецифические жалобы (общая 
слабость, утомляемость, снижение работоспособности 
и эмоционального фона, склонность к запорам и др.). 
Учитывая неспецифичность данных изменений, их слож-
но классифицировать и можно отнести как к возраст-ас-
социированным состояниям или симптомам других за-
болеваний, так и к проявлениям ПГПТ.

В настоящее время к пациентам с бессимптомным 
ПГПТ (ранее классифицировали как мягкую форму) 
относят лиц, не имеющих специфических проявлений за-
болевания, при этом диагностика заболевания, как пра-
вило, происходит на этапе рутинного скрининга кальция. 
В странах Европы и Северной Америки бес ПГПТ относит-
ся к наиболее распространенной форме болезни и состав-
ляет до 80% всех случаев. До настоящего времени точно 
не установлено, является ли бессимптомный ПГПТ нача-
лом заболевания или его самостоятельной формой. Ряд 
исследований свидетельствует о возможности длитель-
ного доброкачественного течения бессимптомного ПГПТ 
у большинства пациентов. Однако у некоторых пациентов 
с течением времени отмечается прогрессирование забо-
левания с развитием специфической симптоматики [11]. 

Наиболее часто диагностируется гиперкальциеми-
ческий вариант ПГПТ, характеризующийся повышени-
ем уровня кальция сыворотки крови в сочетании с по-
вышенным (редко высоко-нормальным) уровнем ПТГ. 
Однако ПГПТ не всегда сопровождается повышением 
уровня кальция крови выше верхней границы референс-

ного диапазона. Нормокальциемия может быть транзи-
торной при гиперкальциемическом варианте и стойкой 
при нормокальциемическом варианте заболевания. 
Нормокальциемический вариант ПГПТ (нПГПТ) ха-
рактеризуется неизменно верхненормальным уровнем 
общего и ионизированного кальция в сыворотке крови 
в сочетании со стойким повышением уровня ПТГ, в от-
сутствии очевидных причин вторичного гиперпарати-
реоза (дефицит витамина D, патология печени и почек, 
синдром мальабсорбции, гиперкальциурии и др.)[11, 17]. 
Классификация ПГПТ представлена на рис.1.

1.6 Клиническая картина заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний)
Развитие клинической картины ПГПТ обусловлено, 

прежде всего, патологическим действием повышенно-
го уровня ПТГ и кальция крови. В большинстве случаев 
симптомный ПГПТ сопровождается «классическими» про-
явлениями, к которым относят нарушения опорно-дви-
гательного аппарата (остеопороз, фиброзно-кистозный 
остеит, деформации костей, переломы, нарушения по-
ходки), патологию почек (нефролитиаз/нефрокальциноз, 
снижение фильтрационной и концентрационной функции 
почек), реже ЖКТ (рецидивирующие дефекты слизистой 
оболочки двенадцатиперстной кишки и желудка, панкре-
атиты, кальцинаты поджелудочной железы - панкреокаль-
кулез). Помимо этого, выявляются изменения состояния 
сердечно-сосудистой системы (артериальная гипертен-
зия, гипертрофия миокарда левого желудочка и диастоли-
ческая дисфункция левого желудочка, нарушения ритма 
и проводимости сердца), находящиеся в прямой зависи-
мости от уровня интактного ПТГ (иПТГ), нарушений фос-
форно-кальциевого обмена и состояния фильтрационной 
функции почек, а также нейрокогнитивные расстройства 
[18-22]. Тем не менее, пока не достаточно данных, чтобы 
считать нейрокогнитивные и сердечно-сосудистые нару-
шения характерными клиническими проявлениями ПГПТ, 
несмотря на то, что в ряде исследований было показано 
улучшение этих симптомов после ПТЭ.

По данным литературы ПГПТ может являться дополни-
тельным фактором риска развития ожирения, приводить 
к повышению риска развития  инсулинорезистенстности 
и сахарного диабета 2 типа, проатерогенным нарушени-
ям липидного спектра крови, к вторичной гиперурике-
мии [23-25]. 

Рис. 1 Классификация ПГПТ
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2. ДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЯ 
ИЛИ СОСТОЯНИЯ (ГРУППЫ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ИЛИ СОСТОЯНИЙ), МЕДИЦИНСКИЕ ПОКАЗАНИЯ 
И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ 
МЕТОДОВ ДИАГНОСТИКИ

Критерии установления диагноза гиперкальци-
емической формы ПГПТ на основании результатов 
лабораторных исследований: гиперкальциемия в соче-
тании со стойким повышением уровня ПТГ (исключив 
семейную доброкачественную гипокальциурическую 
гиперкальциемию), гиперкальциемия в сочетании 
с высоконормальным уровнем ПТГ (на верхней грани-
це референсного интервала, но не выходящий за его 
пределы).

Диагноз гиперкальциемической формы ПГПТ ре-
комендуется устанавливать у пациентов при наличии 
гиперкальциемии в сочетании со стойким повыше-
нием уровня ПТГ или высоконормальным уровнем 
ПТГ (на верхней границе референсного интервала, 
но не выходящий за его пределы), исключив семейную 
доброкачественную гипокальциурическую гиперкаль-
циемию с целью решения о проведении дополнитель-
ного обследования и выбора оптимальной тактики ле-
чения [26-28].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4)

Критерии установления диагноза нормокаль-
циемической формы ПГПТ на основании результатов 
лабораторных исследований при условии минимум 
двукратного определения в интервале 3–6 мес: стой-
кая нормокальциемия (сохранение показателей альбу-
мин-скорректированного и ионизированного кальция 
в референсном диапазоне), повышение уровня иПТГ по-
сле исключения возможных вторичных причин гиперпа-
ратиреоза, нормокальциурия.

Диагноз нормокальциемического формы ПГПТ реко-
мендуется устанавливать у пациентов при наличии сле-
дующих критериев [29-42]:
 - стойкое сохранение показателей альбумин-скор-

ректированного и ионизированного кальция в ре-
ференсном диапазоне за весь период наблюдения 
при повышенном уровне иПТГ (минимум двукратное 
определение в интервале 3–6 мес); 

 - исключение возможных вторичных причин гиперпара-
тиреоза (прежде всего дефицита/недостаточности вита-
мина D (25(ОН)D ≥ 30 нг/мл) и ХБП (СКФ) ≤ 60 мл/мин));

 - отсутствие гиперкальциурии
Уровень убедительности рекомендаций С (уро-

вень достоверности доказательств – 4).
Комментарии: у ряда пациентов с ПГПТ уровень 

общего кальция в крови может сохраняться в пределах 
референсного диапазона, при этом отмечаться повыше-
ние уровня ионизированной фракции, что также считается 
гиперкальциемией и не соответствует критериям поста-
новки диагноза нПГПТ [29]. Таким образом, определение 
Са++ поможет избежать диагностических ошибок, однако 
не все клинические лаборатории располагают необходи-
мым оборудованием. В таких случаях необходимо ориен-
тироваться на показатели альбумин-скорректированного 
кальция. С целью верификации нПГПТ нормокальциемия 
и повышенный уровень ПТГ должны выявляться по мень-

шей мере в двух последующих измерениях в течение 
3-6 месяцев [30, 31]. 

Помимо недостаточности/дефицита витамина 
D [32, 33] и ХБП (СКФ≤ 60 мл/мин) [34, 35] также не-
обходимо исключить и другие вторичные причины 
гиперпаратиреоза: прием препаратов, влияющих 
на уровень кальция/ПТГ (бисфосфонаты (M05BA), де-
носумаб**, препараты лития) [39-42]; гиперкальциу-
рия [36]; заболевания ЖКТ, вызывающие мальабсор-
бцию [37, 38].

2.1 Жалобы и анамнез
• Определение уровня кальция сыворотки кро-

ви рекомендуется пациентам, имеющим одно или не-
сколько из следующих клинических состояний и/или 
признаков, с целью принятия решения о дальнейшем 
обследовании на предмет исключения или верификации 
ПГПТ: 
 - клинические симптомы гиперкальциемии, включая 

инсипидарный синдром (полиурия/никтурия/поли-
дипсия, не обусловленные сахарным или несахарным 
диабетом); тошноту, рвоту, снижение аппетита, деги-
дратацию [43, 44];
Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4)

 - остеопороз или предшествующие низкотравма-
тичные переломы в анамнезе (особенно переломы 
шейки бедра, переломы дистального отдела костей 
предплечья), клинические проявления фиброзно-ки-
стозного остеита, включая деформации скелета, боли 
в ребрах [45-49]; 
Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 3)

 - нефролитиаз (особенно рецидивирующий), нефро-
кальциноз [49-55];
Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 2)

 - рецидивирующую язвенную болезнь желудка или 
двенадцатиперстной кишки, калькулезный панкреа-
тит [56-58]. 
Уровень убедительности рекомендаций C (уро-
вень достоверности доказательств – 4)
Комментарии: клинические проявления ПГПТ 

в большинстве случаев обусловлены гиперкальци-
емией. Легкая гиперкальциемия (общий кальций <3 
ммоль/л (12 мг/дл)) может длительно оставаться бес-
симптомной или проявляться в виде неспецифических 
жалоб, таких как общая и мышечная слабость, утомля-
емость, снижение эмоционального фона. Умеренная 
гиперкальциемия (общий кальций сыворотки крови 
>3-3,5 ммоль/л (12-14 мг/дл)) при хроническом тече-
нии может протекать с минимальной симптоматикой. 
Быстро прогрессирующая гиперкальциемия может 
сопровождаться ухудшением состояния в виде появ-
ления таких симптомов, как полиурия, полидипсия, 
дегидратация, снижение аппетита, тошнота, мышечная 
слабость. У пациентов с тяжелой гиперкальциемией (об-
щий кальций сыворотки крови >3,5 ммоль/л (14 мг/дл)) 
отмечается высокий риск гиперкальциемического кри-
за [59, 60]. При сборе анамнеза необходимо учитывать 
прием препаратов, влияющих на фосфорно-кальциевый 
обмен (см. раздел 7.4). 
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Нефролитиаз – одно из основных осложнений ПГПТ, 
поэтому необходимо учитывать наличие в анамнезе при-
ступов спастических болей в поясничной области (по-
чечная колика) с тошнотой, рвотой, изменением мочево-
го осадка, лейкоцитурией и гематурией. В 10% случаев 
симптомный нефролитиаз при ПГПТ может характери-
зоваться рецидивирующим течением с частыми присту-
пами почечной колики [55, 61]. По результатам послед-
них исследований частота симптомного нефролитиаза 
в когорте пациентов с ПГПТ значимо сократилась, однако 
при проведении визуализирующих методов исследова-
ния (ультразвуковое исследование (УЗИ), компьютерная 
томография (КТ) почек) чаще стали диагностировать 
«молчащие» формы заболевания (бессимптомный неф-
ролитиаз/нефрокальциноз) [62]. Анализ результатов 
обследования когорты пациентов с нефролитиазом (5 
крупных исследований, n=5927) продемонстрировал, 
что распространенность ПГПТ в данной популяции мо-
жет значимо превышать общепопуляционные значения 
и достигать 3,2-5% [50-54].

Фиброзно-кистозный остеит относится к тяжелым 
костным нарушениям, характерным для симптомного 
(манифестного) ПГПТ и сопровождается выраженными 
болями в костях, деформациями скелета и патологиче-
скими переломами. В настоящее время фиброзно-кисто-
зный остеит диагностируется значимо реже, тем не менее 
пациенты могут сообщать о перенесенных низкотравма-
тичных переломах. При бессимптомном течении ПГПТ 
патологические изменения скелета верифицируются, 
как правило, при снижении минеральной плотности ко-
сти (МПК) по результатам рентгенденситометрии [2, 63]. 
Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что ПГПТ 
чаще выявляется среди пациентов с переломом шейки 
бедра по сравнению с лицами без перелома (n=888, 4,7% 
против 1,13%) [45]. При обследовании женщин в постме-
нопаузе (n=119) в 6,7% случаев при наличии перелома 
дистального отдела предплечья в анамнезе выявляется 
ПГПТ [46].

Необходим тщательный сбор анамнеза касательно 
других симптомов, ассоциированных с ПГПТ, включая 
язвенную болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, 
гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь, острый пан-
креатит, чаще ассоциированных с умеренной и тяжелой 
гиперкальциемией [64]. Рецидивирующие пептические 
язвы верхних отделов ЖКТ ранее относились к частым 
осложнениям ПГПТ. В настоящее время они встречаются 
значимо реже и более характерны для молодых паци-
ентов с синдромами множественных эндокринных не-
оплазий и сопутствующими гастрин-продуцирующими 
опухолями. Результаты исследований патогенетической 
взаимосвязи между ПТГ-опосредованной гиперкальцие-
мией и повышенной секрецией гастрина и желудочного 
пока остаются противоречивыми [65-67].

Проявления со стороны мышечной системы, включа-
ющие проксимальную мышечную слабость и атрофию, 
в настоящее время редки, но многие пациенты с ПГПТ 
предъявляют субъективные жалобы на повышенную 
утомляемость и генерализованную слабость [68-70]. 
Ранее к классическим психическим проявлениям ПГПТ 
относили тяжелое нарушение когнитивных функций 
и сознания, острый психоз. В настоящее время все чаще 
сообщается об умеренных психических расстройствах 

таких, как усталость, депрессия, эмоциональная лабиль-
ность, нарушения сна, ухудшение памяти и неспособ-
ность сконцентрироваться. Многие пациенты оценива-
ют изменения своего состояния лишь ретроспективно, 
после успешного хирургического лечения, отмечая улуч-
шение общего качества жизни, улучшение памяти и на-
строения[70-73]. 

Необходим тщательный сбор персонального и семей-
ного анамнеза при подозрении на синдромальные фор-
мы эндокринопатий (см. главу наследственные формы 
ПГПТ) [5].

Общий осмотр подразумевает оценку общего физи-
ческого состояния, роста и массы тела. При осмотре у па-
циентов с тяжелым течением ПГПТ можно отметить атро-
фию мышц, формирование «утиной походки». Следует 
обратить внимание на деформации скелета, наличие 
костных разрастаний в области лицевой части черепа, 
крупных суставов, трубчатых костей. 

2.2 Физикальное обследование
• Пациентам с подозрением на ПГПТ рекоменду-

ется оценка общего физического состояния, роста (сни-
жение роста на 2 см и более за 1-3 года или на 4 см и бо-
лее за всю жизнь), нарушений походки, состояния мышц 
и скелета (деформации, переломы), наличия костных 
разрастаний в области лицевой части черепа, крупных 
суставов, трубчатых костей с целью выявления характер-
ных проявлений заболевания со стороны костной систе-
мы [10, 74]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 5)

2.3 Лабораторные диагностические исследования
Диагноз ПГПТ основывается только на данных ла-

бораторного обследования.
• Пациентам с впервые выявленной гиперкальци-

емией рекомендуется повторное определение уровня 
общего кальция, альбумина (с расчетом альбумин-скор-
ректированного кальция) и/или ионизированного каль-
ция с целью исключения ложноположительных резуль-
татов лабораторных анализов [27, 75, 76].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4)

Комментарии: около 99% кальция депонируется 
в костной ткани и лишь 1% циркулирует во внутриклеточ-
ной жидкости и в плазме крови. В плазме кальций присут-
ствует в ионизированной форме (около 50%), в связанном 
с белками состоянии (45%, в основном с альбуминами) 
и с комплексирующими анионами (фосфатом, цитратом — 
около 5%). Метаболически активной считается свободная 
(ионизированная) форма кальция. 

Гиперкальциемический вариант ПГПТ составляет 
большинство случаев заболевания, поэтому при подо-
зрении на ПГПТ первоначально рекомендуется опреде-
ление уровня альбумин-скорректированного кальция 
крови, при этом гиперкальциемия должна быть под-
тверждена более чем в одном измерении, прежде чем 
пациенту будет назначено расширенное обследование. 
Корректировка кальция на уровень альбумина крови не-
обходима с целью исключения ложно завышенных или 
ложно заниженных показателей кальциемии при изме-
нении концентрации плазменных белков [76]. 
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Формулы для расчета альбумин-скорректирован-
ного кальция: 

альбумин-скорректированный кальций 
крови (ммоль/л) = измеренный уровень общего кальция 

крови (ммоль/л) + 0.02 х (40 - измеренный уровень 
альбумина крови (г/л));

альбумин-скорректированный кальций 
крови (мг/дл) = измеренный уровень общего кальция 

крови (мг/дл) + 0.8 х (4 - измеренный уровень альбумина 
крови (г/дл));

коэффициент пересчёта: 
[кальций] мг/дл х 0,25 = [кальций] ммоль/л.

Ложных результатов можно также избежать пу-
тем прямого определения ионизированного кальция 
(Са++) [27]. Этот показатель менее вариабельный, однако, 
для его определения необходимо специальное обору-
дование - анализатор с использованием ион-селектив-
ных электродов, доступность которого в клинических 
лабораториях может быть лимитирована. Корректность 
определения Са++ зависит от технического состояния 
и калибровки аппаратуры, а также от учета влияния рН 
крови на его концентрацию. Кислотно-щелочное со-
стояние влияет на содержание Са++ в крови путем воз-
действия на процесс связывания кальция с белками. 
Ацидоз уменьшает его связывание с белками крови и ве-
дет к увеличению уровня Са++, в то время, как алкалоз 
усиливает процесс связывания кальция с протеинами 
и уменьшает его уровень. Эта корректировка заложена 
в программу современных анализаторов, однако в более 
ранних моделях не использовалась [75]. Таким образом, 
в рутинной практике рекомендуется определение альбу-
мин-скорректированного кальция, а не ионизированной 
фракции.

• С целью верификации диагноза пациентам 
с подозрением на ПГПТ рекомендуется определение 
уровня общего кальция, альбумина (с расчетом альбу-
мин-скорректированного кальция) и/или ионизирован-
ного кальция, исследование уровня паратиреоидного 
гормона в крови (иПТГ) [27, 28, 76-81]

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 3)

Комментарии: 
Паратиреоидный гормон
У пациентов с ПГПТ уровень ПТГ, как правило повы-

шен или находится на верхней границе референсно-
го диапазона [27, 28]. В случае приема лекарственных 
средств, способных влиять на уровень кальция и/или 
ПТГ (см. раздел 7.4), проведение лабораторных тестов 
рекомендуется после отмены препаратов. Уровни ПТГ, 
находящиеся в нижнем диапазоне нормальных значе-
ний (<25-30 пг/мл) более характерны для других состо-
яний, ассоциированных с развитием гиперкальциемии. 
Прежде всего необходимо исключить паранеопласти-
ческие процессы как вторую наиболее частую причину 
повышения уровня кальция крови.

В настоящее время существуют наборы второго 
и третьего поколения для определения уровня иПТГ. На-
боры второго поколения включают иммунорадиометри-
ческие (IRMA) и иммунохемилюминометрические (ICMA) 

методы и измеряют как интактную молекулу ПТГ1-84, так 
и улавливают крупные гормонально-неактивные С-тер-
минальные фрагменты (ПТГ 4-84, ПТГ 7-84, ПТГ 10-84 и ПТГ 
15-84) и, таким образом, могут завышать концентрацию 
биологически активного гормона в сыворотке [77]. Эти 
фрагменты составляют до 20% иммунореактивного ПТГ 
в сыворотке у лиц с сохранной функцией почек и до 50% 
у лиц с почечной недостаточностью. Наборы третьего 
поколения специфичны для интактного ПТГ1-84, по-
скольку улавливающее антитело распознает фрагмент 
ПТГ39-84, а проявляющее АТ – небольшой N-терминаль-
ный участок ПТГ1-4, и, следовательно, обладают боль-
шей диагностической чувствительностью. По сравне-
нию с наборами второго поколения концентрация иПТГ, 
измеренная с помощью наборов третьего поколения, 
на 20% и 50% ниже у здоровых лиц и у лиц с почечной 
недостаточностью соответственно, Недостатком данных 
наборов является то, что они также распознают молекулу 
ПТГ1-84, претерпевшую посттрансляционные изменения 
(фосфорилирование по серину) на участке 15-20 (N-ПТГ), 
и являющуюся вследствие этого гормонально-неактив-
ной формой. Однако вклад этой молекулы в конечный 
уровень ПТГ, измеренного с помощью наборов треть-
его поколения, составляет менее 10% у здоровых лиц 
и до 15% у лиц с почечной недостаточностью. N-ПТГ мо-
жет в избытке продуцироваться при карциноме ОЩЖ 
и тяжелом гиперпаратиреозе [82].

При оценке чувствительности наборов второго 
и третьего поколения для диагностики ПГПТ не получено 
клинически значимых различий (91,3% против 89,1% со-
ответственно), таким образом чувствительность наборов 
второго и третьего поколений для выявления повышен-
ного уровня иПТГ одинакова [78].

У 1/3 пациентов выявляется гипофосфатемия за счет 
реципрокного отношения между кальцием и фосфором. 
При нормальной функции почек может наблюдаться 
обратная зависимость между повышением иПТГ и сни-
жением фосфора крови. При снижении почечной функ-
ции фосфор сохраняется в пределах нормы или повы-
шается. Также для ПГПТ характерны повышенные или 
верхненормальные уровни общей щелочной фосфатазы 
и более специфичных маркеров костного метаболиз-
ма при активном вовлечении скелета в патологический 
процесс: резорбции – в крови С-концевого телопептида 
коллагена 1 типа (СТх, β-crossLaps), N-концевого тело-
пептида коллагена 1 типа (NTх), в моче – дезоксипириди-
нолина и NTх; костеобразования – в крови остеокальци-
на и N-концевого пропетида проколлагена 1 типа (P1NP). 
Определение этих показателей может быть полезным 
при мониторинге эффективности антирезорбтивной те-
рапии при консервативном ведении ПГПТ [10].

• С целью оценки фильтрационной функции по-
чек и определения показаний к хирургическому лече-
нию, а также для исключения вторичных причин повы-
шения уровня иПТГ пациентам с подозрением на ПГПТ 
 показано определение уровня креатинина с расчетом 
СКФ [79, 83-85]

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4)

Креатинин сыворотки считается важным диагности-
ческим инструментом в когорте пациентов с ПГПТ, так 
как почки являются одним из основных органов регуля-
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ции обмена кальция и фосфора в организме. Эксперты 
KDOQI (Kidney Disease Outcomes Quality Initiative, ини-
циатива по качеству для улучшения исходов заболева-
ний почек) рекомендуют проводить оценку скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) на основании возраст-
ных, половых, расовых параметров и сывороточных 
показателей креатинина, альбумина, мочевины и азо-
та. Cнижение фильтрационной функции почек харак-
терно для пациентов с ПГПТ, получены доказательства 
роли развития ХБП С3–C5 в повышении риска внезап-
ной смерти при ПГПТ. Кроме того, прогрессирующее 
снижение СКФ ассоциировано с повышением уровня 
ПТГ и усилением резорбтивных процессов в костной 
ткани [34, 35, 85]. Клиренсовые радиоизотопные мето-
дики - «золотой стандарт» в определении СКФ, однако 
стоимость и технические сложности резко лимитируют 
их широкое применение. В клинической практике для 
расчета СКФ могут быть использованы простые спосо-
бы расчета клиренса креатинина, позволяющие обой-
тись без суточного сбора мочи (формулы Кокрофта-Гол-
та, MDRD, CKD-EPI). Формула CKD-EPI дает более точные 
результаты, в том числе и при сохранной функциональ-
ной способности почек, что позволяет рекомендовать 
ее для амбулаторной практики [86]. Показатель может 
быть рассчитан автоматически с помощью специальных 
онлайн-калькуляторов.

• Пациентам с ПГПТ рекомендуется определение 
уровня 25(ОН) витамина D c целью диагностики его недо-
статочности/дефицита [87-90]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 3)

Комментарии: между уровнями ПТГ, Са++ и активной 
формой витамина D (кальцитриолом) существуют реци-
прокные регуляторные связи. Увеличение синтеза и се-
креции ПТГ повышает содержание Ca++ в крови и ускоряет 
гидроксилирование витамина D в почках; по принципу 
отрицательной обратной связи повышенные концентра-
ции Ca++ и кальцитриола угнетают продукцию ПТГ. В нор-
мальных физиологических условиях дефицит витамина D 
и гипокальциемия способствуют увеличению синтеза ПТГ. 
Низкий уровень 25(ОН)D при ПГПТ ассоциирован с более 
высоким уровнем ПТГ и как следствием уровнем кальция 
сыворотки крови, более низкой МПК в кортикальной 
зоне костей и более высокими показателями маркеров 
костного обмена, более частым развитием фиброзного 
остеита и большим весом аденомы ОЩЖ [87-89]. Оценка 
статуса витамина D проводится путем определения 25(ОН) 
витамина D в крови, что является наиболее доступным 
и надежным методом лабораторной диагностики [75]. 
В случае выявления недостаточности/дефицита 25(ОН)D 
рекомендуется восполнение статуса витамина D, по воз-
можности на дооперационном этапе или в раннем после-
операционном периоде (см. раздел 3.2 Консервативное 
лечение). [90].

• С целью верификации диагноза пациентам 
с ПГПТ и удовлетворительной фильтрационной функ-
цией почек (СКФ>60 мл/мин/1,73 м2) рекомендуется 
исследование уровней кальция и креатинина в моче 
(суточный анализ) с расчетом отношения почечного кли-
ренса кальция к клиренсу креатинина[26].

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 2)

Комментарии: измерение кальция в суточной моче 
по отношению к экскреции креатинина необходимо 
с целью дифференциальной диагностики ПГПТ и FHH. 
FHH – это редкое наследственное заболевание с ауто-
сомно-доминантным типом наследования, вызванное 
дефектом кальций-чувствительных рецепторов (CaSR) 
в почках и ОЩЖ. Диагноз FHH может быть заподозрен 
при сочетании гиперкальциемии, нормального или 
несколько повышенного уровня ПТГ и относительной 
гипокальциурии. Поскольку экскреция кальция с мочой 
за фиксированный интервал времени значительно зависит 
от СКФ и продолжительности времени сбора мочи, общая 
экскреция кальция не является ценным показателем для 
дифференциальной диагностики случаев FHH от типич-
ного ПГПТ. В связи с чем используется расчет отношения 
почечного клиренса кальция к клиренсу креатинина 
(UCCR), который обычно при FHH составляет менее 0,01 
(формула для расчета CaCl/CrCl = [Cau x Crs]/[Cru x Cas], 
где CaCl – клиренс кальция, CrCl – клиренс креатинина, 
Cau – концентрация кальция в моче (ммоль/л), Crs – кон-
центрация креатинина в сыворотке крови (мкмоль/л), 
Cru – концентрация креатинина в моче (мкмоль/л), Cas – 
концентрация кальция в сыворотке крови (ммоль/л)). Для 
ПГПТ индекс UCCR обычно составляет более 0,02, однако 
Christensen S.E. с коллегами продемонстрировал, что от-
резная точка UCCR менее 0,01 без исследования гена CASR 
выявит только 65% пациентов с FHH и неверно классифи-
цирует 4% пациентов с ПГПТ как имеющих FHH. Показатель 
UCCR в пределах 0,01-0,02 имеют 33% пациентов с ПГПТ, 
и 35% с FHH имеют UCCR ≥ 0,01 [26]. 

Генетическое тестирование рекомендуется всем паци-
ентам с подозрением на FHH (при повторных исследова-
ниях UCCR<0,01), так как выявление патогенной мутации 
или вероятных патогенных вариантов подтвердит диагноз. 
Наиболее характерны мутации в гене CASR (около 65%) од-
нако могут встречаться и более редкие причины заболева-
ния, ассоциированные с генами GNA11 и AP2S1. В настоя-
щее время на территории Российской Федерации доступно 
секвенирование только гена CASR, но нужно учитывать, что 
данный ген обладает широким спектром миссенс-вариан-
тов с неясной патогенностью [91]. Более того, отсутствие 
мутаций во всех указанных генах не позволяет окончатель-
но опровергнуть дианоз FHH. Генетическое тестирование 
имеет ограниченную чувствительность, так как > 25% паци-
ентов с клиническим диагнозом FHH не имеют герминаль-
ных мутаций в CASR/GNA11/AP2S1. Требуется регулярный 
мониторинг за пациентами с отрицательными результа-
тами генетического исследования, динамический расчет 
UCCR. Важным критерием в постановке диагноза может вы-
ступить семейный скрининг на FHH (определение кальци-
емии с последующим расчетом UCCR при необходимости), 
так как пенетрантность данного заболевания составляет 
>90% [92]. Таким образом, положительный семейный скри-
нинг, несмотря на результаты генетического тестирования, 
является ключевым признаком, и определение уровня 
кальция у родственников первой линии родства помогает 
в своевременной постановке диагноза.

Дополнительной ценностью определения суточной 
кальциурии, является оценка риска возникновения или 
прогрессирования нефролитиаза. При выявлении суточ-
ной экскреции кальция выше 10 ммоль/сутки показано 
проведение хирургического лечения ПГПТ (см. раздел 
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«Хирургическое лечение»). Необходимо отметить, что 
исследование кальция в моче не информативно при сни-
жении функции почек (СКФ<60 мл/мин/1,73 м2).

• С целью дифференциальной диагностики меж-
ду первичным нормокальциемическим (нПГПТ) и вто-
ричным гиперпартиреозом (ВГПТ) пациентам с сочета-
нием повышенного уровня иПТГ и нормокальциемией, 
рекомендовано проведение функциональных проб 
[74, 93-97].

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 2)

Комментарии: сочетание повышенного показателя 
иПТГ в крови с нормальным уровнем сывороточного каль-
ция остается актуальной клинической проблемой. В целях 
дифференциальной диагностики между нормокальциеми-
ческим вариантом ПГПТ и ВГПТ, возникшим в результате 
недостаточности витамина D или при других состояниях 
[98, 99] необходимо проведение функциональных проб 
(таб. 2) [30, 31]. У пациентов с ПГПТ прием препаратов ви-
тамина D и его производных и/или гидрохлоротиазида** 
, как правило, провоцирует развитие гиперкальциемии 
при сохранении повышенного уровня иПТГ, а у пациентов 
с ВГПТ – нормализацию уровня иПТГ при стойкой нормо-
кальциемии [98, 100]. 

К одной из наиболее частых причин повышения иПТГ 
у пациентов со стойкой нормокальциемией можно отне-
сти недостаточность/дефицит витамина D, в большин-
стве случаев протекающие бессимптомно. Хронический 
дефицит 25(ОН)D сопровождается развитием относи-
тельной (реже абсолютной) гипокальциемии, в ответ 
на которую компенсаторно увеличивается синтез ПТГ. 
Подавление компенсаторной избыточной секреции 
иПТГ у большинства индивидуумов наблюдается при 
концентрации 25(ОН)D сыворотки крови более 30 нг/мл 
[38, 101].

Достижение целевого уровня 25(ОН)D не всегда по-
зволяет получить однозначное представление о гене-
зе гиперпаратиреоза, так как у одного пациента может 
иметь место сочетание нескольких факторов, приво-
дящих к гиперсекреции ПТГ. Целевой уровень 25(OH)D 
и нормальная расчетная СКФ (рСКФ) не исключают на-
личие дефицита активных форм витамина D. У 13% паци-
ентов с рСКФ 80 мл/мин и более может отмечаться сни-
женная концентрация 1,25(ОН)2D3, а среди пациентов 
с рСКФ менее 30 мл/мин низкие уровни кальцитриола 
могут фиксироваться более чем у 60% пациентов [102]. 
В связи с этим, для дифференциальной диагностики нП-
ГПТ и ВГПТ, особенно в популяции пациентов с различ-
ными стадиями ХБП, актуальной представляется функци-
ональная проба с аналогами/активными метаболитами 
витамина D.

При наличии гиперкальциурии целесообразно 
проведение пробы с тиазидами. Проба с тиазидны-
ми диуретиками имеет ряд существенных ограниче-
ний. Не рекомендуется ее проведение у пациентов 
со снижением СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2. С одной 
стороны, хроническая болезнь почек 3-5 стадии сама 
по себе является причиной повышения уровня иПТГ, 
что затрудняет интерпретацию полученных результа-
тов. С другой - клиренс креатинина менее 30 мл/мин 
является абсолютным противопоказанием к приему 
препарата [97].

Необходимо учитывать, что длительный дефицит 
витамина D может приводить к развитию гиперплазии 
одной или всех ОЩЖ, которые формируются вслед-
ствие снижения тормозящего действия витамина D 
на деление клеток ОЩЖ, а также вследствие стиму-
лирующего влияния низкого уровня кальция крови 
на этот же процесс. Поэтому оценка состояния и актив-
ности ОЩЖ по данным визуализирующих методик для 
дифференциальной диагностики гиперпаратиреоза 
не применятся.

• С целью дифференциальной диагностики между 
нПГПТ и ВГПТ в условиях стационара пациентам с соче-
танием повышенного уровня иПТГ и нормокальциемией, 
рекомендовано проведение модифицированных функ-
циональных проб с альфакальцидолом**/кальцитрио-
лом** или гидрохлоротиазидом** (таблица 3) [105, 106] 

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 2)

Комментарии: Дифференциальная диагностика 
различных форм гиперпаратиреоза особенно актуальна 
для пациентов, проходящих обследование в условиях 
стационара, когда за ограниченный промежуток времени 
требуется установить окончательный диагноз и сфор-
мировать тактику дальнейшего ведения. Стабильная 
нормокальциемия и нормализация иПТГ по результатам 
модифицированных проб позволяют подтвердить ВГПТ, 
не пролонгировать дифференциальную диагностику и, 
таким образом, снизить финансовые затраты на допол-
нительные обследования. Достижение гиперкальциемии 
в сочетании с повышенным или верхненормальным 
уровнем иПТГ по результатам модифицированных проб 
позволяют подтвердить ПГПТ, не пролонгировать диф-
ференциальную диагностику и, таким образом, в более 
короткие сроки направить пациента на радикальное 
лечение при наличии показаний. 

2.4 Инструментальные диагностические исследования
1. Диагноз ПГПТ устанавливается исключительно 

на основании результатов лабораторного обсле-
дования, данные визуализирующих методов ис-
следования не должны рассматриваться в контек-
сте верификации или исключения заболевания.

2. Применение визуализирующих методов иссле-
дования обязательно при подготовке пациентов 
к запланированному хирургическому лечению. 

3. Цель предоперационной топической диагности-
ки образования околощитовидной железы при 
ПГПТ - подготовка к селективной ПТЭ. Для плани-
рования эффективного хирургического лечения 
требуется информация о точном месте располо-
жения образования околощитовидной железы. 
Методами первой линии инструментальной диа-
гностики при ПГПТ являются УЗИ и радионуклид-
ные исследования (планарная сцинтиграфия, 
ОФЭКТ, ОФЭКТ-КТ). Метод второй линии диагно-
стики – МСКТ с контрастным усилением. Дополни-
тельные методы исследования – ПЭТ-КТ, МРТ. 
• Пациентам с ПГПТ в качестве первого этапа то-

пической диагностики ОЩЖ рекомендуется проведе-
ние ультразвукового исследования ОЩЖ [107-113].

Уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств – 1)
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Таблица 2. Функциональные пробы для дифференциальной диагностики между первичной нормокальциемической и вторичной формами 
гиперпаратиреоза

Наименование 
препарата Доза препарата Интерпретация результатов Сроки 

проведения

Колекальциферол** 
[98, 103, 104]

Пациентам с установленным 
дефицитом/недостаточностью 
25(ОН) витамина D 
• 50 000 МЕ еженедельно 

в течение 8-4 недель

Подтверждение ПГПТ: отсутствие 
снижения уровня иПТГ (или его повышение 
от исходных значений) и/или в ряде 
случаев, появление гиперкальциемии. 
Исключение ПГПТ: нормализация уровня 
иПТГ при уровне кальция в крови в 
референсном диапазоне.

До достижения 
целевого 
уровня 25 (ОН) 
витамина D 
более 30 нг/мл 
(75 нмоль/л)

Альфакальцидол** 
/ Кальцитриол**[94, 
105]

Пациентам при нарушении 
обмена кальция 
и фосфора вследствие 
нарушения эндогенного 
синтеза 1,25 дигидро-
ксиколекальциферола 
(активного метаболита 
витамина D)
• 1 мкг в сутки в течение 

5-7 дней, анализ крови 
на 5-7 день на кальций 
общий, альбумин, иПТГ.

• При отсутствии 
гиперкальциемии 
продолжение пробы 
до 1 месяца1

Подтверждение ПГПТ: отсутствие 
снижения уровня иПТГ (или его 
повышение от исходных значений) и/или 
часто появление гиперкальциемии.
Исключение ПГПТ: нормализация уровня 
иПТГ при уровне кальция в крови в 
референсном диапазоне.

От 5-7 дней 
до 1 месяца

Тиазиды:
#Гидрохлоротиазид** 
[90][93]

• По 25 мг 2 раза в сутки 
в течение 2 недель.

• Анализ крови на кальций 
общий, альбумин, ПТГ на 15-й 
день приема препарата.

Подтверждение ПГПТ: отсутствие 
нормализации иПТГ (или его повышение 
от исходных значений) и/или  в ряде 
случаев появление гиперкальциемии. 
Исключение ПГПТ: нормализация уровня 
иПТГ  при уровне кальция в крови 
в референсном диапазоне.

2 недели

1 Возможно более длительное проведение пробы: при выявлении тенденции к снижению ПТГ и нормокальциемии продолжить пробу до развития 
гиперкальциемии - под контролем врача

Таблица 3. Модифицированные короткие функциональные пробы для дифференциальной диагностики между первичной нормокальциемиче-
ской и вторичной формами гиперпаратиреоза

Наименование 
препарата Доза препарата Интерпретация результатов Сроки 

проведения

Альфакальцидол**/
кальцитриол** [105]

Пациентам при нарушении 
обмена кальция 
и фосфора вследствие 
нарушения эндогенного 
синтеза 1,25 дигидро-
ксиколекальциферола 
(активного метаболита 
витамина D)
• 1 мкг в сутки в течение 

3-5 дней, анализ крови 
на 3-5 день на кальций 
общий, альбумин, иПТГ.

Подтверждение ПГПТ: отсутствие 
снижения уровня иПТГ (или его 
повышение от исходных значений) 
и появление гиперкальциемии.
При снижении уровня иПТГ 
и сохранении нормокальциемии 
постановка окончательного диагноза 
не представляется возможной, требуется 
продолжение пробы до 1 месяца 
в амбулаторных условиях.
Исключение ПГПТ: нормализация уровня 
иПТГ при уровне кальция в крови 
в референсном диапазоне.

3-5 дней

Тиазиды:
#Гидрохлоротиазид** 
[106]

• По 25 мг 2 раза в сутки 
в течение 3-5 дней

• Анализ крови на 3-5 день 
на кальций общий, альбумин, 
иПТГ.

Подтверждение ПГПТ: отсутствие 
нормализации иПТГ (или его повышение 
от исходных значений) и появление 
гиперкальциемии. 
При снижении уровня иПТГ 
и сохранении нормокальциемии 
постановка окончательного диагноза 
не представляется возможной, требуется 
продолжение пробы до 2-4 недель 
в амбулаторных условиях.
Исключение ПГПТ: нормализация уровня 
иПТГ  при уровне кальция в крови 
в референсном диапазоне.

3-5 дней
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Комментарии: чувствительность УЗИ в случае соли-
тарного образования ОЩЖ по различным данным варьи-
руется от 76 до 91% и во многом зависит от квалификации 
специалиста [107-110]. Специфичность метода может 
достигать 96% [111-113]. Установлена высокая положи-
тельная прогностическая значимость и диагностическая 
точность УЗИ ОЩЖ (93,2% и 88% cсоответственно) [107]. 

 Аденома ОЩЖ, как правило, представляет собой об-
разование округлой или овальной формы, гипоэхоген-
ной структуры, очерченное изоэхогенной линией и кон-
трастирующее с вышележащей гиперэхогенной тканью 
щитовидной железы. В ряде случаев могут визуализи-
роваться кальцинаты и определяться кистозная деге-
нерация. УЗИ наиболее эффективно при расположении 
аденомы ОЩЖ вблизи щитовидной железы и шейной 
части вилочковой железы. Возможности метода резко 
ограничены при образованиях ОЩЖ, расположенных 
ретротрахеально, ретроэзофагеально или в случае их 
эктопии в средостение [109, 110]. Четкие УЗИ-признаки 
злокачественного поражения ОЩЖ отсутствуют. Одна-
ко подозрительными в отношении рака ОЩЖ являются 
неоднородная структура, неправильная форма, размер 
образования более 3 см, неровные края, пониженная 
эхогенность [114]. 

В последнее время для топической диагностики при 
ПГПТ стали использовать УЗИ с контрастированием. 
Метод обеспечивает количественную и качественную 
оценку васкуляризации микрососудистого русла желез, 
что позволяет идентифицировать опухоли ОЩЖ. УЗИ 
с контрастированием обладает особыми преимущества-
ми при наличии сопутствующего зоба, шейной лимфа-
денопатии, а также при полигландулярном поражении 
ОЩЖ даже после предшествующих хирургических вме-
шательств в области шеи [115].

Преимущества метода:
 - отсутствие лучевой нагрузки;
 - относительно низкая стоимость и высокая доступ-

ность исследования;
 - возможность выявления сопутствующей патологии 

ЩЖ.
Недостатки метода:

 - значимая вариабельность диагностической точности 
метода в зависимости от квалификации специалиста 
и технической оснащенности;

 - ложноположительные результаты за счет узловых об-
разований ЩЖ или лимфатических узлов;

 - значимые ограничения в проведении исследования 
при атипичной локализации ОЩЖ (например, за гру-
диной, в позадипищеводном пространстве).
• Пациентам с ПГПТ с целью топической диагно-

стики образований ОЩЖ, после УЗИ в качестве метода 
первой линии рекомендуется проведение сцинтигра-
фии ОЩЖ с технеция [99mTс] сестамиби** в сочетании 
с ОФЭКТ или ОФЭКТ/КТ [114, 116-118].

Уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств – 1)

Комментарии: для выявления образований ОЩЖ наи-
более часто применяют радиофармпрепарат (РФП) на ос-
нове изотопа технеция [99mTс] и лиофилизата 2-метоксии-
зобутилизонитрила (сестамиби, МИБИ) - Технеция [99mTс] 
сестамиби**. Он представляет собой липофильный катион, 
распределяющийся в организме пропорционально крово-

току и проникающий в цитоплазму клеток путем простой 
диффузии основанной на термодинамической движущей 
силе, обусловленной градиентом трансмембранного 
потенциала клеточной мембраны. РФП фиксируюется 
на внутренней поверхности митохондриальных мембран, 
генерирующих высокий отрицательный потенциал. Фак-
тор длительного удержания технеция [99mTс] сестамиби** 
в многочисленных митохондриях патологически изменен-
ных ОЩЖ является основным диагностическим признаком 
в радионуклидной топической диагностике ПГПТ. 

Физиологическое накопление технеция [99mTс] сеста-
миби** наблюдается во многих тканях, включая щито-
видную железу, и при её нормальном функциональном 
статусе, характеризуется быстрым выведением РФП 
из тиреоидной ткани, что позволяет визуализировать из-
мененные ОЩЖ на отсроченных снимках [119]. Однако, 
одной из основных проблем визуализации образований 
ОЩЖ является способность технеция [99mTс] сестамиби** 
активно накапливаться и длительно удерживаться в ти-
реоидной ткани при аутоиммунном поражении и/или 
узловом зобе. Также в отдельных случаях скорость «вы-
мывания» РФП из ОЩЖ может происходить намного 
быстрее, чем из щитовидной железы (ЩЖ) вследствие 
высокой экспрессии мембранного P-гликопротеина, вы-
зывающего быструю АТФ-зависимую элиминацию РФП 
из цитоплазмы клетки в экстроцеллюлярное простран-
ство. По этой причине некоторые аденомы и, в большей 
степени, гиперплазированные ОЩЖ (в частности тесно 
прилежащие к ЩЖ), не обладая типичными признаками 
длительного удержания РФП, остаются не выявленны-
ми [120].

Радионуклидные методы визуализации представле-
ны планарной сцинтиграфией, ОФЭКТ, ОФЭКТ/КТ. Наи-
более распространенной стандартной методикой иссле-
дования является двухфазная одноизотопная планарная 
сцинтиграфия. Она основана на разной скорости вымы-
вания РФП между ранней и поздней фазами исследова-
ния: стойкая ретенция радиоиндикатора в образовании 
околощитовидной железы на фоне прогрессирующего 
снижения активности в нормальной ЩЖ.

Другой, менее распространенной разновидностью 
планарной сцинтиграфии является двухизотопный (суб-
тракционный) метод, при котором применяются два 
РФП. Суть методики заключается в следующем: один 
РФП (технеция [99mTс] сестамиби**) захватывается как 
клетками ЩЖ, так и ОЩЖ, а другой РФП (99mTс (натрия 
пертехнетат**) или 123I (натрия йодид**)) накапливается 
только в функционирующей паренхиме ЩЖ. Используя 
программное обеспечение радиологической станции, 
«вычитают» одно изображение из другого, что позволяет 
выявлять место расположения образований ОЩЖ [121]. 

Важно отметить, что недавнее введение рентгенокон-
трасных препаратов (<1 месяца), прием тиреостатиков, 
левотироксина натрия, йодсодержащих препаратов де-
лает невозможным интерпретацию исследования с 123I 
или технеция [99mTс] пертехнетатом** [122, 123]. 

В настоящее время в большинстве медицинских цен-
тров применяется однофотонная эмиссионная компью-
терная томография (ОФЭКТ) или гибридная технология 
ОФЭКТ/КТ. В отличие от планарной сцинтиграфии, где 
получают изображение накопления РФП в одной пло-
скости, методика ОФЭКТ включает несколько десятков 
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таких томографических срезов выполняемых ротаци-
онной гамма-камерой, с последующей реконструкцией 
в 3-х мерное изображение накопления РФП в организме. 
С появлением ОФЭКТ стало возможным выявлять обра-
зования ОЩЖ, не визуализирующиеся при планарной 
сцинтиграфии, а также снизить количество ложнополо-
жительных результатов, обусловленных узловыми обра-
зованиями ЩЖ. 

Гибридная система ОФЭКТ-КТ в отличие от ОФЭКТ, 
предоставляет врачу-радиологу важную дополнитель-
ную структурную (анатомическую) информацию, по-
вышающую диагностическую ценность исследования. 
ОФЭКТ-КТ четко локализует анатомическое положение 
измененных ОЩЖ, а также позволяет дифференциро-
вать аномальное накопление РФП от физиологического. 
Многие исследования показывают превосходство чув-
ствительности ОФЭКТ-КТ (86%) по сравнению с ОФЭКТ 
(74%) и планарной сцинтиграфией (70%) [124]. Следует 
отметить, что показатели чувствительности и специ-
фичности варьируют в зависимости от дизайна иссле-
дования и центра, в котором они оценивались. Для так 
называемых центров компетенции чувствительность 
и специфичность может достигать 90% (с высокой по-
ложительной и отрицательной прогностической ценно-
стью, 83-96% и 83-88% соответственно), при выполне-
нии планарной сцинтиграфии в комбинации с ОФЭКТ/
КТ [125, 126]. Пространственное разрешение ОФЭКТ/КТ 
позволяет выявлять практически все увеличенные ОЩЖ 
размерами ≥ 7-8 мм [127].

Позитивным результатом для планарной сцинтигра-
фии и ОФЭКТ считается визуализация патологического 
очага(ов) накопления РФП отличного от физиологиче-
ского. Физиологическое активное накопление технеция 
[99mTс] сестамиби** подразумевает аккумуляцию РФП 
в ЩЖ, слюнных железах и миокарде. В случае ОФЭКТ-КТ 
позитивным случаем является визуализация мягкоткан-
ного образования накапливающего РФП в местах типич-
ного расположения околощитовидных желез и зонах 
возможной эктопии.

Преимущества метода: 
 - определение локализации как типично расположен-

ных, так и эктопированных образований ОЩЖ, в том 
числе в средостении.
Недостатки метода:

 - значимая вариабельность диагностической точно-
сти исследования в зависимости от центра (опыта 
специалистов, технической оснащенности – планар-
ная сцинтиграфия, ОФЭКТ, ОФЭКТ-КТ), где проводится 
исследование;

 - возможные ложноположительные и ложноотрица-
тельные результаты при наличии сопутствующих 
заболеваний щитовидной железы (аутоиммунный 
тиреоидит, многоузловой зоб, диффузный/узловой 
токсический зоб, рак щитовидной железы, интрати-
реоидные ОЩЖ);

 - лучевая нагрузка.
Комбинация УЗИ ОЩЖ и ОФЭКТ-КТ с технеция [99mTс] 

сестамиби** экспертного класса, с обязательной оцен-
кой структуры ЩЖ, на дооперационном этапе диагно-
стики ПГПТ повышают общую точность выявления из-
мененных образований ОЩЖ до 99% [128]. Основная 
операционная характеристика методов визуализации 

в спорных диагностических случаях - прогностическая 
ценность отрицательного результата, наибольшая для 
ОФЭКТ/КТ или комбинации УЗИ и ОФЭКТ/КТ [128, 129].

Множественное поражение ОЩЖ ассоциировано 
со значимым снижением диагностической информатив-
ности всех методов визуализации [109, 130]. Для мини-
мизации ложноотрицательных и ложноположительных 
результатов топической диагностики на этапе подготов-
ки к минимальноинвазивной ПТЭ (МИП) у всех пациентов 
рекомендуется комплексно оценивать результаты обоих 
методов: УЗИ и радионуклидного исследрования (пред-
почтительно ОФЭКТ-КТ). При совпадении результатов 
двух диагностических тестов переходить к МИП, а при 
сомнительных результатах выполнить дополнительные 
исследования [128].

• Пациентам с ПГПТ в случае отсутствия четкой ви-
зуализации образования ОЩЖ по результатам методов 
первой линии (УЗИ и радионуклидные исследования), 
рекомендуется проведение дополнительных методов 
исследования: 
 - мультиспиральной компьютерной томографии 

(МСКТ) шеи и средостения с контрастным усилением 
[131], позитронной эмиссионной томографии (ПЭТ) 
всего тела с туморотропным радиофармацевтиче-
ским диагностическим средством [132];
Уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств – 1)

 - магнитной резонансной томографии шеи [131, 133].
Уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств – 2)
Комментарии: Классическая компьютерная томогра-

фия (КТ) без контрастного усиления в настоящее время 
имеет ограниченное применение в диагностике образо-
ваний ОЩЖ в связи с низкой чувствительностью метода. 
При этом, МСКТ с контрастным усилением позволяет до-
статочно точно оценить размеры и локализацию образо-
ваний ОЩЖ, как в случае их типичного расположения, так 
и при наличии измененных эктопированных ОЩЖ, в том 
числе в средостении. Это обусловлено тем, что образова-
ния ОЩЖ гиперваскулярны и хорошо контрастируются. 
Позитивный результат МСКТ с контрастным усилением – 
визуализация образований ОЩЖ, которые, как правило, 
имеют более низкую начальную плотность при нативном 
КТ и больший прирост плотности в артериальную фазу 
с последующим быстрым вымыванием контрастного 
вещества в венозную и отсроченные фазы по сравнению 
с тканью ЩЖ. По данным литературы, метод обладает 
высокой информативностью, средняя чувствительность 
метода более 88%, положительная прогностическая 
ценность до 93,5% [134]. При этом, количество ложно-
положительных результатов при МСКТ с контрастным 
усилением - одно из самых больших среди всех методов 
топической диагностики. 

В ряде случаев у пациентов с значимой сопутстющей 
патологией ЩЖ целесоообразно использовать КТ с кон-
трастным усилением в качестве метода первой линии 
при условии интерпретации изображений высоко-опыт-
ным рентгенологом [128].

У пациентов с аутоиммунными заболеваниями ЩЖ 
(гипертрофичекая форма АИТ), диффузный/узловой ток-
сический зоб, характерными УЗ признаками, отмечается 
увеличение числа ложноотрицательных результатов при 
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радионуклидных исследованиях (особенно планарной 
сцинтиграфии и ОФЭКТ) из-за «экранирования» неболь-
ших образований ОЩЖ стойкой активной фиксацией 
РФП тиреоидной тканью. Данные патологические из-
менения в ЩЖ в значительно меньшей степени влияют 
на результаты КТ с контрастным усилением, поэтому при 
выборе метода топической диагностики у данной группы 
пациентов в первую очередь целесообразно выполне-
ние КТ с контрастным усилением, а ОФЭКТ-КТ – как метод 
втроой линии.

Недостатками метода являются потенциальная 
нефротоксичность контрастного вещества и соответ-
ственно ограниченное применение у пациентов с ХБП 
и лучевая нагрузка. Но при использовании самых совре-
менных, двухэнергетических КТ-томографов с примене-
нием иттеративных реконструкций, лучевая нагрузка 
даже при 4-х  фазном исследовании может составлять 
всего 4-5 мЗв. 

Относительно высокая чувствительность метода 
сохраняется при множественном поражения ОЩЖ – 
62,5-85,7% [135-137]. 

Следует отметить, что изолированная информатив-
ность планарной сцинтиграфии и МСКТ без контраст-
ного усиления является крайне низкой, ввиду чего 
не рекомендуется выполнять эти исследования для пре-
доперационной диагностики у пациентов с ПГПТ при 
планировании МИП.

Применение позитронно-эмиссионной томогра-
фии (ПЭТ) рекомендуется в некоторых случаях, при от-
сутствии локализации измененных ОЩЖ с помощью 
рутинных методов диагностики или при рецидиве/
персистенции ПГПТ. По данным литературы ПЭТ-КТ яв-
ляется наиболее эффективным методом предопераци-
онной топической диагностики образований ОЩЖ при 
ПГПТ и может рассматриваться как метод первой линии, 
однако его применение в рутинной практике ограниче-
но вследствие малой доступности и высокой стоимости 
исследования [138]. 

ПЭТ-КТ исследования у пациентов с ПГПТ в настоящее 
время могут быть рекомендованы пациентам с отрица-
тельными результатами других методов визуализации. 
Имеется ряд РФП, потенциально применимых для ПЭТ 
диагностики гиперфункционирующих ОЩЖ [116], наибо-
лее известными на сегодняшний день являются 18F-фтор-
дезоксиглюкоза** и меченные радиоизотопами аналоги 
холина [139].

Проведение магнитной резонансной томографии 
(МРТ) - еще один метод лучевой диагностики, применя-
емый для поиска образований ОЩЖ, имеет те же огра-
ничения, что и КТ (лимфатические узлы шеи, узловые 
образования ЩЖ и извитые сосуды), и не обладает ка-
кими-либо преимуществами, кроме отсутствия лучевой 
нагрузки. В дополнение к высокой стоимости и времени, 
затрачиваемом для получения изображения, МРТ харак-
теризуется невысокой чувствительностью (64-84% - при 
использовании МР-томографа 1,5Т), вследствие чего 
данный метод не нашел широкого применения [131, 
133]. При проведении МРТ, измененная ОЩЖ обычно 
представляет собой структуру от изо- до гипоинтенсив-
ной плотности на T1-взвешенных изображениях и от изо- 
до гиперинтенсивной на Т2-взвешенных изображениях, 
по сравнению с ЩЖ. 

• В случае необходимости дифференциальной ди-
агностики образований ОЩЖ с другими патологически-
ми образованиями в области шеи (узлами щитовидной 
железы, лимфатическими узлами, кистами) пациентам 
с ПГПТ может быть рекомендована тонкоигольная 
аспирационная биопсия (ТАБ) ОЩЖ с последующим ана-
лизом уровня ПТГ в аспирате [140-143].

Уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств – 2)

Комментарии: Применение ТАБ со смывом из иглы 
на ПТГ, под контролем УЗИ, рекомендуется в качестве 
дополнительного теста, при необходимости верификации 
кандидатных образований ОЩЖ и не может использовать-
ся в качестве самостоятельного метода предоперацион-
ной диагностики. Метод полезен в случае необходимости 
дифференциальной диагностики образований ОЩЖ 
и узловых образований ЩЖ при отсутствии четкого под-
тверждения интратиреоидного расположения аденомы 
ОЩЖ по данным визуализирующих методик. Определение 
уровня ПТГ проводится с помощью стандартных наборов. 
Эта техника относительно безопасна и доступна, характе-
ризуется высокими чувствительностью, специфичностью 
и прогностической ценностью. Необходимо отметить, 
что цитологическое исследование ОЩЖ не проводит-
ся в виду сложности дифференциальной диагностики 
с фолликулярными опухолями щитовидной желез. Кроме 
того, цитологическое исследование не позволяет диффе-
ренцировать доброкачественное от злокачественного 
поражения ОЩЖ [140-142].

Методика исследования: под контролем УЗ линейно-
го датчика выполняется пункция образования шприцем 
5,0 или 10,0 мл с иглой 21–23G. Игла извлекается. Далее 
через пункционную иглу (несколько раз) осуществляется 
лаваж физиологическим стабилизирующим раствором 
в объеме 1,0 мл. В полученном смыве проводится опре-
деление уровня ПТГ. Следует подчеркнуть, что резуль-
таты ТАБ ОЩЖ с исследованием уровня ПТГ в аспирате, 
свидетельствуют о том, является ли пунктированное об-
разование патологией ОЩЖ или другой ткани. При этом 
уровень ПТГ в аспирате не позволяет провести диффе-
ренциальный диагноз между аденомой или гиперплази-
ей ОЩЖ. Уровень ПТГ в смыве >100 нг/мл соответствует 
ткани ОЩЖ. Уровень ПТГ >500 нг/мл, как правило, соот-
ветствует патологически измененной ОЩЖ. При уровне 
ПТГ <100 нг/мл наиболее вероятно, что пунктат получен 
из ЩЖ, тогда вторым этапом, из этого же смыва, опре-
деляется ТГ. Высокий уровень ТГ в сравнении с низким 
уровнем ПТГ подтверждает факт пункции ЩЖ [143].

2.5 Иные диагностические исследования
• Для определения спектра и тяжести костных 

нарушений пациентам с ПГПТ рекомендуется обследо-
вание, включая количественную оценку минеральной 
плотности кости 3-х отделов с помощью рентгеновской 
денситометрии, рентгенологическую оценку целост-
ности скелета при подозрении на переломы, включая 
рентгенографию грудного и поясничного отдела позво-
ночника в боковой проекции при потере роста на 4 см 
с молодости или потере роста на 2 см за последний год 
[63, 144-148]

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 5)
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Комментарии: развитие костных нарушений при 
ПГПТ - результат прямого действия высокого уровня ПТГ, 
характеризующегося ускорением костного ремоделиро-
вания с преобладанием резорбтивных процессов. Ранее 
к одним из наиболее частых поражений костной системы 
ПГПТ относили фиброзно-кистозный остеит, определяв-
шийся более чем у 50% больных [145, 149]. В последние 
годы в связи с более ранней диагностикой заболевания 
эти поражения костной ткани выявляют реже. Тем не ме-
нее, ценность рентгенологического исследования скелета 
при ПГПТ остается высокой, поскольку позволяет вери-
фицировать костные нарушения у пациентов с тяжелой 
симптомной формой заболевания. Рентгенологическая 
картина костных поражений вследствие ПГПТ включает 
в себя субпериостальную резорбцию, кистообразование, 
гипертрофию надкостницы, деминерализацию костей 
черепа. Редкий, но специфичный рентгенологический 
симптом — образование «бурых» опухолей, чаще фор-
мирующихся в различных отделах скелета (бедро, таз, 
ключицы, ребра, челюсти, череп) [47, 150]. Костные потери 
в периферическом скелете сначала выявляются в конце-
вых отделах трубчатых костей вследствие преобладания 
здесь губчатой кости. Рентгенологическое обследование 
поясничного и грудного отделов позвоночника в боковой 
проекции необходимо для исключения или верификации 
компрессионных переломов тел позвонков, особенно у па-
циентов с клинически значимым снижением роста [145]. 

В случае бессимптомного ПГПТ патологические изме-
нения скелета выявляются, как правило, при снижении 
МПК по результатам двухэнергетической рентгеновской 
абсорбциометрии (dual-energy X-ray absorptiometry, 
DEXA), являющимся «золотым» стандартом исследова-
ния костной массы и диагностики остеопороза на ранней 
доклинической стадии. Всемирная организация здраво-
охранения (ВОЗ) определяет остеопению как снижение 
МПК в интервале от 1 до 2,5 стандартных отклонения 
ниже пикового значения костной массы (Т- критерий 
в диапазоне от -1,0 до -2,5 SD) и остеопороз как снижение 
МПК, равное или большее, чем 2,5 стандартных отклоне-
ния (Т-критерий <-2,5 SD; при исследовании МПК у муж-
чин моложе 50 лет и женщин до менопаузы используют 
Z-критерий, значение <-2,0 SD соответствует снижению 
МПК относительно возрастной нормы). При ПГПТ поми-
мо стандартного исследования состояния осевого скеле-
та (поясничного отдела позвоночника и проксимального 
отдела бедренной кости), необходимо исследовать МПК 
в периферических костях (дистальная треть предпле-
чья), имеющих преимущественно кортикальное строе-
ние и подвергающихся максимальному остеорезорбтив-
ному воздействию ПТГ [63]. 

Относительно недавние исследования с использо-
ванием периферической количественной КТ высокого 
разрешения (HRpQCT) показали, что у пациентов с ПГПТ 
поражается как кортикальная, так и трабекулярная кост-
ная ткань [151, 152]. Патологические изменения трабе-
кулярного вещества подтверждаются снижением трабе-
кулярного костного индекса (TBS) в поясничном отделе 
позвоночника [153, 154], а также двухкратным увеличе-
нием риска вертебральных и невертебральных перело-
мов по данным эпидемиологических исследований [155, 
156]. TBS, определяемый с помощью дополнительного 
программного обеспечения при стандартной рентге-

новской денситометрии поясничного отдела позвоноч-
ника, позволяет косвенно оценить качественные харак-
теристики костной структуры по денситометрическим 
изображениям и тем самым дополняет возможности 
традиционной денситометрии. Оценка TBS позволяет 
прогнозировать риск развития переломов независимо 
от МПК. Есть данные, что ухудшение микроархитектони-
ки костной ткани при ПГПТ проявляется в снижении по-
казателей TBS по сравнению с контролем, сопоставимым 
по полу и возрасту [153]. После ПТЭ отмечается значимое 
увеличение МПК как у пациентов с бессимптомной фор-
мой заболевания и минимальным повреждением кост-
ной ткани, так и в случае тяжелого поражения с разви-
тием фиброзно-кистозного остеита [157, 158]. При этом, 
радикально выполненное хирургическое лечение также 
приводит к повышению TBS [159]. 

• Для определения спектра и тяжести пораже-
ния почек пациентам с ПГПТ рекомендуется проведе-
ние комплексного обследования, включая определение 
уровня креатинина с расчетом СКФ, определение уровня 
кальция в суточной моче и проведение УЗИ (КТ) забрюш-
инного пространства/почек [62, 86, 160-163]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4)

Комментарии: почечные проявления ПГПТ включают 
в себя нефролитиаз, нефрокальциноз, а также нарушение 
фильтрационной и концентрационной функций [2, 83, 164]. 
Иногда поражение почек может быть единственным про-
явлением заболевания и протекать в виде рецидивирую-
щего нефролитиаза. Могут определяться как одиночные, 
так и множественные конкременты в одной или обеих 
почках. Конкременты в почках при ПГПТ состоят преиму-
щественно из оксалатов или фосфатов кальция [83, 164]. 

В настоящее время частота симптомного нефролити-
аза, как правило, не превышает 7-20% наблюдений [160, 
163, 165], при этом распространенность «молчащих» 
конкрементов и нефрокальциноза по результатам визуа-
лизирующих методов исследования почек может дости-
гать 25-55% [62]. Наличие структурных изменений почек 
является абсолютным показанием к проведению ПТЭ, 
таким образом, всем пациентам с ПГПТ рекомендуется 
выполнение УЗИ и/или КТ почек. КТ считается наиболее 
информативным методом в диагностике кальцификации 
почечной паренхимы [160]. 

Всем пациентам с ПГПТ необходим расчет СКФ. По-
чечная недостаточность является одним из наиболее тя-
желых и малообратимых осложнений и связана с более 
выраженными клиническими проявлениями, повышени-
ем риска смерти, увеличением распространенности ар-
териальной гипертензии [34, 83]. Снижение СКФ до ХБП 
3-й стадии диагностируется у 17-20% с ПГПТ, при этом 
часть пациентов может иметь бессимптомную форму за-
болевания [86].

Ценность исследования уровня кальция в моче при 
ПГПТ длительно подвергалась сомнению, так как пато-
генетический вклад гиперкальциурии в развитие неф-
ролитиаза/нефрокальциноза у пациентов с ПГПТ до сих 
пор остается предметом дискуссии. По результатам боль-
шинства исследований среди пациентов с ПГПТ риск 
нефролитиаза достоверно ассоциирован с молодым 
возрастом и мужским полом [163]. Вероятно, гиперкаль-
циурия способствует повышению риска нефролитиаза, 
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но не  является единственным триггерным фактором [86, 
163]. Суточная гиперкальциурия характерна в большей 
мере для ПГПТ с нефролитиазом [161, 162]. Тем не менее, 
радикально выполненная ПТЭ снижает риск прогрессиро-
вания или рецидивирования нефролитиаза, в связи с чем 
наличие выраженной гиперкальциурии более 10 ммоль/
сутки (более 400 мг/сут) стало рассматриваться в качестве 
показания к хирургическому лечению ПГПТ [163].

• Проведение эзофагогастродуоденоскопии для 
оценки состояния верхних отделов ЖКТ пациентам 
с ПГПТ рекомендуется при наличии соответствующей 
клинической симптоматики и/или в рамках подготовки 
к хирургическому лечению [65-67, 166]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4)

Комментарии: язвенная болезнь желудка и 12-перст-
ной кишки в настоящее время встречается редко и значи-
мо чаще у молодых пациентов с синдромами МЭН-1 или 
МЭН-4, и сопутствующими гастрин-продуцирующими 
опухолями. Результаты исследований о патогенетической 
взаимосвязи между ПТГ-опосредованной гиперкальцие-
мией и повышенной секрецией гастрина и желудочного 
сока остаются противоречивыми [65-67]. Единственное 
проспективное исследование наличие данной ассоциации 
не подтвердило [66]. Патогенетически воспалительные 
и структурные изменения в поджелудочной железе в боль-
шей степени ассоциированы с гиперкальциемией, чем 
непосредственно с ПГПТ. Показано, что гиперкальциемия 
любой этиологии может приводить к развитию острого 
или хронического панкреатита [166]. 

• Для своевременного выявления метаболиче-
ских нарушений и определения сердечно-сосудистых 
рисков всем пациентам с ПГПТ рекомендуется опре-
деление глюкозы крови натощак, липидного профиля 
крови (общий холестерин, холестерин липопротеинов 
низкой и высокой плотности, триглицериды), мочевой 
кислоты [167-169]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 3)

• В целях диагностики сердечно-сосудистой пато-
логии и подготовки к хирургическому лечению всем па-
циентам с ПГПТ рекомендуется проведение тонометрии 
и электрокардиографии с последующей консультацией 
кардиолога [168, 170]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 3)

Комментарии: отечественные и зарубежные иссле-
дования демонстрируют повышение частоты нарушений 
углеводного (нарушенная гликемия натощак/нарушенная 
толерантность к глюкозе – до 25%, сахарный диабет – 
8-18% случаев ПГПТ), жирового обмена (различные типы 
дислипидемии – 31,1-68,3%), гиперурикемии (47-54,1%) 
у пациентов с ПГПТ относительно общепопуляционных 
показателей, что определяет уровень летальности при 
данном заболевании [167-169]. Метаболические наруше-
ния в основном ассоциируются с возрастом и симптом-
ной формой заболевания [25, 171, 172]. По результатам 
мета-анализа 34 исследований после радикального 
хирургического лечения наблюдается статистически зна-
чимое снижение уровня гликемии и концентрации сыво-
роточного инсулина при отсутсвии значимого изменения 
показателей липидного профиля [173].

ПГПТ ассоциирован с развитием сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ) [174-176]. По данным регистра 
больных ПГПТ в Российской Федерации ССЗ зафиксиро-
ваны у 45,4% пациентов с ПГПТ, при этом ожидаемо сум-
марная частота кардиоваскулярной патологии увеличи-
валась с возрастом. В группе 18–49 лет ССЗ выявлены 
в 3,9%, 50–64 года — в 38,1%, 65 лет и старше — в 58,1%. 
Частота ССЗ в большей степени была характерна для 
симптомной формы ПГПТ, наиболее часто выявлялась 
артериальная гипертензия (АГ) — в 41,6% [170]. По ре-
зультатам анализа базы данных ФГБУ «НМИЦ эндокри-
нологии» Минздрава России частота АГ варьировала 
от 29,7% у лиц моложе 50 лет до 94% у пациентов старше 
65 лет. При стойком некомпенсированном повышении 
артериального давления увеличивалась и вероятность 
развития гипертрофии миокарда левого желудочка 
[177]. ИБС в анамнезе имели от 2,6 до 21,9% пациентов 
с ПГПТ в зависимости от возраста, что также превышает 
общепопуляционные показатели [168]. Отмечалась от-
носительно высокая частота нарушений ритма сердца 
(8-21,7% в зависимости от возраста), при этом длина ин-
тервала QT имеет обратную связь с сывороточной кон-
центрацией кальция [168]. После достижения ремиссии 
ПГПТ течение ССЗ может улучшаться, однако консенсус 
по этому вопросу не достигнут [178].

3. ЛЕЧЕНИЕ, ВКЛЮЧАЯ МЕДИКАМЕНТОЗНУЮ 
И НЕМЕДИКАМЕНТОЗНУЮ ТЕРАПИИ, 
ДИЕТОТЕРАПИЮ, ОБЕЗБОЛИВАНИЕ, МЕДИЦИНСКИЕ 
ПОКАЗАНИЯ И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ 
К ПРИМЕНЕНИЮ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ

3.1 Хирургическое лечение
Хирургическое лечение является единственным 

радикальным и эффективным методом лечения 
ПГПТ. 

• Хирургическое лечение ПГПТ рекомендуется: 
 - всем пациентам с симптомным (манифестным) ПГПТ 

[19, 22, 155, 163, 179-181];
(уровень убедительности рекомендаций B (уро-
вень достоверности доказательств – 3);

 - пациентам моложе 50 лет [182-186];
(уровень убедительности рекомендаций B (уро-
вень достоверности доказательств – 3);

 - пациентам при повышении уровня альбумин-скор-
ректированного кальция в сыворотке крови на 0,25 
ммоль/л (1 мг/дл) относительно верхней границы 
референсного диапазона, установленной в данной 
лаборатории, независимо от наличия/отсутствия кли-
нической симптоматики [22, 187-189].
(уровень убедительности рекомендаций C (уро-
вень достоверности доказательств – 2);

 - пациентам при наличии остеопороза: низкотрав-
матичные переломы в анамнезе и/или рентге-
нологически верифицированные переломы тел 
позвонков; при снижении МПК в лучевой кости, 
проксимальном отделе бедра или поясничном от-
деле позвоночника менее -2,5 SD по Т-критерию 
у женщин в постменопаузе и мужчин старше 50 
лет по результатам рентгеновской денситометрии 
[22, 48, 159, 187, 189-195]
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(уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств – 2);

 - пациентам при наличии функциональной и/или 
структурной патологии почек: снижение скорости 
клубочковой фильтрации менее 60 мл/мин/1,73 м2 

[83, 85, 181, 196-200];
(уровень убедительности рекомендаций C (уро-
вень достоверности доказательств – 4).

 - пациентам при наличии суточной экскреция кальция 
более 10 ммоль (400 мг) в сутки; нефролитиаз/нефро-
кальциноз [74]
(уровень убедительности рекомендаций C (уро-
вень достоверности доказательств – 5).
Комментарии: удаление патологически измененной/

ых ОЩЖ является единственным радикальным методом 
лечения ПГПТ. Медикаментозное лечение позволяет воз-
действовать лишь на отдельные проявления заболевания, 
но ни одно лекарственное средство не может повлиять 
на заболевание в целом. Динамическое наблюдение 
и медикаментозная терапия менее экономически выгодны 
даже в случае бессимптомного ПГПТ [201-203]. Хирургиче-
ское лечение показано всем пациентам с классическими 
проявлениями заболевания [19, 22, 179, 204]. Преимуще-
ства радикального лечения заключаются в нормализации 
уровня кальция и устранении ассоциированных с гипер-
кальциемией симптомов, значимом улучшении состояния 
основных органов мишеней: костной ткани [22, 155, 180] 
и почек [163, 181]. К дополнительным преимуществам 
можно отнести улучшения со стороны сердечно-сосуди-
стой и нейропсихических систем, заболеваний желудоч-
но-кишечного тракта, однако это требует подтверждения 
в крупных рандомизированных контролируемых иссле-
дованиях [22, 205]. Хирургическое лечение может быть 
рекомендовано в случае бессимптомного ПГПТ и отсут-
ствия показаний к ПТЭ при желании самого пациента, 
однако необходима оценка соотношения риска/пользы 
от операции. Результаты рандомизированных исследо-
ваний свидетельствуют об улучшении качества жизни 
пациентов с бессимптомным ПГПТ после хирургического 
лечения [18, 70, 191, 206]. 

ПТЭ рекомендуется всем лицам моложе 50 лет, вклю-
чая детей. В случае отказа от оперативного лечения па-
циентам моложе 50 лет потребуется более длительный 
период наблюдения, что ассоциировано с увеличени-
ем финансовых затрат. Кроме того, увеличивается риск 
развития специфических осложнений заболевания. Для 
молодых пациентов характерно более быстрое прогрес-
сирование ПГПТ, при сроке наблюдения в течение 10 лет 
среди лиц ≤50 лет на момент постановки диагноза про-
грессирование заболевания может отмечаться более 
чем в 65% случаев, в то время как в группе ≥50 лет — ме-
нее чем в 25% случаев [182-186]. ПТЭ у детей и подрост-
ков характеризуется аналогичными высокими показате-
лями эффективности, что и среди взрослого населения 
[207, 208]. 

Хроническая гиперкальциемия (на 0,25 ммоль/л 
(1  мг/дл) относительно верхней границы референсного 
диапазона) ассоциирована с развитием и прогрессиро-
ванием осложнений ПГПТ, включая усиление костной 
резорбции, нефролитиаз/нефрокальциноз и снижение 
фильтрационной функции почек, повышение сосудистой 
жесткости [22, 188, 189, 209-212].

ПТЭ способствует приросту МПК, снижению пористо-
сти трабекулярной кости и увеличению толщины корти-
кального слоя как в случае симптомного (манифестного), 
так и бессимптомного ПГПТ [18, 19, 191, 192, 212]. Сред-
ний прирост МПК в проксимальном отделе бедра в те-
чение 10 лет может составить +14% [19]. Для сравнения 
при 15-летнем сроке наблюдения снижение МПК в бе-
дренной кости и дистальном отделе предплечья у паци-
ентов без лечения составляет 10% и 35% соответственно 
[18]. По результатам менее продолжительных рандоми-
зированных контролируемых исследований (24 месяца) 
также отмечается достоверное увеличение МПК во всех 
отделах скелета, что подтверждает эффективность хи-
рургической тактики в отношении костных нарушений 
по сравнению с динамическим наблюдением [159, 191, 
193]. Данные о частоте переломов после операции огра-
ничены, однако результаты нескольких контролируемых 
исследований свидетельствуют о ее снижении после 
ПТЭ [22, 187, 195]. В ретроспективном когортном иссле-
довании риск перелома после хирургического лечения 
значимо снижался как среди пациентов с верифициро-
ванным остеопорозом, так и среди лиц с нормальными 
показателями МПК или остеопенией [187].

После успешной ПТЭ вероятность развития новых 
конкрементов в почках значимо снижается, однако риск 
рецидива сохраняется [198-200]. Хирургическое лечение 
не устраняет предшествующий нефрокальциноз и хрони-
ческую почечную недостаточность, но может предотвра-
тить прогрессирование структурных изменений в почках 
и дальнейшее снижение СКФ [83, 85, 181, 196, 197].

Показатели эффективности хирургического лече-
ния достигают 95-98% с частотой послеоперационных 
осложнений 1-2% при условии выполнения операции 
опытными хирургами. Показатели смертности при хи-
рургическом лечении ПГПТ низкие. К наиболее серьез-
ным послеоперационным осложнениям относятся парез 
возвратного гортанного нерва, стойкая гипокальциемия, 
кровотечение, отсутствие ремиссии заболевания [205, 
213]. Отсутствие эффекта после выполнения хирургиче-
ского вмешательства как правило наблюдается в случае 
множественного поражения ОЩЖ, не диагностировано-
го синдрома множественных эндокринных неоплазий, 
атипичного расположения образования ОЩЖ, распро-
страненного рака ОЩЖ, отсутствия опыта у хирурга. 

• Пациентам с подтвержденным ПГПТ рекомен-
дуется консультация врача-хирурга вне зависимости 
от результатов топического обследования, с целью ре-
шения вопроса о хирургическом лечении [74].

Уровень убедительности рекомендаций C (уро-
вень достоверности доказательств – 5)

• В случае наличия солитарного образования 
ОЩЖ, подтвержденного конкордантными данными 
структурных (УЗИ или КТ) и функциональных (сцинти-
графия, ОФЭКТ-КТ) методов топической диагностики, 
отсутствия факторов риска множественного или злока-
чественного поражения ОЩЖ пациентам с ПГПТ реко-
мендуется выполнение селективной ПТЭ [214-219]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 3)

Комментарии: еще не так давно наиболее распро-
страненными хирургическими вмешательствами при 
ПГПТ были «ревизионные операции» - односторонняя 
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и двусторонняя ревизии шеи. Выбор таких объемов 
хирургического лечения был обусловлен низкой 
 эффективностью топической диагностики и отсутствием 
методов интраоперационного контроля. Цель таких опе-
раций не только удалить пораженную околощитовидную 
железу, но и предотвратить возможные рецидивы ПГПТ, 
путем визуализации околощитовидных желез с одной 
или с обеих сторон. Однако любые «ревизионные опе-
рации» предполагали большую травматичность и риск 
интраоперационных осложнений [168 - 171]. Кроме того, 
«ревизионные операции» приводили к большей частоте 
послеоперационного гипопаратиреоза (до 50%). После 
появления более совершенных методов топической 
диагностики, позволивших значительно улучшить резуль-
таты локализации пораженных околощитовидных желез, 
основной операцией при ПГПТ и солитарном пораже-
нии стала селективная ПТЭ. При этой операции хирург 
удаляет только пораженную ОЩЖ, опираясь на данные 
предоперационного обследования [205]. Остальные же-
лезы не осматриваются и не травмируются. Селективная 
ПТЭ характеризуется высокой эффективностью (95-98%) 
и низким риском послеоперационных осложнений (1–3%) 
[214-217, 220]. 

Возможность удаления только пораженной ОЩЖ 
позволила значительно уменьшить величину разреза. 
Такие операции стали предпочтительными, в зарубеж-
ной литературе именуются как «минимально инвазивная 
ПТЭ» (МИП) [205]. На сегодняшний день МИП – мировой 
стандарт хирургического лечения ПГПТ при солитарном 
поражении. Еще менее травматичной операцией, стала 
«минимально инвазивная видеоассистированная ПТЭ» 
(minimally invasive video-assisted parathyroidectomy  — 
MIVAP), разработанная и впервые выполненная ита-
льянским хирургом P. Miccoli [221]. К основными пре-
имуществам данной методики, помимо меньшей 
травматичности и лучшего косметического дефекта, 
относятся хорошая визуализации операционного поля 
и возможность проведения полноценной двусторонней 
ревизии при необходимости [218, 222]. К дополнитель-
ным преимуществам МИП можно отнести сокращение 
времени операции и нахождения пациента в стационаре 
и экономическую целесообразность [214].

• В случаях множественного поражения ОЩЖ, 
сомнительных, дискордантных или негативных данных 
топической диагностики, отсутствия адекватного сниже-
ния интраоперационного иПТГ или по решению хирурга 
рекомендована билатеральная ревизия шеи с удалени-
ем патологически измененных ОЩЖ [219, 223, 224]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уро-
вень достоверности доказательств – 3)

Комментарии: селективное удаление аденомы 
ОЩЖ предъявляет особые требования к качеству пре-
доперационного обследования, поскольку оператив-
ный доступ к патологически измененной ОЩЖ основан 
на конкордантных результатах структурных и функцио-
нальных методов топической диагностики [130, 225-227]. 
Дополнительным условием проведения селективной 
ПТЭ является возможность интраоперационного экс-
пресс-определения уровня иПТГ крови [228-232]. Если 
через 10-15 минут после удаления аденомы уровень иПТГ 
не снижается (см.ниже), то проводится конверсия доступа 
с последующим проведением полноценной двусторонней 

ревизии [233, 234]. При негативных, сомнительных или 
дискордантных результатах топической диагностики, на-
личии множественного поражения ОЩЖ или отсутствии 
адекватного снижения интраоперационного иПТГ, а также 
пациентам с литий-индуцированным гиперпаратиреозом, 
рекомендована билатеральная ревизия шеи с удалением 
пораженных ОЩЖ [234-236].

Техника проведения билатеральной ревизии шеи 
требует соблюдения обязательных условий, а именно - 
поиск и обнаружение всех околощитовидных желез, вне 
зависимости от типичности их расположения [223, 224]. 
Удаляются только патологически измененные ОЩЖ. Ис-
ключением являются операции при синдроме МЭН I, 
при котором проводится субтотальная или тотальная 
ПТЭ с аутотрансплантацией части наименее измененной 
ОЩЖ [237].

Рак ОЩЖ – редкая патология ОЩЖ, часто диагности-
руемая спустя годы после проведения первичного хи-
рургического лечения. Тем не менее, принято считать, 
что для рака ОЩЖ характерно более тяжелое течение 
и яркая клиническая картина. Наличие злокачествен-
ного образования ОЩЖ можно заподозрить при выра-
женном повышении иПТГ (более чем в 3 раза), тяжелой 
гиперкальциемии (уровень альбумин скорректирован-
ного кальция в сыворотке >3 ммоль/л); размерах обра-
зования более 3 см [238-240]. Подробная информация 
об особенностях течения ПГПТ и объеме хирургического 
вмешательства в случае генетических синдромов и рака 
ОЩЖ представлена в соответствующих разделах.

• Для оценки адекватности проведения хирур-
гического лечения пациентам с ПГПТ рекомендуется 
интраоперационное определение иПТГ сыворотки кро-
ви до и через 15 минут после удаления образования 
[228-232, 241].

Уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств – 2)

Комментарии: учитывая относительно короткий пе-
риод полужизни иПТГ в крови (3-5 мин), после удаления 
источника(-ов) гиперсекреции ПТГ отмечается значитель-
ное снижение уровня циркулирующего гормона. Интра-
операционное исследование уровня иПТГ до и через 15 
минут после удаления образования позволяет оценить 
радикальность проведенного вмешательства. Снижение 
уровня иПТГ позволяет хирургу закончить операцию 
и не проводить ревизию других областей, и, наоборот, со-
хранение исходно высокого уровня иПТГ свидетельствует 
о сохранении источника(-ов) гиперсекреции ПТГ и требует 
проведения ревизии с целью их поиска [228-232]. 

До сих пор существует некоторая неопределенность 
относительно степени интраоперационного снижения 
уровня иПТГ для определения радикальности лечения. 
Наиболее часто используется правило снижения иПТГ 
на 50% от его исходного значения через 10 мин после 
удаления опухоли ОЩЖ («Miami criterion») [228-232]. 
Проведенные исследования показали, что минимальное 
время, за которое можно оценивать результаты, состав-
ляет 5 мин, однако наилучшая чувствительность и спец-
ифичность отмечены через 15-20 мин после ПТЭ, так 
как период полужизни ПТГ зависит от функционального 
статуса почек [242]. Более строгим критерием является 
снижение уровня иПТГ до нормальных значений [243]. 
Общая точность метода составляет около 80% [241], как 

doi: https://doi.org/10.14341/serg12790Эндокринная хирургия. 2022;16(4):5-54 Endocrine surgery. 2022;16(4):5-54



CLINICAL GUIDELINES  Эндокринна я хирургия /  Endocr ine Surger y  |  23

и в случае предоперационной топической диагностики 
наилучшие результаты отмечаются при солитарном об-
разовании ОЩЖ (83-97%). При множественном пораже-
нии точность интраоперационного определения иПТГ 
снижается до 58% [241, 244]. 

• В раннем послеоперационном периоде (на сле-
дующие сутки после ПТЭ) пациентам с ПГПТ рекоменду-
ется контроль уровня альбумин-скорректированного 
кальция с целью своевременной диагностики послеопе-
рационной гипокальциемии [113, 213, 223, 245-251]

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 3)

• Всем пациентам с симптомным ПГПТ в послео-
перационном периоде рекомендуется терапия актив-
ными метаболитами витамина D, а при клинических про-
явлениях гипокальцемии – в сочетании с препаратами 
кальция [213, 219].

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 3)

Комментарии: после ПТЭ частота послеоперацион-
ной гипокальциемии может варьировать в широком диа-
пазоне от 5 до 47%. Снижение уровня кальция ниже рефе-
ренсного диапазона может быть обусловлено длительной 
супрессией нормальных ОЩЖ активной паратиромой, 
послеоперационным отеком оставшихся ОЩЖ или син-
дромом «голодных костей». В последующем (от нескольких 
дней до полугода) чувствительность паратиреоцитов нор-
мальных ОЩЖ к кальцию восстанавливается. Кроме того, 
гипокальциемия чаще развивается у лиц с сочетанным 
дефицитом витамина D или синдромом мальабсорбции 
различной этиологии (целиакия или перенесенная ранее 
бариатрическая операция). Как правило, снижение уровня 
кальция ниже референсного диапазона носит транзитор-
ный характер и может корректироваться в амбулаторном 
порядке [113, 213, 223, 245-247]. Частота хронического 
гипопаратиреоза после первичного хирургического лече-
ния крайне низкая, по данным различных исследований 
составляет 0-3,6% [213, 223, 252]. Более низкий уровень 
кальция крови и более выраженная симптоматика отме-
чается у пациентов, перенесших билатеральную ревизию 
шеи по сравнению с лицами после минимально инвазив-
ной ПТЭ [223, 248, 249]. 

Синдром «голодных костей», приводящий к выражен-
ной гипокальциемии, как правило, развивается в раннем 
послеоперационном периоде у пациентов с тяжелыми 
костными проявлениями ПГПТ. В результате устранения 
стимулирующего эффекта гиперпродукции ПТГ в отно-
шении остеокластической резорбции кости, происхо-
дит активный переход минералов (кальция, фосфора, 
магния) из крови в формирующуюся костную ткань. 
К основным факторам риска развития синдрома отно-
сят пожилой возраст пациентов, рентгенологически 
верифицированные поражения костной ткани (25–90% 
случаев против 0–6% без рентгенологически подтверж-
денных изменений скелета). По данным большинства ис-
следований синдром «голодных костей» ассоциирован 
с дооперационным наличием субпериостальных эрозий, 
литическими поражениями костей, «бурыми» опухоля-
ми, множественными переломами. Фиброзно-кистоз-
ный остеит может определяться у 47–100% пациентов 
с данным синдромом. Другими прогностически неблаго-
приятными факторами считаются вес и размер аденомы 

ОЩЖ. Результаты работ, посвященных оценке взаимос-
вязи между риском развития синдрома «голодных ко-
стей» и рядом лабораторных показателей (прежде всего 
с уровнями ПТГ и кальция, щелочной фосфатазы, осте-
окальцина, С-концевого телопептида коллагена 1 типа, 
витамина D) остаются противоречивыми. Данных об эф-
фективной профилактике данного состояния представ-
лено недостаточно [253].

Лечение препаратами активных метаболитов и натив-
ного витамина D рекомендуется всем пациентам с сим-
птомным ПГПТ, а в сочетании с дополнительным приемом 
препаратов кальция - пациентам с наличием симптомов 
гипокальциемии и/или снижением уровня альбумин 
скорректированного кальция менее 2,1 ммоль/л (иони-
зированного кальция менее 1,0 ммоль/л) [254-256] (см. 
раздел 7.6). Для устранения гипокальциемии, которая 
может сохраняться в течение нескольких месяцев по-
сле успешной ПТЭ, необходима адекватная коррекция 
дефицита магния и нормализация обмена костной тка-
ни. Предполагается, что предоперационное лечение 
бисфосфонатами (M05BA) снижает риски послеопераци-
онной гипокальциемии, но на данный момент нет про-
спективных исследований, посвященных этой проблеме 
[113, 213, 253].

3.2. Консервативное лечение
В настоящее время эквивалента хирургическому ле-

чению ПГПТ не существует, поскольку ни один из при-
меняемых препаратов не позволяет достичь равного 
эффекта по отношению к нормализации лабораторных 
показателей и улучшению МПК по сравнению с ПТЭ. Кон-
сервативное лечение ПГПТ с использованием медика-
ментозных препаратов, в первую очередь, направлено 
на коррекцию гиперкальциемии и профилактику гипер-
кальциемических кризов, предупреждение низкотрав-
матичных переломов.

• Пациентам с бессимптомным течением ПГПТ 
и отсутствием показаний к хирургическому лечению 
 может быть рекомендована консервативная тактика 
ведения c регулярным контролем следующих параме-
тров [18, 19, 30, 90, 189, 191, 193, 198, 257, 258]:
 - уровень альбумин-скорректированного кальция кро-

ви – 1 раз в 3-6 месяцев 
 - уровень креатинина крови с расчетом СКФ (СКD-EPI) – 

1 раз в 6 месяцев;
 - исследование уровня иПТГ – 1 раз в 6 месяцев;
 - исследование уровня кальция в моче (суточный ана-

лиз) – 1 раз в 6 месяцев;
 - УЗИ почек 1 раз в год (при необходимости КТ забрюш-

инного пространства);
 - рентгеноденситометрия поясничного отдела позво-

ночника, рентгеноденситометрия проксимального 
отдела бедренной кости, рентгеноденситометрия 
лучевой кости; рентгенография грудного и пояснич-
ного отдела позвоночника в боковой проекции при 
подозрении на переломы тел позвонков (снижение 
в росте, появление болей в спине).
Уровень убедительности рекомендаций C (уро-

вень достоверности доказательств – 5).
Комментарии: предложения по динамическому 

наблюдению пациентов с бессимптомным ПГПТ осно-
вываются на результатах исследований, посвященных 
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оценке и сравнению естественного течения заболевания 
с хирургической тактикой [18, 19, 30, 90, 189, 191, 193, 257]. 
В настоящее время максимальный период наблюдения 
пациентов с ПГПТ без хирургического лечения составляет 
15 лет [18]. Согласно полученным данным биохимические 
показатели фосфорно-кальциевого обмена сохранялись 
стабильными в течение 12 лет с последующей тенден-
цией к повышению уровня кальция в сыворотке крови. 
Показатели МПК оставались без значимых изменений 
в течение первых 8-10 лет наблюдения с последующим 
ухудшением параметров в дистальном отделе предплечья 
и проксимальном отделе бедра. Появление одного или 
более показаний для хирургического лечения за весь 
период наблюдения зафиксировано у 37% пациентов 
[18]. Данные по естественной прогрессии нПГПТ остаются 
ограниченными. В то время как одни исследователи сооб-
щали о высоких показателях прогрессии в виде развития 
гиперкальциемии, нефролитиаза, гиперкальциурии, пе-
реломов и снижения МПК в течение небольшого периода 
наблюдения (22-41%) [30, 90], другими авторами были 
получены противоположные результаты, свидетельству-
ющие о низком риске ПГПТ-ассоциированных осложнений 
в данной когорте больных [17, 259]. 

Всем пациентам рекомендуется диета с умеренным 
потреблением кальция и увеличением потребления 
жидкости до 1,5–2,0 л в сутки [260]. Диетические реко-
мендации по содержанию кальция в ежедневном раци-
оне у пациентов с ПГПТ остаются предметом споров, так 
как данные по этому вопросу ограничены. Ожидается, 
что ограничение потребления кальция приведет к сни-
жению экскреции кальция с мочой и, как следствие, ри-
ска развития нефролитиаза. С другой стороны, снижение 
кальция в рационе может сопровождаться большим по-
вышением уровня ПТГ и более выраженной деминерали-
зацией костной ткани, опосредованно приводя к боль-
шей «кальциевой» нагрузке на почки. При сравнении 
групп пациентов с ежедневным потреблением кальция 
в дозе 300 мг, 300-800 мг и более 800 мг, значимого вли-
яния на показатели сывороточного кальция, ПТГ, 25(ОН)
D, 1,25(ОН)2D или экскрецию кальция с мочой выявлено 
не было. Однако у пациентов с более высокими уровня-
ми 1,25(ОН)2D отмечались достоверно более высокие 
значения ПТГ и суточной кальциурии [261]. В открытом 
однолетнем исследовании в рамках крупного эпидеми-
ологического исследования Tromsо (1994–1995 гг.), была 
проверена гипотеза о пользе дополнительного назна-
чения препаратов кальция у пациентов с бессимптом-
ным ПГПТ и низко-кальциевой диетой (<450 мг в сутки). 
Ежедневный прием 500 мг кальция был ассоциирован 
со снижением уровня ПТГ, развившемся через 4 недели 
от начала терапии, и значимым увеличением МПК в об-
ласти шейки бедра через 52 недели [262]. Исследова-
ний, подтверждающих преимущества резкого ограниче-
ния кальция в рационе пациентов с ПГПТ, в литературе 
не представлено. 

Имеются данные об использовании тиазидов 
в когорте пациентов с ПГПТ с целью коррекции гипер-
кальциурии и профилактики нефролитиаза/нефро-
кальциноза, нарушения почечной функции. Недавние 
исследования показали, что уменьшение суточной 
экскреции кальция на фоне минимальных и среднете-
рапевтических доз гидрохлоротиазида** у пациентов 

с ПГПТ не приводили к повышению показателей каль-
циемии [263, 264]. Данные по влиянию тиазидов на уро-
вень ПТГ остаются противоречивыми, что требует про-
ведения крупных рандомизированных клинических 
исследований. Основные ограничения к применению 
тиазидов — снижение СКФ менее 30 мл/мин/1,73 м2, вы-
раженная гиперкальциемия, подагра, трудно контроли-
руемый сахарный диабет. При назначении тиазидов не-
обходим регулярный контроль сывороточного кальция 
крови, креатинина, магния и калия. 

• Консервативное лечение пациентов с симптом-
ным ПГПТ или наличием показаний к ПТЭ может быть 
рекомендовано в следующих случаях [204, 265-268]:
 - при отказе пациента от хирургического лечения;
 - при наличии противопоказаний к хирургическому 

лечению (тяжелые сопутствующие заболевания).
Уровень убедительности рекомендаций C (уро-

вень достоверности доказательств – 5)
Комментарии: при отсутствии визуализации ОЩЖ 

всеми возможными методами топической диагностики 
использование консервативной терапии позволяет ста-
билизировать прогрессию заболевания, однако пациент 
остается кандидатом на оперативное лечение в случае 
обнаружения патологического образования ОЩЖ в ходе 
динамического наблюдения.

• При невозможности выполнения хирургическо-
го лечения с целью коррекции гиперкальциемии и сни-
жения потери костной массы пациентам с ПГПТ реко-
мендуется антирезорбтивная терапия (#алендроновая 
кислота**, 10 мг ежедневно или 70 мг 1 раз в неделю, 
#деносумаб 60 мг 1 раз в 6 мес. п/к) и/или терапия цина-
кальцетом** [269-273].

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 2)

Комментарии: антирезорбтивная терапия показана 
пациентам с ПГПТ при снижении МПК в лучевой кости, 
проксимальном отделе бедра или поясничном отделе 
позвоночника ≤-2,5 SD по Т-критерию у женщин в постме-
нопаузе и мужчин старше 50 лет по результатам рентген-
денситометрии и/или при наличии низкоэнергетических 
переломов при невозможности выполнения хирургиче-
ского лечения [269]. 

Препаратами выбора для лечения костных прояв-
лений ПГПТ служат препараты с антирезорбтивным 
действием, позволяющие снизить активность костной 
резорбции для предотвращения прогрессирования 
костных потерь. Бисфосфонаты (M05BA) снижают ак-
тивность остеокластов, усиливая их апоптоз, и замед-
ляют резорбцию кости [274]. На основании сходства 
патогенетических механизмов развития постменопау-
зального остеопороза и костных нарушений при ПГПТ, 
было проведено несколько сравнительных исследова-
ний эффективности и безопасности пероральных бис-
фосфонатов (M05BA) (алендроновая кислота**) у боль-
ных ПГПТ ( таблица 4). Мета-анализ 25 наблюдательных 
исследований и 8 рандомизированных контролируемых 
исследований, оценивающих эффективность хирургиче-
ского лечения по сравнению с терапией бисфосфоната-
ми (M05BA), продемонстрировал сопоставимый прирост 
МПК в поясничном отделе позвоночника и проксималь-
ном отделе бедра в обеих группах (при сроке наблюдения 
1-2 года)  [270]. Данные о долгосрочной эффективности 
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бисфосфонатов (M05BA) в отношении риска переломов 
ограничены отдельными исследованиями [275-277]. 

Информация о влиянии деносумаба** на прирост 
МПК у пациентов с ПГПТ ограничена [283-286]. Однако 
по результатам рандомизированного плацебо-контро-
ируемого двойного слепого исследования 3-ей фазы 
DENOCINA использование деносумаба** в дозе 60 мг 1 
раз в 6 мес. эффективно в отношении улучшения МПК 
и снижения скорости метаболизма костной ткани у па-
циентов с ПГПТ независимо от сочетанной терапии ци-
накальцетом** [272]. Деносумаб** обладает гипокальци-
емическим эффектом, в связи с чем успешно применялся 
для купирования выраженной гиперкальциемии онко-
генной этиологии, в том числе при раке ОЩЖ [287, 288]. 
Кроме того, деносумаб** имеет преимущество по срав-
нению с бисфосфонатами (M05BA) в отношении приро-
ста МПК в кортикальной кости[289]. 

Цинакальцет** снижает уровень сывороточного 
кальция и иПТГ за счет повышения чувствительности 
CaSR к концентрации внеклеточного кальция. Исполь-
зование цинакальцета** приводит к стойкой нормализа-
ции показателей кальциемии у 70-80% пациентов с ПГПТ 
[290]. Эффект может сохраняться в течение 5 лет, однако 
уровень сывороточного кальция возвращается к исход-
ным значениям сразу после прекращения терапии. Дан-
ный препарат не влияет напрямую на показатели МПК 
и маркеры костной резорбции [290]. Убедительных дан-
ных о воздействии препарата на симптомы гиперкаль-
циемии, нефролитиаз или качество жизни в литературе 
не представлено. Проводилась ретроспективная оценка 

эффективности комбинированной терапии алендроно-
вой кислотой** и цинакальцетом** (в течение 12 меся-
цев), по результатам которой отмечался достоверный 
прирост МПК в поясничном отделе позвоночника и прок-
симальном отделе бедра по сравнению с монотерапией 
цинакальцетом**. При этом, снижение уровня сыворо-
точного кальция наблюдалось в обеих группах [291]. 
По результатам 3 фазы многоцентрового РКИ, посвящен-
ной оценке терапии цинакальцетом** у пациентов с ПГПТ 
и противопоказаниями к хирургическому лечению, нор-
мализация показателей кальциемии определялась в 76% 
vs 0% в группе плацебо. Сообщалось о хорошей перено-
симости препарата, побочные эффекты ограничивались 
умеренной тошнотой и периодическими мышечными 
спазмами. В таблице 5 представлены данные основных 
исследований по применению цинакальцета** при ПГПТ. 

Дополнительная информация о консервативном ле-
чении гиперкальциемии представлена в разделе 7.7.

• Пациентам с ПГПТ и уровнем сывороточного 
кальция <3 ммоль/л (<12 мг/дл) рекомендуется воспол-
нение сопутствующего дефицита (недостаточности) ви-
тамина D на дооперационном этапе c помощью приема 
колекальциферола** с целью устранения вторичного по-
вышения иПТГ, улучшения состояния костной ткани, а так-
же профилактики развития тяжелой послеоперационной 
гипокальциемии; пациентам с ПГПТ и уровнем кальция 
>3 ммоль/л (>12 мг/дл) не рекомендуется восполнение 
сопутствующего дефицита (недостаточности) витамина D 
до проведения успешной ПТЭ в виду отсутствия данных 
о безопасности назначения препарата [299]

Таблица 4. Данные клинических исследований по изучению эффективности применения алендроновой кислоты**

Автор
Дизайн 
иссле-

дования

Кол-во 
пациентов Терапия МПК 

(lumbar spine)
МПК 

(total hip)
МПК

(Neck)
MПК  

(radial)

Rossini, 
2001  
[278]

РКИ, 2 года 26
Алендроновая 
кислота** 10 мг 
ежедневно 

+8.6 ± 3% +4.8 ± 3.9% НД НД

Parker 
2002  
[279]

Открытое 
контро-
лируемое 
исследова-
ние, 2 года

32
Алендроновая 
кислота** 10 мг 
ежедневно

+7.3 ± 3.1% НД НД НД

Chow, 
2003  
[280]

Двойное 
слепое РКИ, 
48 недель

40
Алендроновая 
кислота** 10 мг 
ежедневно 

+3.79 ± 4.04% НД +4.17 ± 6.01% Без 
изменений

Khan,  
2004  
[281]

Двойное 
слепое РКИ, 
1 год

44
Алендроновая 
кислота** 10 мг 
ежедневно

+6.8%±0.9%

за 1-й год
4.01% 
±0.77% , 
за 2-й год 
без 
динамики

+3.67%±1.63% Без 
изменений

Khan,  
2009  
[282]

Двойное 
слепое РКИ, 
2 года

9
Алендроновая 
кислота** 10 мг 
ежедневно

+4.4% +2,95% НД +2,13%

Cesareo R.,  
2014  
[273]

РКИ, 1 год 30
Алендроновая 
кислота**
70 мг в неделю 

+4,7% 4% +2.6% НД

* РКИ – рандомизированное клиническое исследование; НД – нет данных
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Уровень убедительности рекомендаций A (уро-
вень достоверности доказательств – 2)

• Пациентам с ПГПТ после ПТЭ в случае сопутсву-
ющего дефицита /недостаточности витамина D рекомен-
дуется терапия колекальциферолом** c целью устра-
нения вторичного повышения уроня иПТГ и улучшения 
состояния костной ткани [184, 300].

Уровень убедительности рекомендаций A (уро-
вень достоверности доказательств – 2)

Комментарии: дефицит витамина D при ПГПТ ассоци-
ирован с более высоким повышением уровня иПТГ и как 
следствие более выраженной гиперкальциемией, тяжелы-
ми костными нарушениями, более низкими показателями 
МПК, а также более высоким риском развития синдрома 
«голодных костей» после ПТЭ [87-89, 301]. Для устранения 
вторичного повышения иПТГ на фоне дефицита витами-

на D, рекомендуется поддерживать показатели 25(ОН)D 
на уровне не менее 20 нг/мл (50 нмоль/л), оптимальным 
считается уровень >30 нг/мл (75 нмоль/л) [32, 302, 303]. Во-
прос о схемах терапии колекальциферолом** у пациентов 
с ПГПТ остается открытым. По результатам мета-анализа 
10 наблюдательных исследований (n=340), использование 
данного препарата в насыщающих дозировках (до 100000 
МЕ в неделю) на этапе предоперационной подготовки 
сопровождалось снижением уровня иПТГ, достоверным 
увеличением 25(ОН)D и сохранением исходных показа-
телей сывороточного кальция и суточной кальциурии 
в большинстве случаев. В 2,2% зарегистрировано на-
растание гиперкальциемии, повлекшее за собой отмену 
препаратов. В данный мета-анализ вошли исследования 
с бессимптомным течением ПГПТ со средним уровнем ги-
перкальциемии 2,7-2,8 ммоль/л [299].  Рандомизированное 

Таблица 5. Данные исследований по эффективности цинакальцета** при ПГПТ

Автор Дизайн Кол-во 
пациентов

Доза 
(мг)

Уровень сывороточного 
кальция (мг/дл) Уровень ПТГ (пг/мл)

Исходно Конечная 
точка P Исходно Конечная 

точка P

Sajid-
Crockett, 
2008
[292]

Ретроспективное 
исследование, 
8 мес. (1-19)

18  60  
(30-90) 10,6±0,5 9,5±0,3 <0,001 141±78 108±64 0,007

Iglesias,  
2008
[293]

Проспективное 
исследование, 
12 мес.

4  60 10,8±0,6 9,5±0,2 НД 196±83 191±95 НД

Arranz 
Martin,  
2011
[294]

Проспективное 
открытое 
исследование, 
9,4±6,4 мес.

17  30-60 11,5±0,6 9,9±0,9 <0,001 144 
(99,182)

119 
(86,167) <0,001

Faggiano, 
2011  
[291]

Ретроспективное 
исследование, 
12 мес.

13  30-90 11±0,2 9,7±0,1 НД 122±14 92±12 НД

Cetani, 
2012
[295] 

Проспективное 
открытое 
исследование, 
12 мес. (3-21)

6  60  
(30-120) 12,2±1,2 9,7±1,2 0,002 249±245 188±131 0,19

Filopanti, 
2012
[296]

Проспективное 
открытое 
исследование, 
3 мес.

20  30-60 11,7±0,5 9,5±0,4 <0,001 181±115 121±39 0,032

Luque-
Fernandez, 
2013
[297]

Проспективное 
открытое 
исследование, 
12 мес.

20 60  
(30-180) 11,7±0,8 10,2±0,9 <0,001 182±102 152±70 0,028

Saponaro, 
2013  
[298]

Ретроспективное 
исследование, 
9 мес. (1-26)

100 15-120 11,6±1,1 10,2±0,9 <0,001 164 
(109,254)

127 
(91,200) 0,028

Khan,  
2013
[271]

Двойное слепое, 
РКИ; ИГ 5,83 
мес. (0,7-7), 
ПЦ 5,83 мес. 
(0,7-6,7)

67 ИГ: 82,7 
(17-212).

ИГ: 
11,7±0,5

ПЦ: 
11,8±0,5

НД

НД

<0,001

ИГ: 158 
(121-186)

ПЦ: 
167(136-

248)

НД

НД

<0,001

* РКИ – рандомизированное клиническое исследование; НД – нет данных; ПЦ – плацебо; ИГ – исследуемая группа.
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двойное слепое исследование, посвященное оценке 
эффективности и безопасности назначения колекаль-
циферола** в дозе 2800 МЕ в сутки в течение 6 месяцев 
до и после операции, продемонстрировало значимое сни-
жение уровня исходного иПТГ c достижением оптималь-
ных значений 25(ОН)D, при этом показатели кальциемии 
и суточной кальциурии сохранялись без изменений [304]. 

После успешной ПТЭ у ряда пациентов сохраняется 
повышенный уровень иПТГ, что может быть обусловлено 
имеющимся дефицитом/недостаточностью витамина  D 
[305-308]. Достижение оптимального уровня витамина D 
после радикальной операции способствует нормали-
зации уровня иПТГ, адекватной реабсорбции кальция 
и улучшению показателей МПК [184, 300].

• Пациентам с ПГПТ, перенесшим хирургическое 
лечение, контроль показателей альбумин скорректиро-
ванного и/или ионизированного кальция, креатинина, 
исследование уровня иПТГ рекомендуется проводить 
через 1 месяц после операции, при наличии сопутству-
ющего дефицита 25(ОН)D рекомендуется увеличение ак-
тивного периода наблюдения с оценкой лабораторных 
показателей до 2-3 месяцев с целью достижения целево-
го уровня витамина D [306, 308, 309]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств – 3)

3.3 Иное лечение
• Пациентам с ПГПТ, осложненным развитием ги-

перкальцемического криза, рекомендовано проведе-
ние хирургического лечения в срочном порядке, после 
интенсивной предоперационной подготовки, направ-
ленной на коррекцию гиповолемии и снижению гипер-
кальциемии [310-317]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств -4)

Комментарии: тяжелая гиперкальциемия у паци-
ентов с ПГПТ в настоящее время встречается редко. 
Резкое повышение уровня кальция в сыворотке крови 
может приводить к развитию гиперкальциемического 
криза и провоцируется тяжелыми интеркуррентными 
состояниями: развитием инфекционных заболеваний, 
переломов, длительной иммобилизацией, приемом 
антацидных средств [310, 311]. Гиперкальциемический 
криз, как правило, отмечается при повышении уровня 
альбумин-скорректированного кальция более 3,5 ммоль/л 
(ионизированный кальций более 1,8 ммоль/л)* и характе-
ризуется симптомами полиорганной дисфункции, вклю-
чая поражение ЖКТ (анорексия, тошнота, неукротимая 
рвота с развитием дегидратации, острая боль в животе, 
острый панкреатит), почек (олигурия, острая почечная 
недостаточность, почечная колика), сердечно-сосудистой 
системы (нарушение проводимости и сердечного ритма, 
укорочение интервала QT), нервной системы (миалгии, 
мышечная слабость, спутанность сознания, ступор, кома 
до 40% случаев) [310-316]. 

Своевременное лечение пациентов с гиперкальцие-
мическим кризом имеет решающее значение, так как это 
состояние ассоциировано с высоким уровнем леталь-
ного исхода [310, 312]. Гиперкальциемический криз при 
ПГПТ является показанием для проведения операции 
в срочном порядке. Тяжелое общее состояние пациента, 
обусловленное выраженной гиперкальциемией и сопут-

ствующими полиорганными нарушениями, часто не по-
зволяют экстренно провести ПТЭ. Для уменьшения риска 
общей анестезии используются консервативные методы, 
направленные на коррекцию гиповолемии, стимулиро-
вание почечной экскреции кальция и торможение уско-
ренной резорбции костной ткани. Также необходимо 
устранение причин, способствующих прогрессированию 
гиперкальциемии, и компенсацию интеркуррентных со-
стояний (см. раздел 7.7) 

Консервативная тактика в отношении пациентов 
с тяжелой гиперкальциемией должна рассматривать-
ся в качестве «подготовки» к оперативному лечению 
и по возможности, проводиться в условиях отделе-
ния реанимации и интенсивной терапии [310-316]. 
Оптимальные сроки для ПТЭ у пациентов с гипер-
кальциемическим кризом остаются дискутабельны-
ми. Основываясь на результатах топических методов 
диагностики, селективная ПТЭ может рассматривать-
ся в качестве оптимальной тактики для большинства 
пациентов. Тем не менее, тяжелая гиперкальциемия/
гиперкальциемический криз в 4,5–12% случаев может 
быть обусловлена наличием карциномы ОЩЖ, что тре-
бует расширенного объема хирургического лечения 
[313-315] (см. раздел 7.2).

4. МЕДИЦИНСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ, МЕДИЦИНСКИЕ 
ПОКАЗАНИЯ И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ К 
ПРИМЕНЕНИЮ МЕТОДОВ РЕАБИЛИТАЦИИ

Специфических реабилитационных мероприятий 
в отношении пациентов с первичным гиперпаратирео-
зом не разработано. 

5. ПРОФИЛАКТИКА И ДИСПАНСЕРНОЕ 
НАБЛЮДЕНИЕ, МЕДИЦИНСКИЕ ПОКАЗАНИЯ 
И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ 
МЕТОДОВ ПРОФИЛАКТИКИ

• Проведение контрольной рентгенденситоме-
трии для оценки прироста МПК рекомендуется паци-
ентам с ПГПТ через год после хирургического лечения 
и далее 1 раз в год в течение 3-х лет [18, 19, 149, 187, 191, 
192, 318, 319].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4

Комментарии: Как правило, активное восстановле-
ние костного метаболизма, существенный прирост МПК 
(в среднем 5-10% за год) в зависимости от выраженности 
костных потерь и возраста пациента происходит в тече-
ние первых 2 лет после успешно проведенной ПТЭ. В этот 
период не требуется дополнительное лечение, за исклю-
чением поддержания адекватного уровня 25(ОН)витамина 
D, назначения альфакальцидола**/кальцитриола** и пре-
паратов кальция, [18, 19, 149, 187, 191, 192, 318].

• Пациентам с ПГПТ лечение осложнений заболе-
вания (нефролитиаз/нефрокальциноз, язвенная болезнь 
желудка и двенадцатиперстной кишки, нарушения ритма 
и других нарушений) после успешно проведенной ПТЭ 
при необходимости рекомендуется проводить под на-
блюдением соответствующих специалистов [10, 74].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 5)
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6. ОРГАНИЗАЦИЯ ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ 
ПОМОЩИ

Амбулаторный этап оказания медицинской 
 помощи:
1. проведение лабораторного обследования с опреде-

лением биохимических показателей фосфорно-каль-
циевого обмена в крови и в моче;

2. консультации смежных специалистов по показаниям: 
врача-уролога, врача-нефролога, врача-кардиолога, 
врача-невролога;

3. коррекция препаратов стандартной терапии при кон-
сервативной тактике ведения.
Показания для плановой госпитализации: 

1. необходимость проведения комплексного обсле-
дования с оценкой основных показателей фосфор-
но-кальциевого обмена и костно-висцеральных про-
явлений ПГПТ для решения вопроса о дальнейшей 
лечебной тактике (консервативно ведение/хирурги-
ческое лечение); необходимость инструментального 
обследования для топической диагностики пораже-
ния ОЩЖ при наличии показаний к хирургическому 
лечению;

2. необходимость проведения комплексного обсле-
дования с оценкой основных показателей фосфор-
но-кальциевого обмена и костно-висцеральных про-
явлений ПГПТ при консервативной тактике ведения;

3. необходимость проведения планового хирургиче-
ского лечения в специализированном стационаре;

4. необходимость проведения комплексного лабора-
торно-инструментального обследования для оценки 
эффективности хирургического лечения

Показания для экстренной госпитализации: 
1. тяжелая гиперкальциемия с угрозой гиперкальцие-

мического криза.
Показания к выписке пациента из стационара:

1. стойкое улучшение состояния, когда пациент мо-
жет без ущерба для здоровья продолжить лечение 
в амбулаторно-поликлиническом учреждении или 
домашних условиях или стабильное состояние паци-
ента с последующей плановой госпитализацией в хи-
рургическое отделение для оперативного лечения; 

2. при необходимости перевода больного в другую ме-
дицинскую организацию;

3. грубое нарушение госпитального режима;
4. по письменному требованию больного либо его за-

конного представителя, если выписка не угрожает 
жизни больного и не опасна для окружающих. В этом 
случае выписка может быть произведена только 
с разрешения главного врача больницы или его заме-
стителя по лечебной работе.

7. ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
(В ТОМ ЧИСЛЕ ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ИСХОД 
ЗАБОЛЕВАНИЯ ИЛИ СОСТОЯНИЯ)

7.1 Наследственные формы первичного 
гиперпаратиреоза
До 10% случаев ПГПТ имеют наследственную приро-

ду (таб. 6). Наследственные формы ПГПТ характеризу-
ются манифестацией в молодом возрасте и отсутствием 
гендерных отличий [5]. Молекулярно-генетическая ди-
агностика позволяет своевременно поставить диагноз 
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Таблица 6. Наследственные синдромы, ассоциированные с развитием ПГПТ

МЭН-1 МЭН-2А1 МЭН-4 HPT-JT FIHP2

OMIM# 131100 171400 610755 145001 145000

Тип 
наследования АД АД АД АД АД

Локус 
на хромосоме 11q13 10q11.2 12p13.1 1q31.2 2p130.3-14

Мутация 
в гене MEN1 RET CDKN1B HRPT2/

CDC73
MEN1, CDC73/HRPT2, 

CaSR (?)

Кодируемый 
белок Менин RET р27(Kip1) Парафибромин –

Другие 
проявления

Опухоли 
аденогипофиза 
и эндокринной 
части 
поджелудочной 
железы, другие 
нейроэндокринные 
и неэндокринные 
опухоли

Медуллярный 
рак 
щитовидной 
железы 
и феохро-
моцитома

Опухоли 
аденогипофиза, 
нейроэндокринные 
опухоли ЖКТ 
и легких, 
образования 
поджелудочной 
железы 
и надпочечников 
и др.

Оссифицирующие 
фибромы нижней 
челюсти, опухоли 
почек и матки

–

Сокращения: АД – аутосомно-доминантный. MEN1 – ген, кодирующий белок менин; RET – протоонкоген, кодирующий рецептор тирозинкиназы, 
CDKN1B – ген, кодирующий циклин-зависимый ингибитор киназы р27(Kip1), HRPT2/CDC73 – ген, кодирующий белок парафибромин, CaSR – ген, ко-
дирующий кальций-чувствительный рецептор. 1 Синдром МЭН-2А как причина FIHP не встречается. 2 В некоторых семьях с FIHP были обнаружены 
мутации в генах MEN1, CaSR или CDC73/HRPT2.
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и начать скрининг компонентов синдрома и их лечение, 
что особенно важно для бессимптомных заболеваний. 

• Диагностический поиск синдрома множествен-
ных эндокринных неоплазий 1 типа, включая молеку-
лярно-генетическое тестирование, рекомендуется 
пациентам при наличии одного или нескольких нижепе-
речисленных признаков [320]:
 - манифестация ПГПТ у пациентов моложе 40 лет; 
 - множественное поражение ОЩЖ в любом возрасте;
 - персистенция/рецидив ПГПТ;
 - наличие 2-х и более МЭН-ассоциированных образо-

ваний (опухолей ОЩЖ, нейроэндокринных опухолей 
(НЭО) поджелудочной железы (ПЖ), аденомы гипофиза);

 - родственник первой линии родства - носитель мута-
ции в гене MEN1 даже в случае отсутствия симптомов;

 - гастринома или НЭО поджелудочной железы в лю-
бом возрасте при наличии 2-х и более МЭН-ассоции-
рованных опухолей, не относящихся к классической 
триаде МЭН-1. 
Уровень убедительности рекомендаций C (уро-

вень достоверности доказательств – 5)
Комментарии: МЭН-1 синдром - заболевание с ауто-

сомно-доминантным типом наследования, обусловленное 
герминальными мутациями в гене MEN1. MEN1 является 
геном-супрессором опухолевого роста и кодирует белок 
менин, регулирующий различные функции клеточного 
и геномного гомеостаза. Корреляций между генотипом 
и фенотипом заболевания не выявлено [5]. Распространен-
ность синдрома составляет 2-3 случая на 100 000 человек. 
Для выявления потенциальных носителей мутаций в гене 
MEN1 необходим тщательный сбор анамнеза жизни как 
самого пациента, так и его ближайших родственников.

Синдром МЭН-1 характеризуется сочетанным развити-
ем опухолей ОЩЖ (в 95% случаев), аденогипофиза (15-55%) 
и островкового аппарата поджелудочной железы (30-80%), 
представляющими собой «классическую триаду» заболева-
ния. Реже диагностируются опухоли надпочечников, НЭО 
тимуса, легких и желудочно-кишечного тракта, ангиофи-
бромы, коллагеномы, липомы, лейомиомы, менингиомы 
и другие [321-327]. Большинство новообразований в рам-
ках синдрома являются доброкачественными, клиническая 
картина заболевания как правило обусловлена гормональ-
ной гиперсекрецией или проявлением «масс-эффекта», од-
нако сохраняется высокий риск злокачественной прогрес-
сии этих опухолей. Ожидаемая продолжительность жизни 
пациентов с МЭН-1 синдромом ниже по сравнению с общей 
популяцией и составляет около 55 лет [325, 328]. Наиболее 
часто причиной смерти становятся дуодено-панкреатиче-
ские нейроэндокринные опухоли, а также карциноиды ти-
муса и бронхов [325]. 

ПГПТ, как правило, является первым проявлением син-
дрома (до 75%) [321, 329, 330], при этом распространен-
ность МЭН-1 среди пациентов ПГПТ составляет 1-18% [329]. 
Дебют ПГПТ при МЭН-1 обычно приходится на период меж-
ду 20 и 25 годами [324, 329, 331], при этом пенетрантность 
заболевания при МЭН-1 с возрастом достигает 90-100% 
[332]. Поражение ОЩЖ чаще бывает множественным и как 
правило, не является одномоментным (множественные 
гиперплазии или аденомы). В 20% случаев возникает пора-
жение дополнительных и эктопированных ОЩЖ, с возмож-
ной локализацией в тимусе, щитовидной железе, переднем 
средостении и, иногда, в  перикарде [329, 333, 334]. Клини-

ческая картина представлена как бессимптомной (асим-
птомная гиперкальциемия), так и симптомной формой 
ПГПТ (НЛ, фиброзно-кистозный остеит, синдром полидип-
сии-полиурии, язвенные поражения слизистой оболочки 
ЖКТ). Для ПГПТ в рамках МЭН-1 синдрома характерна боль-
шая частота рецидивов по сравнению со спорадическими 
формами [321, 329, 335].

Среди аденом гипофиза преобладают пролактиномы 
(65%) и соматотропиномы (25%), реже встречаются кор-
тикотропиномы и гормонально-неактивные аденомы 
гипофиза (около 5%)[326]. Средний возраст манифеста-
ции - 38 лет, в 25% спорадического и в 10% семейного 
МЭН-1 аденомы гипофиза могут быть первым проявле-
нием синдрома [322, 334]. Средний возраст на момент 
постановки диагноза НЭО ЖКТ – примерно 40 лет, при 
этом к 80 годам примерно у 80% пациентов МЭН-1 раз-
вивается дуоденопанкреатическая НЭО [336-338]. Гормо-
нально-неактивные НЭО ПЖ относятся к наиболее рас-
пространенным энтеропанкреатическим образованиям 
(50-80% в возрасте до 50 лет), и имеют худший прогноз 
по сравнению с гормонально-активными образовани-
ями [325]. Реже диагностируются гормонально-актив-
ные образования - гастриномы (~20-30%), инсулиномы 
(~10%), випомы и глюкагономы (<5%) [325, 339]. 

Согласно проведенным исследованиям, вероятность 
генетической природы ПГПТ тем выше, чем меньше воз-
раст дебюта заболевания [321], однако рекомендаций 
о генетическом скрининге в возрасте до 30, 35 или 40 лет 
не сформулировано [332, 340-343]. Отдельно можно вы-
делить группу пациентов с ПГПТ моложе 40 лет с сочетан-
ным полигландулярным поражением ОЩЖ, как наиболее 
подозрительную в отношении синдрома МЭН-1, даже не-
смотря на отсутствие отягощенного семейного анамнеза 
[340, 344]. Результаты пилотных исследований российской 
популяции свидетельствуют о смещении возраста мани-
фестации заболевания на 3 декаду жизни, в связи с чем 
рекомендуемый возрастной порог для проведения гене-
тического исследования составляет до 40 лет [334, 345].

• Пациентам с симптомным ПГПТ в рамках МЭН-
1 синдрома рекомендуется хирургическое лечение 
в объеме субтотальной или тотальной ПТЭ с аутотранс-
плантацией с целью профилактики рецидива заболева-
ния [237, 346-351].

Уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств – 2)

Комментарии: к целям лечения ПГПТ при МЭН-1 
можно отнести: достижение и поддержание стойкой нор-
мокальциемии, снижение риска стойкой гипокальциемиии 
в послеоперационном периоде. В связи с полигландуляр-
ным поражением ОЩЖ при МЭН-1 синдроме, основным 
методом лечения ПГПТ остается билатеральная ревизия 
шеи с субтотальным (≥ 3,5 желез) или тотальным удалением 
ОЩЖ с аутотрансплантацией участка наименее измененной 
в плечелучевую мышцу, характеризующиеся наименьшим 
риском рецидива заболевания [346-350]. Частота развития 
хронического гипопаратиреоза, в том числе тяжелого те-
чения, значимо выше в группе тотального удаления ОЩЖ, 
чем в группе субтотальной ПТЭ [346-348]. При выборе объ-
ема хирургического лечения необходимо учитывать такие 
факторы, как выраженность изменений ОЩЖ, опыт хирурга, 
возможность  долгосрочного  мониторирования уровня 
кальция. Не достигнуто единого консенсуса в отношении 
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сроков проведения хирургического лечения. Ранняя ПТЭ 
может значимо снизить частоту и тяжесть долгосрочных 
осложнений гиперпаратиреоза, но ассоциирована с более 
ранним рецидивом ПГПТ и развитием хронического гипо-
паратиреоза [351]. Пациентам с бессимптомной формой 
заболевания может быть рекомендовано динамическое 
наблюдение с регулярной оценкой показателей фосфор-
но-кальциевого обмена и проведение ПТЭ в случае про-
грессирования заболевания [352].

Обсуждается возможность одномоментной транс-
цервикальной тимэктомии, учитывая риск эктопии ОЩЖ 
в тимус, риск развития НЭО тимуса [349, 350, 353, 354], 
однако эффективность этого подхода остается спорной 
[353, 355].

• Пациентам с верифицированным МЭН-1 
рекомендуется регулярное комплексное лаборатор-

но-инструментальное обследование, направленное 
на своевременную диагностику компонентов синдрома 
[322-324, 335, 356]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4)

Комментарии: пациенты с верифицированным 
МЭН-1 нужаются в регулярном пожизненном наблюдении 
в связи с риском развития новых компонентов синдрома. 
Необходимые исследования и кратность и проведения 
представлены в таблице №7.

• Диагностический поиск синдрома множе-
ственных эндокринных неоплазий 2А типа (МЭН-2А), 
включая проведение молекулярно-генетического 
анализа, рекомендуется пациентам при наличии од-
ного или нескольких нижеперечисленных признаков 
[320, 333, 357-361]:

Таблица 7. Биохимический и рентгенологический скрининг у пациентов с МЭН-1 синдромом

Проявление МЭН-1 Ежегодное лабораторное 
обследование Методы топической диагностики 

Образования ОЩЖ Альбумин- скорректированный кальций/ 
ионизированный кальций, иПТГ

При лабораторном подтверждении впервые 
выявленного ПГПТ – УЗИ и ОФЭКТ/КТ ОЩЖ 
При необходимости КТ с контрастом 

Гастринома
Нет, пока отсутствуют топические данные 
или клинические симптомы заболевания 
(гастрин, экспресс PH-метрия)

Нет, при клинических симптомах заболевания:
• МСКТ/МРТ; 
• для подтверждения диагноза и локализации - 

Соматостатин-рецепторная сцинтиграфия;
• ПЭТ-КТ с туморотропным 

радиофармацевтическим диагностическим 
средством (68Ga-DOTA-TATE/NOC/TOC и др.)

Инсулинома

Нет, пока отсутствуют топические 
данные или клинические симптомы 
заболевания (инсулин, проинсулин, 
гликемия натощак, 3-х дневная проба с 
голоданием)

Нет, при клинических симптомах заболевания:
• МСКТ/МРТ; для подтверждения диагноза 

и локализации -Соматостатин-рецепторная 
сцинтиграфия; 

• ПЭТ-КТ с туморотропным 
радиофармацевтическим диагностическим 
средством (68Ga-DOTA-TATE/NOC/TOC и др.)

Другие НЭО ПЖ
Нет, пока отсутствуют топические данные 
или клинические симптомы заболевания 
(хромогранин А, ПП, глюкагон, ВИП)

• МРТ/КТ брюшной полости 1 раз в 2 года 
(ежегодно)

• При необходимости – эндоУЗИ, соматостатин-
рецепторная сцинтиграфия;  ПЭТ-КТ 
с туморотропным  радиофармацевтическим 
диагностическим средством 
(68Ga-DOTA-TATE/NOC/TOC и др.)

Аденомы гипофиза Пролактин, ИФР-1 МРТ гипофиза 1 раз в 3 года

Карциноид легкого 
и тимуса

Нет, как правило, гормонально-
неактивны, но с злокачественным 
потенциалом

КТ грудной полости 1 раз в 2-3 года
• При необходимости – ПЭТ КТ с 18F-ФДГ; 
• cоматостатин-рецепторная сцинтиграфия; 
ПЭТ-КТ с туморотропным радиофармацевтическим 
диагностическим средством 
(68Ga-DOTA-TATE/NOC/TOC и др.)

Образования 
надпочечников

Нет, при впервые выявленной 
инциденталоме надпочечника 
или появлении клинических признаков 
гормональной активности: (активность 
ренина плазмы, альдостерон, 
подавляющий тест с 1 мг дексаметазона 
или кортизол в вечерней слюне 
или кортизол в суточной моче, 
метанефрины в суточной моче)

• МРТ/КТ забрюшинного пространства 1 раз 
в 2 года (ежегодно)

• При необходимости сцинтиграфия с 123I-MIBG;
• ПЭТ-КТ с туморотропным 

радиофармацевтическим диагностическим 
средством (18F-DOPA и др.);

• соматостатин-рецепторная сцинтиграфия;

Примечание: ПП – панкреатический полипептид; ВИП – вазоинтестинальный полипептид; ИФР-1 – инсулиноподобный фактор роста 1; 18F-ФДГ – 
18F –фтордезоксиглюкоза.
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 - наличие медуллярного рака щитовидной железы 
в анамнезе или на момент диагностики ПГПТ;

 - наличие феохромоцитомы в анамнезе или на момент 
диагностики ПГПТ;

 - данные о наличии медуллярного рака щитовидной 
железы и/или феохромоцитомы и/или синдрома 
МЭН-2А у родственников первой линии родства.
Уровень убедительности рекомендаций C (уро-

вень достоверности доказательств – 4)
Комментарии: синдром МЭН-2А проявляется разви-

тием медуллярного рака щитовидной железы (90-100%), 
феохромоцитомы (50%), ПГПТ (20-30%) и обусловлен гер-
минальными мутациями в прото-онкогене RET с усилением 
его функции [357-359]. RET представляет собой связанный 
с тирозинкиназой рецептор, участвующий в регуляции 
роста, дифференцировки и выживание клетки. Мутация 
гена RET в эмбриональных клетках приводит к экспрессии 
патологически измененного сверхактивного RET-протеина 
в нейроэндокринных тканях, что приводит к неконтроли-
руемой клеточной пролиферации. Мутация RET в поло-
жении 634 ассоциирована с развитием ПГПТ [5]. В случае 
МЭН-2А только в 5% ПГПТ предшествует развитию других 
компонентов, в подавляющем большинстве заболевание 
выявляется во время операции по поводу медуллярного 
рака щитовидной железы, или спустя годы после нее. ПГПТ 
характеризуется более легким течением, чем при синдро-
ме МЭН-1, и в 42-84% случаев протекает бессимптомно 
[333, 360, 361]. Средний возраст на момент диагностики 
составляет 35-39 лет [357]. Описан единичный клиниче-
ский случай девочки 5 лет из семьи с МЭН-2А, у которой 
перед проведением профилактической тиреоидэктомии 
(при отсутствии патологии щитовидной железы) был ди-
агностирован ПГПТ [362]. Чаще, чем при МЭН 1 типа (27-
48%) поражается только одна ОЩЖ, и только в 8% случаев 
выявляются парные аденомы или гиперплазии [363, 364]. 

• Пациентам с верифицированным МЭН-2А син-
дромом хирургическое лечение ПГПТ рекомендуется 
в объеме удаления измененных ОЩЖ [205, 361, 365, 366].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4)

Комментарии: единого мнения по поводу объема хи-
рургического лечения ПГПТ в рамках МЭН-2А в настоящее 
время не существует. Актуальную проблему представляет 
высокий риск тяжелого хронического гипопаратиреоза, 
обусловленного, прежде всего, проведением расши-
ренной тиреоидэктомии по поводу медуллярного рака 
щитовидной железы. У пациентов с МЭН-2А, перенесших 
профилактическую тиреоидэктомию, уровни кальция 
сыворотке крови должны обязательно определяться 
на этапе дооперационной диагностики. Кроме того, перед 
проведением операций как по поводу медуллярного рака 
щитовидной железы, так и ПГПТ, необходимо исключение 
диагноза феохромоцитомы [359].

Хирургические варианты лечения ПГПТ включают: уда-
ление визуально измененных ОЩЖ; субтотальную ПТЭ; 
тотальную ПТЭ с гетеротопической аутотрансплантацией 
[205, 365, 366]. Большинство экспертов склоняется к удале-
нию только патологически измененных ОЩЖ. Такой подход 
при синдроме МЭН 2а позволяет гарантированно избежать 
хронического гипопаратиреоза, а вероятность рецидива 
после первичной операции из оставшихся неизмененных 
ОЩЖ кране низкая [361]. Cубтотальная и тотальная ПТЭ 

с гетеротопической аутотрансплантацией оправдана в слу-
чае множественного поражения ОЩЖ [361]. 

• Диагностический поиск синдрома гиперпарати-
реоза с опухолью челюсти (HPT-JT), включая проведение 
молекулярно-генетического анализа, рекомендуется 
пациентам при наличии одного или нескольких нижепе-
речисленных признаков [367-371]:
 - наличие родственника первой линии родства с син-

дромом HPT-JT;
 - карцинома ОЩЖ;
 - наличие оссифицирующих фибром нижней/верхней 

челюсти;
 - наличие поликистоза почек, опухолей почек, опухо-

лей матки.
Уровень убедительности рекомендаций С (уро-

вень достоверности доказательств – 4)
Комментарии: cиндром HPT-JT - редкое аутосомно-до-

минантное заболевание. Причина – мутация гена CDC73 
(HRPT2), кодирующего парафибромин. Он характеризуется 
развитием ПГПТ, оссифицирующих фибром нижней и/или 
верхней челюсти в 30-40%, опухолями матки (лейомиомы, 
гиперплазия эндометрия, аденосаркомы, аденофибромы, 
множественные аденоматозные полипы) у 57,3% больных 
женщин, реже поражением почек (гамартомы, поликистоз 
почек, опухоли Вильмса, аденокарциномы) в 13,3% случа-
ев. Истинная распространенность синдрома HPT-JT до сих 
пор неизвестна. К 2015 г. было описано менее 300 случаев 
заболевания из приблизительно 100 семей [367-371].

ПГПТ - основное проявление HPT-JT и выявляется при-
близительно в 95% случаев [367, 370]. Частота ПГПТ уве-
личивается с возрастом, хотя заболевание манифестирует 
в раннем молодом возрасте, самый ранний описанный 
возраст при карциноме ОЩЖ – 20 лет [372]. ПГПТ в рам-
ках HPT-JT обычно обусловлен единичной доброкаче-
ственной аденомой ОЩЖ, кистозной или с атипичными 
гистологическими характеристиками. В отличие от других 
наследственных вариантов ПГПТ, распространенность 
карцином ОЩЖ в рамках HPT-JT выше и достигает 10-
21,6% [367]. Мультигландулярное поражение диагности-
руется редко при первичной операции (20% случаев), вто-
рая аденома ОЩЖ может возникнуть метахронно спустя 
годы или десятилетия после возникновения первичной 
опухоли (23,9% случаев). Заболевание может протекать 
в бессимптомной форме, карциномы ОЩЖ часто протека-
ют с гиперкальциемическими кризами [367]. 

Оптимальный хирургический подход при ПГПТ в рам-
ках HPT-JT пока не разработан. Ранее рядом авторов 
предлагалось проведение двусторонней ревизии шеи 
и субтотальной ПТЭ или тотальной ПТЭ с или без ауто-
трансплантации, в связи с риском мультигландулярного 
поражения и злокачественности. Однако аутотрансплан-
тация может быть потенциально ассоциирована с диссе-
минацией раковых клеток. В последнее время чаще пред-
лагается селективная ПТЭ при поражении одной ОЩЖ 
и отсутствии подозрения на злокачественность. Такая 
стратегия обеспечивает меньший риск развития гипопа-
ратиреоза. В случае подозрения на рак ОЩЖ (большие 
образования ОЩЖ с инфильтративным ростом, крайне 
высокие показатели кальция и иПТГ) предпочтительно 
выполнение резекции единым блоком с удалением опу-
холи ОЩЖ, ипсилатеральной половины щитовидной же-
лезы, окружающей клетчатки, а также любой спаянной 
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с опухолью ткани для предотвращения повреждения 
опухоли и диссеминации [367, 368].

Другие наследственные синдромы, в рамках кото-
рых может возникать ПГПТ, встречаются крайне редко, 
что не позволяет сформировать клинические рекомен-
дации по их диагностике и лечению. Однако они могут 
быть заподозрены при наличии нижеперечисленных 
признаков, характерных для каждого синдрома. 

При наличии клинических признаков синдрома МЭН-
1, и в отсутствие мутации в гене MEN1, можно заподо-
зрить синдром множественных эндокринных неоплазий 
4 типа (МЭН-4) – «МЭН-1-подобное» состояние, феноко-
пия МЭН-1. Обусловлен мутацией в гене CDKN1B. Наи-
более частые компоненты синдрома – ПГПТ и аденомы 
гипофиза. Другие проявления: НЭО бронхов и желудка, 
гастринома, папиллярный рак щитовидной железы, объ-
емные образования поджелудочной железы и надпочеч-
ников. Встречается крайне редко, в мире описаны еди-
ничные случаи. Лечение – удаление единичной аденомы 
ОЩЖ либо субтотальная ПТЭ [373]. 

При наличии в семье нескольких членов с ПГПТ и от-
сутствием других эндокринных и неэндокринных опухо-
лей, можно заподозрить FIHP. Это редкое аутосомно-до-
минантное заболевание, характеризующееся одиночным 
или множественным поражением ОЩЖ в отсутствие спец-
ифических проявлений других синдромов (МЭН-1, HPT-JT, 
FHH). В настоящее время описано более 100 семей с FIHP, 
но генетическая основа в большинстве случаев остается 
неизвестной [7, 374, 375]. В 20-23% случаев заболевание 
обусловлено герминативной мутацией MEN1, в 14-18%  - 
CaSR, реже – CDC73, крайне редко - CDKN1A, CDKN2B, 
CDKN2C [374]. ПГПТ в рамках FIHP может проявляться ги-
перкальциемией, остеопорозом и нефролитиазом, или же 
протекать бессимптомно. Оптимальный хирургический 
подход при ПГПТ в рамках FIHP не разработан. При пора-
жении одной ОЩЖ может проводиться селективная ПТЭ, 
а при множественном поражении рекомендуется субто-
тальная резекция. При наличии мутаций MEN1 и CDC73 – 
лечение как при МЭН-1 и HPT-JT [7].

7.2. Рак околощитовидных желез
Рак (карцинома) ОЩЖ — редкая патология, характе-

ризующаяся тяжелым течением и высокой смертностью 
вследствие выраженной гиперкальциемии. Часто диа-
гноз карциномы ОЩЖ удается установить спустя годы 
от начала заболевания при развитии рецидива.

В структуре ПГПТ рак ОЩЖ занимает менее 1% [376]. 
По результатам ретроспективного анализа базы данных 
США доля рака ОЩЖ среди всех злокачественных ново-
образований составляет около 0,005% (0,015 на 100 000 
населения в целом) [240, 377]. По данным американского 
регистра SEER (Surveillance, Epidemiology, and End Results), 
в США с 1988 по 2003 год было зафиксировано увеличе-
ние заболеваемости раком ОЩЖ за 16 лет наблюдения 
на 60% (с 1988 по1991 - 3,58 на 10 млн. населения; с 2000 
по 2003 - 5,73 на 10 млн. населения) [376]. Повышенная 
заболеваемость в некоторых странах, вероятнее всего, 
связана с ростом интереса к данной проблеме, попытка-
ми систематизации подходов диагностики и улучшением 
качества морфологического исследования [378]. По дан-
ным ретроспективного анализа послеоперационного 
материала 358 пациентов с ПГПТ, выполненного на базе 

ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» Минздрава России, рак 
ОЩЖ диагностирован в 5% случаев [379].

Возможности предоперационной дифференциаль-
ной диагностики злокачественных и доброкачественных 
новообразований ОЩЖ резко ограничены. Клиническая 
картина неспецифична и, как правило, обусловлена сим-
птомами гиперкальциемии [378]. Учитывая отсутствие 
специфических маркеров рака ОЩЖ, врачам на сегод-
няшний день приходится ориентироваться лишь на со-
четание некоторых клинико-лабораторных признаков. 

• Пациентов с верифицированным диагнозом ПГПТ 
рекомендуется отнести в группу риска злокачественного 
поражения ОЩЖ при наличии следующих признаков:
 - сочетание повышения альбумин-скорректированно-

го кальция более 3 ммоль/л и одного из продольных 
размеров образования ОЩЖ более 3 см [380];

 - повышение уровня ионизированного кальция крови 
более 1,6-1,7 ммоль/л [114, 378, 379];

 - симптомы «масс-эффекта» при отсутствии других объ-
емных образований и операций в области шеи в ана-
мнезе [114, 381-383].
Уровень убедительности рекомендаций С (уро-

вень достоверности доказательств – 4)
Комментарии: принято считать, что для рака ОЩЖ ха-

рактерно более тяжелое течение и яркая клиническая кар-
тина, тем не менее, в литературе описаны бессимптомные 
случаи карцином (около 5% от всех случаев рака ОЩЖ), 
при которых клиническая картина ограничена лишь 
механическим воздействием на окружающие ткани, т.е. 
«масс- эффектом» [384]. «Масс-эффект» может проявляться 
ощущением инородного тела в области шеи, осиплостью 
голоса и дисфагией, что обычно не беспокоит пациентов 
с доброкачественным новообразованием ОЩЖ. Чувство 
кома в горле встречается примерно у 40% пациентов с кар-
циномой ОЩЖ, что может быть ошибочно расценено как 
объемное образование щитовидной железы или тимуса. 

Основные клинические, лабораторно-инструменталь-
ные характеристики рака ОЩЖ резюмированы в табли-
це  №8. Предоперационная топическая диагностика при 
злокачественных новообразованиях ОЩЖ соответству-
ет общим принципам топической диагностики при ПГПТ 
[329].

• При наличии интраоперационных признаков 
злокачественного поражения ОЩЖ пациентам с ПГПТ 
рекомендуется удаление опухоли «единым блоком» 
со смежными тканями с целью профилактики рецидива 
заболевания [240, 380, 386, 387].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4)

Комментарии: методом выбора лечения рака ОЩЖ 
остается хирургическое удаление опухоли «единым бло-
ком» со смежными тканями. Основная цель - избежать 
разрыва капсулы карциномы во время операции, что 
является неблагоприятным прогностическим фактором. 
Минимальный объем операции при подозрении на рак 
ОЩЖ должен включать помимо удаления самой ОЩЖ, 
удаление прилежащей доли щитовидной железы и окру-
жающей клетчатки, а также любой спаянной с опухолью 
тканью [380, 386, 387]. По последним результатам ретро-
спективных исследований, профилактическая лимфодис-
секция не влияет на выживаемость, при этом сопряжена 
с рисками развития многих осложнений [388]. 
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Дооперационная диагностика злокачественного но-
вообразования ОЩЖ затруднительна, большое значе-
ние имеет опыт хирурга, который поможет заподозрить 
опухоль во время операции и провести необходимый 
объем хирургического вмешательства. Для рака ОЩЖ 
характерна плотная консистенция опухоли, спаянность 
с окружающими тканями, а также наличие измененных 
лимфатических узлов [380, 386, 387].

При ретроспективной постановке диагноза и в слу-
чае достижения ремиссии заболевания после селектив-
ной ПТЭ, вопрос о повторной операции должен решать-
ся в индивидуальном порядке. 

• Окончательный диагноз рака ОЩЖ у пациентов 
с ПГПТ рекомендуется устанавливать по результатам 
морфологического исследования при соответствии кри-
териям злокачественного роста опухоли: инвазивный 
рост и/или наличие метастазов [353]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 5)

Комментарии: в обновленной классификации опухо-
лей эндокринных органов Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ) 2022 года указано, что к карциномам 
ОЩЖ следует относить опухоли с наличием хотя бы одного 
из следующих признаков: 1) сосудистая инвазия; 2) лимфа-
тическая инвазия; 3) пери- или интраневральная инвазия; 
4) инвазия в прилежащие анатомические структуры (такие 
как щитовидная железа и мягкие ткани); 5) гистологически 
или цитологически подтвержденные метастазы [389]. 

Атипическая аденома ОЩЖ — редкая патология. Дан-
ная группа опухолей характеризуется наличием призна-
ков, ассоциированных со злокачественным потенциалом 
опухоли (широкие фиброзные тяжи, митозы, сращение 
с соседними структурами (но не прорастание в них), на-
личие опухолевых комплексов в окружающей аденому 
капсуле, солидный или трабекулярный тип строения, 
ядерная атипия, четкие ядрышки), но отсутствием досто-
верных признаков инвазивного роста [389, 390]. Атипиче-
ские аденомы могут быть рассмотрены в качестве опухо-
лей с неопределенным потенциалом злокачественности, 

при этом большинство пациентов имеют благоприятный 
прогноз, однако описаны случаи рецидива заболевания 
(чаще метахронное поражение) и метастазирования, что 
требует динмаческого наблюдения пациентов [391] .

В 2017 впервые была предложена и опубликована 
TNM классификация рака ОЩЖ (8 издание классифика-
ции Американского объединенного комитета по изуче-
нию рака, American Joint Committee on Cancer). Тем не ме-
нее, единой системы стадирования в отношении данных 
опухолей в настоящее время не разработано [391, 392]. 

• Пациентам с верифицированным раком ОЩЖ 
рекомендуется проведение молекулярно-генетическо-
го анализа с целью исключения герминальных мутаций 
в гене CDC73 [6, 378, 393-395].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4)

Комментарии: в настоящее время ключевая роль 
в развитии рака ОЩЖ отводится мутации в гене CDC73 
(HRPT2) [396]. Выявление потери гетерозиготности в ло-
кусе 1q31.2 в опухолях ОЩЖ у пациентов с герминальны-
ми мутациями в гене CDC73 указывает на биаллельную 
инактивацию гена в опухоли и соответствует предпо-
ложительной функции парафибромина как супрессора 
опухолевого роста. К настоящему времени известно 
более 110 мутаций (из них 2/3 – герминальные; 1/3 – со-
матические) в гене CDC73. Мутации могут передаваться 
по наследству или возникать de novo. Герминальные 
мутации CDC73 могут приводить к развитию синдрома 
HPT-JT (см. главу «Наследственные синдромы») [397]. 
Исследования по проблеме рака ОЩЖ на российской 
популяции ограничены. По результатам одной из работ 
у трех из четырех пациенток с раком ОЩЖ были выяв-
лены нонсенс-мутации [393]. 

• Пациентам с верифицированным раком ОЩЖ 
рекомендуется пожизненное динамическое наблюдение 
с целью своевременной диагностики и лечения рециди-
ва заболевания [383]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 5)

Таблица 8. Сравнительная таблица клинических и биохимических проявлений злокачественного и доброкачественного новообразований ОЩЖ 
[240, 380, 382, 385]

Признаки Аденома ОЩЖ Карцинома ОЩЖ

Соотношение ж/м 4/1 1/1

Уровень общего кальция крови (ммоль/л) 2,7-2,9 >3

Ионизированный кальций (ммоль/л) <1,6 > 1,7 

Уровень иПТГ (пг/мл) <2(N)* >3-10(N)

Манифестация заболевания 50-60 лет 40-50 лет

Пальпируемое образование <2 % 30-76% 

Фиброзно-кистозный остеит 5% 40-75%

Нефролитиаз 10-15% 40%

Сочетание костной и почечной патологии редко 40-50%

Асимптомное течение 60-80% 5%

Объем образования, см <3 >3 

УЗИ признаки 
Изоэхогенность 
Ровный контур
Однородная структура 

Гипоэхогенность 
Неровный контур
Неоднородная структура 

2(N)* - 2-х кратное увеличение показателя иПТГ относительно верхней границы референсного диапазона
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Комментарии: для карциномы ОЩЖ характерен 
медленный рост опухоли и поздние метастазы в легкие, 
шейные лимфоузлы, печень и кости. Реже встречаются ме-
тастазы в плевру, поджелудочную железу и перикард [107]. 
Отсутствие ремиссии также, как и рецидив ПГПТ, устанав-
ливается при сочетании гиперкальциемии и повышенного 
уровня иПТГ. Повышение иПТГ при нормокальциемии или 
гипокальциемии следует дифференцировать с вторичным 
гиперпаратиреозом. 

 В случае доказанного метастаза ОЩЖ, рекоменду-
ется его хирургическое удаление, когда это целесоо-
бразно. Резекция отдаленных метастазов увеличивает 
выживаемость пациентов, в результате достижения нор-
мокальциемии (основная причина смерти пациентов 
с раком ОЩЖ - гиперкальциемия) [123]. При отсутствии 
ремиссии или рецидиве ПГПТ после хирургического ле-
чения у пациента с раком ОЩЖ с целью поиска метаста-
тических очагов рекомендовано применение стандарт-
ных методов инструментальной диагностики. 

Поиск вторичных очагов (метастазов), наиболее часто 
локализующихся в костях, осложнен наличием фиброз-
но-кистозного остеита, характерного для большинства 
случаев рака ОЩЖ, а их дифференциальная диагности-
ка с помощью сканирования скелета на данный момент 
не представляется возможной. Фиброзно-кистозный 
остеит с формированием «бурых» опухолей при тяжелом 
течении ПГПТ нередко является причиной ложнополо-
жительного заключения о метастатическом поражении 
костной ткани [398-400].

• Пациентам с диссеминированной формой рака 
ОЩЖ не рекомендуется рутинное проведение химио-
терапии [401, 402].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 5)

• Пациентам с диссеминированной формой рака 
ОЩЖ проведение лучевой терапии рекомендуется 
по решению консилиума в условиях специализирвоан-
ного стационара [383, 403, 404].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4)

Комментарии: рак ОЩЖ не чувствителен к химио- 
и радиотерапии. У большинства пациентов лучевая 
терапия не приводит к замедлению роста опухоли или 
снижению ее гормональной активности [383]. Результаты 
успешного использования лучевой терапии в качестве 
адъювантного лечения после хирургической операции 
неоднозначны и продемонстрированы на маленькой 
выборке [403]. 

• При невозможности проведения радикального 
лечения рака ОЩЖ (в случае его диссеминированной 
формы) пациентам рекомендуется проведение консер-
вативной терапии [287, 405-409]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 3)

Комментарии: тяжёлая гиперкальциемия, часто 
сопровождающая рак ОЩЖ является жизнеугрожающим 
состоянием, требующим консервативной коррекции 
в случае отсутствия возможности радикального хи-
рургического лечения. В этих условиях риск развития 
гиперкальциемического криза возрастает, с целью его 
профилактики применяются общие принципы коррекции 
гиперкальциемии (см. раздел 7.7)

Препаратом первой линии у пациентов с диссемини-
рованной формой рака ОЩЖ является цинакальцет** 
[408, 409], однако, для более эффективного управле-
ния гиперкальциемии часто требуется его комбинация 
с бисфосфонатами (M05BA) или деносумабом** [287, 
410]. Доза цинакальцета** при необходимости может 
достигать 360 мг в сутки. Для коррекции гиперкальцие-
мии при раке ОЩЖ могут потребоваться более высокие 
дозы препаратов и большая кратность введения препа-
ратов: режим введения деносумаба** - 120 мг п/к 1 раз 
в 28 дней. Деносумаб** продемонстрировал лучшую эф-
фективность по сравнению с золедроновой кислотой** 
среди пациентов с костными метастазами [411-413]. 
По сравнению с внутривенными формами бисфосфо-
натов (M05BA) деносумаб** представляется предпочти-
тельным препаратом у пациентов с ХБП ввиду отсутствия 
нефротоксичности. Оценка эффективности терапии и ре-
шение о коррекции доз должна проводиться в первую 
очередь на основании оценки кальциемии, а не на зна-
чении уровня иПТГ.

Получены первые положительные результаты таргет-
ного лечения ингибиторами протеинкиназы у пациентов 
с диссеминированными формами рака ОЩЖ [414, 415]. 
Возможность назначения подобного лечения должна 
обсуждаться и решаться в учреждениях федерального 
уровня по результатам заключения консилиума. 

7.3. Гиперпаратиреоз и беременность
Выявляемость ПГПТ среди женщин детородного воз-

раста составляет около 8 на 100000 чел./год, среди бере-
менных - 0,15 до 1,4%. В 67% случаев ПГПТ во время бере-
менности приводит к осложнениям со стороны матери 
и в 80% к развитию патологии у плода. Летальность пло-
да или новорожденного может достигать 20-30% [416].

• Диагноз ПГПТ при беременности рекомендует-
ся устанавливать на основании повышения уровня аль-
бумин-скорректированной и/или ионизированной фор-
мы кальция (при двукратном измерении) в сочетании 
с повышением уровня иПТГ [417-420]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4) 

Комментарии: гиперкальциемия относится к одним 
из основных биохимических маркеров ПГПТ. При бере-
менности в результате активного транспорта кальция 
от матери к плоду и повышения его экскреции с мочой, 
гипоальбуминемии уровень общего кальция может сни-
жаться, что значимо затрудняет своевременную поста-
новку диагноза. Таким образом, первичная диагностика 
ПГПТ при беременности должна основываться на оценке 
кальциемии с определением ионизированной и/или аль-
бумин-скорректированной формы кальция, являющихся 
наиболее информативным показателем. Диагноз ПГПТ 
должен быть заподозрен при выявлении повышения 
альбумин-скорректированного или ионизированного 
кальция, при гипофосфатемии в сочетании с увеличе-
нием уровня иПТГ [417, 418]. Кроме того, обследование 
на предмет гиперпаратиреоза должно проводиться в слу-
чае любых метаболических нарушений костной системы, 
при нетравматических переломах, при рецидивирующей 
мочекаменной болезни, при стойком панкреатите и ре-
цидивирующих язвах желудка или двенадцатиперстной 
кишки, при инсипидарном синдроме [417].
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• Проведение УЗИ ОЩЖ у беременных пациенток 
с ПГПТ рекомендуется в качестве основного метода то-
пической диагностики [421, 422].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4)

Комментарии: основным методом топической диа-
гностики ПГПТ при беременности является УЗИ шеи. Ком-
пьютерная томография, сцинтиграфия околощитовидных 
желез, магнитно-резонансная томография обычно не ис-
пользуются из-за потенциального риска для плода [421, 
422]. Радиационные риски зависят от срока беременности 
и поглощенной дозы. Они максимальны во время орга-
ногенеза и раннем внутриутробном периоде, несколько 
снижаются во втором и минимальны в третьем триместре. 
Облучение в утробе матери ассоциировано с повышенным 
риском аномалий развития плода, умственной отсталости, 
ограничения роста, потери беременности или развития 
рака вследствие ионизирующего излучения [423].

В четверти случаев ПГПТ при беременности может про-
текать бессимптомно и проявляться только в виде лабора-
торно зафиксированной мягкой гиперкальциемии [418]. 
Однако, развитие клинических проявлений коррелирует 
со степенью выраженности гиперкальцемии и характери-
зуется как костными, так и висцеральными нарушениями. 
Нефролитиаз - наиболее частое проявление ПГПТ во время 
беременности (26-36%). К другим нарушениям относятся 
депрессия, запоры, низкотравматичные переломы, нару-
шения ритма сердца у матери, панкреатит, гиперкальцие-
мический криз или неукротимая рвота беременных. В ряде 
случаев отсутствие своевременной диагностики и лече-
ния заболевания приводит к развитию острой почечной 
и сердечно-сосудистой недостаточности. Поражение цен-
тральной нервной системы возникает только при крайне 
выраженной гиперкальциемии и проявляется психозами, 
изменением сознания от сумеречного до комы. Артериаль-
ная гипертензия и преэклампсия наблюдается у 25% бере-
менных женщин с манифестной формой ПГПТ [418, 424]. 

Гиперкальциемический криз - наиболее опасное 
осложнение первичного гиперпаратиреоза во время 
беременности, который чаще развивается в раннем 
послеродовом периоде после прекращения оттока ма-
теринского кальция через плаценту к плоду. В этих слу-
чаях уровень кальция обычно превышает 3,5 ммоль/л, 
сопровождается тошнотой, рвотой, крайне выраженной 
слабостью и психическими расстройствами. Гиперкаль-
циемический криз ассоциирован в 25% наблюдений 
с перинатальной смертностью и в 50% - с неонатальной 
тетанией. В ряде случаев развивается уремия, приводя-
щая к летальному исходу [425].

Осложнения со стороны плода отмечаются в 80% слу-
чаев ПГПТ у беременных, не получивших своевременное 
патогенетическое лечение [426]. Наиболее частым и се-
рьезным осложнением материнской гиперкальциемии яв-
ляется гипокальциемия новорожденных, развивающаяся 
вследствие подавления развития ОЩЖ плода и проявля-
ющаяся как тетанией, так и мертворождением [427]. Пери-
натальные осложнения могут развиваться в 46% наблюде-
ний, неонатальные осложнения – в 45%. Тетания является 
основной причиной смертности. К другим фетальным ос-
ложнениям относятся преждевременные роды (13%), вну-
триутробная задержка плода, неонатальная тетания (25%), 
мертворождение и редко стойкий гипопаратиреоз [427].

• При наличии абсолютных показаний к хирурги-
ческому лечению пациентам с ПГПТ во время беремен-
ности рекомендуется проводить ПТЭ во втором триме-
стре [421, 428-432]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4)

Комментарии: хирургическое лечение является един-
ственным эффективным методом при повышении уровня 
альбумин-скорректированного кальция более 0,25 ммоль/л 
относительно верхней границы референсного диапазона, 
установленной в данной лаборатории. Паратиреодиэк-
томия эффективно устраняет стойкую гиперкальциемию 
матери и как следствие уменьшает риски развития ослож-
нений у плода. Консервативная терапия ПГПТ во время 
беременности может приводить к увеличению частоты 
неонатальных осложнений (53%) по сравнению с хирурги-
ческим удалением аденомы ОЩЖ (12,5%) [418]. 

Хирургическое лечение оптимально проводить 
во втором триместре беременности, когда завершен ор-
ганогенез и риск преждевременных родов по сравнению 
с третьим триместром значимо ниже [421, 428-430]. Тем 
не менее, при выявлении ПГПТ в третьем триместре бе-
ременности вопрос о целесообразности хирургического 
лечения остается спорным и должен решаться в индиви-
дуальном порядке [433]. В случае, если операция может 
быть отсрочена (умеренно выраженная гиперкальцие-
мия), хирургическое удаление образования ОЩЖ должно 
быть выполнено как можно раньше после родоразреше-
ния с целью предупреждения гиперкальцемического кри-
за. В ряде случаев требуется одновременное выполнение 
кесарева сечения и ПТЭ, что снижает риски как для плода, 
так и для матери [434]. Эффективность ПТЭ в профильном 
учреждении достигает 95%, при этом риск послеопераци-
онных осложнений составляет всего 1-3% (парез возврат-
ного нерва, гипокальцемия). Интраоперационное иПТГ 
необходимо для оценки радикальности операции [416].

• Консервативное ведение ПГПТ во время бе-
ременности может быть рекомендовано пациентам 
в случае бессимптомного течения заболевания и по-
вышения уровня кальция не более чем на 0,25 ммоль/л 
(1 мг/дл) относительно верхней границы референсного 
диапазона [418, 421].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 5)

Комментарии: в случае бессимптомной формы ПГПТ 
с умеренным повышением уровня кальция допускается 
консервативное ведение пациенток с соблюдением доста-
точного питьевого режима и под регулярным контролем 
показателей фосфорно-кальциевого обмена. При недо-
статочности витамина D рекомендуется назначение ко-
лекальциферола**, так как это препятствует дальнейшему 
вторичному повышению уровня иПТГ, и необходимо для 
профилактики развития неонатальной гипокальциемии 
в раннем послеродовом периоде и синдрома «голодных» 
костей у матери. Однако быстрое насыщение препаратами 
витамина D может привести к гиперкальциемическому 
кризу, поэтому рекомендуется использование небольших 
доз (500-1000 МЕ/сутки) и частый контроль показателей 
фосфорно-кальциевого обмена [418, 421].

• Фармакотерапия ПГПТ при беременности не ре-
комендуется вследствие потенциального вреда для раз-
вития плода [435-439]
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Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 5)

Комментарии: кальцитонин** относится к препа-
ратам категории C. Кальцитонин** не проникает через 
плацентарный барьер, что считается его преимуществом. 
Однако, его низкая эффективность и риск развития 
тахифилаксии ограничивает его применение во время 
беременности [435]. 

Бисфосфонаты (M05BA) относятся к классу препара-
тов категории С. В настоящее время отсутствуют контро-
лируемые рандомизированные клинические исследова-
ния безопасности применения алендроновой кислоты** 
при беременности и в период лактации. В исследовании 
на животных, использование высоких доз данных пре-
паратов (в 8 раз превышающих среднетерапевтические) 
у беременных крыс характеризовалось тератогенным 
эффектом: появление костных мальформаций и наруше-
ние эндохондриального развития костей плода. В лите-
ратуре представлены единичные случаи использования 
бисфосфонатов (M05BA) при беременности, не сопро-
вождавшиеся развитием тератогенных эффектов, тем 
не менее их назначение не рекомендуется [436].

Цинакальцет** относится к классу препаратов катего-
рии С. На сегодняшний день отсутствуют достоверные дан-
ные о влиянии препарата на обмен кальция плода. Каль-
ций-чувствительные рецепторы присутствуют в плаценте, 
следовательно, применение цинакальцета** может нару-
шить трансплацентарный транспорт кальция и вызвать 
подавление секреции ПТГ плода и как следствие последу-
ющую неонатальную гипокальциемию. С другой стороны, 
отрицательное влияние цинакальцета на активность ОЩЖ 
плода, находящихся в супрессивном состоянии на фоне 
первичного гиперпаратиреоза у матери, не представляется 
значимым. В литературе описаны единичные случаи при-
менения цинакальцета во время беременности [437-439].

7.4. Препараты, влияющие на показатели фосфорно-
кальциевого обмена
После подтверждения гиперкальциемии необходи-

мо опросить пациента на предмет приема препаратов, 
потенциально влияющих на уровень кальция в крови, 
и по возможности их отменить (таблица 9).

7.5 Дифференциальная диагностика 
гиперкальциемии
Целью дифференциальной диагностики ПГПТ с дру-

гими состояниями, сопровождаемыми повышением 
уровня кальция, является определение причины ги-
перкальциемии, что позволило бы назначить соот-
ветствующее лечение, направленное на ликвидацию 
первичного заболевания. У некоторых больных угрозу 
для жизни представляет само повышение сывороточ-
ной концентрации кальция, которое требует немед-
ленной коррекции. В этой ситуации необходимо как 
можно раньше определить причину, лежащую в осно-
ве гиперкальциемии, а также начать соответствующее 
лечение.

Первым шагом в дифференциальной диагностике 
является сбор полного и детального анамнеза, во время 
которого обращают особое внимание на известные сим-
птомы, связанные с гиперкальциемией. Анамнез должен 
включать в себя детальную информацию о лекарствен-
ной терапии, назначенной врачом или осуществляе-
мой самим обследуемым, а также особенности питания, 
включая потребление витаминов с пищевыми продукта-
ми или пищевыми добавками.

Наиболее частой причиной развития гиперкаль-
циемии является ПГПТ, обуславливающий более 80% 
случаев повышения уровня кальция крови. Среди го-
спитализированных пациентов в числе причин гипер-
кальциемии на первое место выходят злокачествен-
ные новообразования легких и почек, гемобластозы 
(миеломная болезнь, лимфомы, лимфогранулематоз, 
лейкозы) и составляют 50-60%. Реже повышение уров-
ня кальция отмечается при раке толстого кишечника 
и предстательной железы. Описаны эктопические но-
вообразования, продуцирующие ПТГ вне ткани ОЩЖ, 
чаще при раке молочной железы. Саркоидоз ассоции-
руется с гиперкальциемией в 20%, а с гиперкальциури-
ей – примерно в 40% случаев. Гиперкальциемия может 
также развиваться вследствие химиотерапии по пово-
ду онкологических заболеваний (20-30%), приводящей 
к повышению костной резорбции (выраженность эф-
фекта дозозависима). Основные причины гиперкальци-
емии представлены в табл. 10. 

Таблица 9. Препараты, влияющие на показатели фосфорно-кальциевого обмена

Наименование 
препарата Механизм действия

Гидрохлоротиазид** Увеличение реабсорбции Ca++ в почках

Препараты лития Повышение порога чувствительности ОЩЖ с увеличением уровня кальция и иПТГ 
крови

Бисфосфонаты (M05BA) Развитие гипокальциемии вследствие угнетения процессов костной резорбции

деносумаб** Развитие гипокальциемии вследствие угнетения процессов костной резорбции

цинакальцет** Кальцимиметическое действие со снижением концентрации иПТГ и как следствие 
уменьшение содержания кальция в сыворотке крови

терипаратид**
Рекомбинантный человеческий ПТГ, подобно эндогенному гормону увеличивает 
кишечную абсорбцию и канальцевую реабсорбцию кальция, потенциально может 
определяться в рамках гормонального анализа

Витамин D и его 
производные

Риск передозировки при уровне 25(ОН)D более 100 нг/мл
Назначение активных альфакальцидола** или кальцитриола** в дозе 0,5 мкг в сутки 
и более может способствовать развитию гиперкальциемии
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Таблица 10. Заболевания, ассоциированные с развитием гиперкальциемии

Заболевание Комментарии

I. ПТГ-зависимая гиперкальциемия

ПГПТ
Эндокринное заболевание, характеризующееся избыточной секрецией ПТГ 
при верхне-нормальном и повышенном уровне кальция крови вследствие первичной 
патологии ОЩЖ.

Третичный 
гиперпаратиреоз  

Эндокринное заболевание, развивающееся в результате длительно текущего 
вторичного гиперпаратиреоза, несмотря на устранения причин его развития, включая 
успешную трансплантацию почки, и характеризующееся автономной секрецией ПТГ 
вследствие персистирующей гиперфункции одной или нескольких ОЩЖ.

Семейная 
гипокальциурическая 
гиперкальциемия (FHH) 

Заболевание характеризуется инактивирующими мутациями CASR в почках и ОЩЖ. 
Характерно Наличие гиперкальциемии у родственников, особенно у детей, 
отсутствие клинических симптомов и признаков гиперкальциемии (анорексии, 
миопатии, полиурии). В случае FHH в отличие от ПГПТ отмечается гипокальциурия 
как в суточной, так и в утренней порции мочи, нормальный уровень ПТГ отмечается 
у 85% пациентов. Пациенты с FHH рассматриваются как лица с наследственным 
доброкачественным заболеванием, не нуждающиеся в проведении ПТЭ.

Гиперкальциемия, 
ассоциированная с 
приемом препаратов лития 

Препараты лития повышают порог чувствительности ОЩЖ к кальцию и как следствие 
могут приводить к повышению уровня кальция и иПТГ крови.

II. ПТГ-независимая гиперкальциемия

Паранеопластическая 
гиперкальциемия

При онкологических заболеваниях повышение концентрации кальция крови 
в подавляющем большинстве случаев связано с разрушением костной ткани. 
Остеолиз может быть следствием метастатического разрушения кости, стимуляцией 
остеокластов в зоне костных метастазов опухоли, синтезом и секрецией опухолевыми 
клетками (некостной локализации) гуморальных факторов, стимулирующих 
пролиферацию и активность остеокластов. Как правило, отмечается сочетание этих 
патогенетических механизмов. К основным гуморальным факторам, стимулирующим 
пролиферацию и активность остеокластов, относятся лиганд активатора рецептора 
ядерного фактора- каппа В (RANKL), фактор некроза опухоли-α, фактор некроза 
опухоли-β, интерлейкины 1β, 6, металлопротеиназы 1, 2 и 9-го типов, лимфотоксин, 
ПТГ-подобные пептиды. Паранеопластическая гиперкальциемия сопровождается 
естественной супрессией уровня ПТГ в крови. Исключение составляет редкая 
эктопическая секреция ПТГ нейроэндокринными опухолями.

Избыточное действие 
витамина D

• Передозировка 
препаратами витамина D 

Риск передозировки при уровне 25(ОН)D более 100 нг/мл
Назначение альфакальцидола**или кальцитриола **в дозе 0,5 мкг в сутки и более 
может самостоятельно способствовать развитию гиперкальциемии у некоторых 
пациентов. Гиперкальциемия, обусловленная экзогенным приемом лекарственных 
средств, сопровождаются естественной супрессией уровня ПТГ в крови.

• Гранулематозные 
заболевания (саркоидоз, 
туберкулез и др.)

Повышение выработки кальцитриола в гранулемах, и как следствие развитие 
гиперкальциемии и супрессия уровня ПТГ

Тиреотоксикоз 
Прямое действие тиреоидных гормонов на резорбцию костей, что приводит 
к гиперкальциемии (обычно не более 2,75 ммоль/л, при этом отмечается сниженный 
уровень кальцитриола, иПТГ и гиперкальциурия).

Надпочечниковая 
недостаточность 

Повышение кальция крови частично вследствие гемоконцентрации и повышенного 
уровня альбумина. Характерны низконормальные уровни иПТГ и кальцитриола. 

Почечная недостаточность

• Острая почечная 
недостаточность 

• Хроническая почечная 
недостаточность с 
адинамической костной 
болезнью

В полиурическую фазу нарушаются процессы ионной реабсорбции
При хронической почечной недостаточности развиватся вторичный гиперпаратиреоз. 
При этом гиперпаратиреоз является следствием гипокальциемии, гиперфосфатемии 
и нарушенного обмена витамина D. В настоящее время стала чаще встречаться 
адинамическая костная болезнь (АКБ) характеризующаяся низким костным обменом, 
сниженным иПТГ, «ленивой» костной тканью и вследствие этого гиперкальциемией 
и относительно сниженными маркерами костного обмена. АКБ может быть 
как ятрогенной (передозировка лекарственными препаратами), так и следствием 
индивидуального течения ХБП. АКБ при терминальной ХБП значимо чаще встречается 
у пациентов с сахарным диабетом

Иммобилизация Иммобилизация резко увеличивает резорбцию костной ткани, что часто приводит 
к гиперкальциурии и гиперкальциемии.
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7.6 Терапия острой и хронической гипокальциемии» 
Клинические проявления гипокальциемии:

• парастезии;
• положительные симптомы Хвостека и Труссо;
• тетания;
• ларингоспазм;
• изменения на ЭКГ (аритмия, удлинение интервала QT).

Как правило, симптомы гипокальциемии разви-
ваются при снижении уровня общего кальция менее 
1,9  ммоль/л. Однако эти симптомы могут развиваться 
и при других значениях, это зависит от скорости сниже-
ния уровня кальция.

Лечение острой гипокальциемии
Внутривенное введение препаратов кальция необ-

ходимо при снижении уровня альбумин-скорректиро-
ванного кальция менее 1,9 ммоль/л и/или при наличии 
симптомов гипокальциемии у пациента [17]. Предпоч-
тительна установка центрального венозного катетера 
с целью предотвращения склерозирования перифери-
ческих вен вследствие инфузии кальция. Предпочтитель-
на инфузия кальция глюконата** (1 ампула (10 мл) – 1000 
мг кальция глюконата**, содержит 90 мг элементарного 
кальция) , поскольку кальция хлорид обладает боль-
шим раздражающим действием на окружающие ткани. 
Внутривенное введение кальция требует осторожности 
у пациентов с гипокалиемией и у пациентов, принимаю-
щих дигоксин, поскольку быстрое в/в введение кальция 
при данных состояниях может спровоцировать наруше-
ния сердечного ритма. 

Варианты парентерального введения кальция:
1. Введение 10% раствора кальция глюконата** бо-

люсно без разведения. Метод используется при 
выраженных симптомах гипокальцемии (пациенты 

с клинической картиной «страха смерти» или в бес-
сознательном состоянии). Доза кальция определяет-
ся по появлению диспептических жалоб.

2. Введение 40 – 50 мл 10% раствора кальция глюко-
ната** болюсно без разведения, далее 50 – 60 мл 
10%  раствора глюконата кальция вводится в/в мед-
ленно в разведенном состоянии (0,9% раствора На-
трия хлорид** или 5% декстрозы**) со скоростью для 
инфузомата 0,5 – 1,5 мкг/кг/час. Это наиболее частый 
способ купирования острой гипокальцемии, позво-
ляющий быстро нормализовать состояние пациента.

3. Введение 80 – 100 мл 10% раствора кальция глюкона-
та** разведенного в растворе (0,9% Натрия хлорид** или 
5% декстрозы**). Метод используется преимущественно 
для поддержания адекватного уровня кальция с целью 
профилактики развития острой гипокальциемии.
Парентеральное введение кальция всегда прекращает-

ся при появлении диспептических жалоб (тошнота, рвота).
Параллельно могут использоваться энтеральные 

препараты альфакальцидол**/кальцитриол** и солей 
кальция.
1. Альфакальцидол** в среднем 3-3,5 мкг/сут или каль-

цитриол** 2 мкг/сут перорально. При сохранении ги-
покальциемии могут быть применены более высокие 
дозы под контролем кальция крови и мочи.

2. Кальция карбонат 3 г по элементарному кальцию 
(в среднем) на 3-6 приемов в сутки во время или сразу 
после приема пищи [17].

Лечение хронической гипокальциемии
1. Кальция карбонат 500-1000 мг по элементарному 

кальцию 3 раза/день, коррекция дозы до достиже-
ния уровня кальция общего и ионизированного 
на нижней границе нормы и купирования симптомов 

Заболевание Комментарии

Прием лекарственных 
препаратов

• Интоксикация 
витамином А Возможный механизм - стимуляция костной резорбции ретиноидами.

• Молочно-щелочной 
синдром (синдром 
Барнетта)

В настоящее время встречается редко, характерная триада – гиперкальциемия, 
метаболический алкалоз и почечная недостаточность – при употреблении больших 
доз препаратов кальция одновременно с регуляторами водно-электролитного 
баланса и кислотно-щелочного равновесия.

• Тиазиды Повышает выведение магния; задерживает в организме ионы кальция 

• Теофиллин
Препарат снижает поступление ионов кальция через каналы клеточных мембран. 
Механизм развития гиперкальциемии вероятно связан с бета-адренергической 
регуляцией.

Гипофосфатазия 

Редкое наследственное рахитоподобное заболевание, обусловленное снижением 
активности тканенеспецифической щелочной фосфатазы, кодируемой геном 
ALPL. Гиперкальциемия является причиной плохой прибавки в массе тела, рвоты, 
склонности к запорам, жажды, полиурии, раннего закрытия большого родничка 
и швов черепа, что приводит к краниостенозу, повышению внутричерепного 
давления. Гиперкальциурия способствует развитию нефрокальциноза. Летальность 
при данной форме составляет до 50% к первому году жизни.

Метафизарная 
хондродисплазия Янсена 

Редкое заболевание, обусловленное нарушением энхондрального костеобразования. 
У пораженных лиц наблюдается карликовость и гиперкальциемия, при этом уровень 
иПТГ подавлен.

Врожденная 
недостаточность лактазы

Гиперкальциемия обусловлена увеличением всасывания кальция в подвздошной 
кишке в присутствии негидролизованной лактозы, что приводит к кальцинозу 
мозгового вещества почек у новорожденных. Гиперкальциемия быстро купируется 
после введения безлактозной диеты, но нефрокальциноз может сохранится.

Продолжение таблицы 10.
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 гипокальциемии. Возможно увеличение дозы до 1-2 г 
по элементарному кальцию 3 раза/день. 

2. Витамин D и его производные – альфакальцидол**/
кальцитриол** (под контролем уровня кальция и кре-
атинина): 

 - альфакальцидол** 0,5-3 мкг/сут, возможно повышение 
дозы при необходимости. Начало действия – 1-2 дня, 
прекращение действия через 5-7 дней; предпочти-
тельно применение препарата несколько раз в сутки.

 - кальцитриол** 0,25-2 мкг/сут, возможно повышение 
дозы при необходимости. Начало действия – в тече-
ние 1-2 дней, прекращение действия через 2-3 дня; 
предпочтительно применение препарата несколько 
раз в сутки.

 - колекальциферол** - необходим контроль уровня 
25(ОН)D крови, поскольку дефицит витамина D может 
стимулировать синтез ПТГ. Оптимальным уровнем 
для подавления вторичного повышения уровня ПТГ 
является 25(ОН)D более 30 нг/мл (75 нмоль/л). Начало 
действия – через 10-14 дней, прекращение действия 
через 14-75 дней.

7.7. Консервативное лечение тяжелой гиперкальциемии
Дегидратация - одно из основных патофизиологи-

ческих звеньев гиперкальциемии, поэтому терапию на-
чинают с восполнения объема циркулирующей крови. 
В отсутствие тяжелой патологии сердечно-сосудистой 
системы и почечной недостаточности введение натрия 
хлорида** начинают со скоростью 300 - 500 мл в час 
до полного возмещения дефицита жидкости и восста-
новления диуреза не менее 200 - 300 мл/ч. Регидрата-
ционная терапия и восстановление почечной перфузии 
приводит к нормализации экскреции кальция с мочой 
и снижению кальциемии в среднем на 0,6 ммоль/л. От-
сутствие адекватного диуреза в течение нескольких ча-
сов после начала инфузионной терапии является показа-
нием к проведению срочного гемодиализа. 

После коррекции гиповолемии с целью повыше-
ния почечной экскреции кальция к терапии могут 
быть подключены петлевые диуретики. Поскольку 
повышение натрийуреза увеличивает концентра-
цию кальция в моче, проводится форсированный 
диурез фуросемидом** на фоне продолжающейся 

Таблица 11. Консервативное лечение тяжелой гиперкальциемии

Препарат Функция Предостережения

Отмена кальций-повышающих лекарственных средств

Натрия хлорид** 300 - 500 мл/ч 
(2-6 л/сут, ежедневно 1-3 дня) 
до полного возмещения дефицита 
жидкости и восстановления диуреза

Увеличивает фильтрацию и выделение 
кальция
Понижает кальциемию на 0,25 - 0,75 ммоль/л

Избегать гипергидратации 
у пациентов с сердечно-
сосудистой патологией

#фуросемид** 20 - 40 мг внутривенно 
по необходимости (диурез не менее 
200 - 300 мл/ч)[440]

Целесообразно назначение у пациентов 
с риском кардиогенного отека легких. 
В этом случае, при достижении эуволемии, 
активная регидратация (например, 3 литра 
0,9% физиологического раствора в течение 
24 часов) должна быть сбалансирована 
внутривенным введением  фуросемида 
для поддержания водного баланса.
Также ингибирует реабсорбцию кальция 
в дистальных канальцах

Гипокалиемия,обезвоживание,
если внутрисосудистый объем 
жидкости не восстановлен

#деносумаб** 60 мг п/к [441]

Моноклональное человеческое антитело 
к лиганду рецептора активатора ядерного 
фактора каппа В (RANKL), антирезорбтивный 
эффект, возможность применения при ХБП

Гипокальциемия, воспаление 
подкожно-жировой 
клетчатки в месте введения 
(редко)

Бисфосфонаты (M05BA):

Подавляют функцию и активность 
остеокластов и резорбцию кости

Нефротоксичны, 
противопоказаны при СКФ 
менее 35 мл/мин/1,73 м2, 
снижают уровень кальция, 
уровень фосфора. 
Максимальные эффекты - 
в течение 72 часов

• Ибандроновая кислота 3 мг в/в 
болюсно в течение 15–30 с. [442] 

• Золедроновая кислота 4 мг в/в 
капельно медленно [443]

Цинакальцет** 30-360 мг/сут
внутрь ежедневно. Начальная доза 
30 мг/сут с последующим титрованием 
каждые 2–4 недели до достижения 
оптимального уровня кальция 
(нормокальциемия или снижение 
альбумин-скорректированного 
кальция до уровня, не превышающего 
0,25 ммоль/л (1 мг/дл) относительно 
верхней границы референсного 
диапазона). 

Агонист кальций-чувствительного 
рецептора,
возможность применения при ХБП

Гипокальциемия, тошнота, 
рвота

doi: https://doi.org/10.14341/serg12790Эндокринная хирургия. 2022;16(4):5-54 Endocrine surgery. 2022;16(4):5-54



КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ40  |  Эндокринна я хирургия /  Endocr ine Surger y

Таблица 12. Критерии оценки качества медицинской помощи

№ Критерии качества Оценка 
выполнения

1
Выполнено исследование уровня общего кальция в крови,  исследование уровня альбумина 
в крови (с расчетом альбумин скорректированного кальция) и/или исследование уровня 
ионизированного кальция, исследование уровня паратиреоидного гормона (иПТГ) в крови

Да/Нет

2 Выполнено исследование уровня креатинина в крови Да/Нет

3
Выполнено исследование уровня кальция в моче, исследование уровня креатинина 
в моче (суточный анализ) при удовлетворительной фильтрационной функции почек 
(СКФ>60 мл/мин/1,73 м2) с расчетом почечного клиренса кальция к клиренсу креатинина

Да/Нет

4

Выполнено исследование  уровня общего кальция в крови,  исследование уровня альбумина 
в крови (с расчетом альбумин скорректированного кальция) - 2-4 раза в год, исследование 
уровня креатинина в крови 1 раз в 6 мес.,  уровня кальция в суточной моче 1 раз в 6 мес., уровня 
паратиреоидного гормона (иПТГ) в крови 1 раз в 6 мес., ультразвуковое исследование почек 
1 раз в год (при необходимости КТ забрюшинного пространства); выполнена рентгенография 
грудного и поясничного отделов позвоночника в боковой проекции при подозрении на 
переломы тел позвонков (снижение в росте, появление болей в спине) - 1 раз в год, выполнена 
рентгеноденситометрия поясничного отдела позвоночника, рентгеноденситометрия 
проксимального отдела бедренной кости, рентгеноденситометрия лучевой кости 1 раз в год для 
пациентов с бессимптомным течением ПГПТ и отсутствием показаний к хирургическому лечению

Да/Нет

5 Выполнено исследование уровня 25(ОН) витамина D в крови Да/Нет

6 Выполнено ультразвуковое исследование почек (или компьютерная томография почек) Да/Нет

7 Выполнена  рентгенография грудного и поясничного отделов позвоночника в боковой 
проекции при потере роста на 4 см с молодости или потере роста на 2 см за последний год Да/Нет

8
Выполнена рентгеноденситометрия поясничного отдела позвоночника, 
рентгеноденситометрия проксимального отдела бедренной кости, рентгеноденситометрия 
лучевой кости или есть обоснование причины отказа от исследования

Да/Нет

9 Выполнено ультразвуковое исследование околощитовидных желез при наличии показаний 
к хирургическому лечению Да/Нет

10 Выполнена сцинтиграфия околощитовидных желез при наличии показаний к хирургическому 
лечению или есть обоснование причины отказа от исследования Да/Нет

11 Выполнен прием (осмотр, консультация) врача-хирурга первичный (при наличии показаний 
к хирургическому лечению) Да/Нет

12
Проведена терапия антирезорбтивными средствами или цинакальцетом при невозможности 
выполнения хирургического лечения с целью коррекции гиперкальциемии и снижения потери 
костной массы 

Да/Нет

 инфузионной терапии. Форсированный диурез ассо-
циирован с развитием гипокалиемии и гипомагние-
мии, в связи с чем необходим частый контроль элек-
тролитных показателей и восполнение электролитов 
в случае их дефицита. В условиях гипергидратации 
может развиться отек легких, поэтому целесообразно 
проводить мониторинг центрального венозного дав-
ления. Необходим осторожный подход в выборе доз 
фуросемида** во избежание повторного обезвожи-
вания. Регидратационная терапия в сочетании с фор-
сированным диурезом показана практически во всех 
случаях тяжелой гиперкальциемии, однако необхо-
димо помнить об усилении камнеобразования в поч-
ках на фоне повышенной экскреции кальция. Преи-
муществами инфузионной терапии являются быстрое 
начало действия, исчисляемое часами, и патофизио-
логическая обоснованность, поскольку регидратация 
показана во всех случаях [284, 289].

Одним из основных патофизиологических механизмов 
развития гиперкальциемического криза является чрезмер-
ная мобилизация кальция из костной ткани. Использова-
ние внутривенных бисфосфонатов (M05BA) и деносумаба** 

может быть эффективным для снижения уровня кальция 
в сыворотке крови, однако данный эффект развивается 
отсрочено. Кроме того, данные лекарственные средства 
не одобрены для купирования гиперкальциемии неон-
когенной этиологии [284, 289]. Имеется опыт применения 
кальцитонина** и глюкокортикостероидов. Однако дей-
ствие кальцитонина** является относительно коротким 
и наибольший гипокальциемический эффект отмечается 
при сочетании с бисфосфонатами (M05BA) [284],[289]. 

Данные об использовании цинакальцета** для купи-
рования гиперкальциемического криза недостаточны. 
Для значимого снижения содержания кальция сыворот-
ки крови могут потребоваться высокие дозы препарата 
(до 90 мг два раза в день) [291-293]. Основные терапевти-
ческие мероприятия по коррекции тяжелой гиперкаль-
циемии резюмированы в таблице № 11.

КРИТЕРИИ ОЦЕНКИ КАЧЕСТВА МЕДИЦИНСКОЙ 
ПОМОЩИ

Критерии оценки качества медицинской помощи 
приведены в таблице 12.
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МЕТОДОЛОГИЯ РАЗРАБОТКИ КЛИНИЧЕСКИХ 
РЕКОМЕНДАЦИЙ

Целевая аудитория данных клинических реко-
мендаций:
1. врач-эндокринолог;
2. врач-хирург;
3. врач общей практики (семейный врач);
4. врач-терапевт;
5. врач-уролог;
6. врач-нефролог;
7. врач-гастроэнтеролог;
8. врач-кардиолог;
9. врач-акушер-гинеколог.

Шкалы оценки уровней достоверности доказа-
тельств (УДД) для методов диагностики, профилактики, 

лечения и реабилитации, а также уровней убедитель-
ности рекомендаций (УУР) для методов профилакти-
ки, диагностики, лечения и реабилитации приведены 
в  таблицах 13-15.

ПОРЯДОК ОБНОВЛЕНИЯ КЛИНИЧЕСКИХ 
РЕКОМЕНДАЦИЙ.

Механизм обновления клинических рекомендаций 
предусматривает их систематическую актуализацию  – 
не реже чем один раз в три года, а также при появле-
нии новых данных с позиции доказательной медицины 
по вопросам диагностики, лечения, профилактики и ре-
абилитации конкретных заболеваний, наличии обосно-
ванных дополнений/замечаний к ранее утверждённым 
КР, но не чаще 1 раза в 6 месяцев.

Таблица 13. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов диагностики (диагностических вмешательств)

УДД Расшифровка

1 Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом или систематический 
обзор рандомизированных клинических исследований с применением мета-анализа

2
Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные рандомизированные 
клинические исследования и систематические обзоры исследований любого дизайна, за исключением 
рандомизированных клинических исследований, с применением мета-анализа

3
Исследования без последовательного контроля референсным методом или исследования 
с референсным методом, не являющимся независимым от исследуемого метода или 
нерандомизированные сравнительные исследования, в том числе когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая

5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов

Таблица 14.  Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов профилактики, лечения и реабилитации (профилактических, 
лечебных, реабилитационных вмешательств)

УДД  Расшифровка 

1 Систематический обзор РКИ с применением мета-анализа

2 Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого дизайна, за исключением РКИ, 
с применением мета-анализа

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в т.ч. когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, исследования 
«случай-контроль»

5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические исследования) 
или мнение экспертов

Таблица 15. Шкала оценки уровней убедительности рекомендаций (УУР) для методов профилактики, диагностики, лечения и реабилитации 
(профилактических, диагностических, лечебных, реабилитационных вмешательств)

УУР Расшифровка

A
Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, 
все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество, их выводы 
по интересующим исходам являются согласованными)

B
Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются 
важными, не все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество 
и/или их выводы по интересующим исходам не являются согласованными)

C
Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества (все рассматриваемые 
критерии эффективности (исходы) являются неважными, все исследования имеют низкое 
методологическое качество и их выводы по интересующим исходам не являются согласованными)

doi: https://doi.org/10.14341/serg12790Эндокринная хирургия. 2022;16(4):5-54 Endocrine surgery. 2022;16(4):5-54



КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ42  |  Эндокринна я хирургия /  Endocr ine Surger y

Рисунок 2. Алгоритм действий врача 

СПРАВОЧНЫЕ МАТЕРИАЛЫ, ВКЛЮЧАЯ 
СООТВЕТСТВИЕ ПОКАЗАНИЙ К ПРИМЕНЕНИЮ 
И ПРОТИВОПОКАЗАНИЙ, СПОСОБОВ ПРИМЕНЕНИЯ 
И ДОЗ ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПРЕПАРАТОВ, ИНСТРУКЦИИ 
ПО ПРИМЕНЕНИЮ ЛЕКАРСТВЕННОГО ПРЕПАРАТА

Актуальные инструкции по применению лекарствен-
ных препаратов расположены на официальном сайте 
Минздрава России http://grls.rosminzdrav.ru/Default.aspx 
(http://grls.rosminzdrav.ru/Default.aspx).

Принципы лечения и профилактики дефицита/недо-
статочности витамина D у пациентов с гипопаратиреозом 
соответствуют принципам, изложенным в клинических 
рекомендациях «ДЕФИЦИТ ВИТАМИНА D У ВЗРОСЛЫХ: 
ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА» (Коллектив 
авторов: Пигарова Е.А., Рожинская Л.Я., Белая Ж.Е., Дзе-
ранова Л.К., Каронова Т.Л., Ильин А.В., Мельниченко Г.А., 
Дедов И.И.) doi: 10.1185/03007995.2013.766162, https://
minzdrav.gov-murman.ru/documents/poryadki-okazaniya-
meditsinskoy-pomoshchi/D%2019042014.pdf

Использование кальцитриола** для профилакти-
ки послеоперационной гипокальциемии

По данным метаанализа (Аlhefdhi А. и соавт, 2013 г.), 
включающего в себя 9 рандомизированных контролиру-
емых исследований с включением суммарно 2 285 паци-
ентов, использование препаратов солей кальция в ми-
нимальной дозе 3 г/сут в сочетании с кальцитриолом** 

в дозе 1 мкг/сут у пациентов, перенесших хирургическое 
вмешательство на шее и имеющих повышенных риск 
развития послеоперационной гипокальциемии, являет-
ся необходимым для ее профилактики. Данное лечение 
рекомендовано к назначению в раннем послеопераци-
онном периоде в течение 2 недель с обязательной оцен-
кой фосфорно-кальциевого обмена и решением вопроса 
о коррекции терапии по завершении этого срока [444]. 

Использование деносумаба** у пациентов с ПГПТ 
при невозможности проведения хирургического ле-
чения с целью снижения потери МПК и коррекции 
гиперкальциемии.

По результатам рандомизированного плацебо-кон-
троируемого двойного слепого исследования 3-ей фазы 
DENOCINA использование деносумаба** в дозе 60 мг 
1 раз в 6 мес. эффективно в отношении улучшения МПК 
и снижения скорости метаболизма костной ткани у паци-
ентов с ПГПТ независимо от сочетанной терапии цина-
кальцетом[272].

Деносумаб** обладает гипокальциемическим эффек-
том, в связи с чем успешно применялся для купирования 
выраженной гиперкальциемии онкогенной этиологии, 
в том числе при раке ОЩЖ [287, 288, 441].

АЛГОРИТМ ДЕЙСТВИЙ ВРАЧА 

Алгоритм действий врача представлен на рисунке 2.
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ИНФОРМАЦИЯ ДЛЯ ПАЦИЕНТА

Кальций и фосфор являются основным материалом 
для формирования костей скелета, кальций участвует 
в сокращении мышц, регуляции ритма сердца и многих 
других процессах. ПТГ - паратиреоидный гормон, регу-
лирует обмен кальция и фосфора. Он вырабатывается 
в околощитовидных железах, которые расположены 
по задней поверхности щитовидной железы.

При патологических состояниях стойкое повышение 
уровня ПТГ называется гиперпаратиреозом, который быва-
ет первичным (ПГПТ), вторичным (ВГПТ) и третичным (ТГПТ). 

Кому необходимо исследование уровня кальция 
в крови?
• Всем пациентам с мочекаменной болезнью;
• Всем женщинам и мужчинам с диагностированным 

остеопорозом независимо от возраста;
• Пациентам с низкотравматичными переломами в ана-

мнезе; 
• Пациентам с деформациями костей;
• Пациентам с подозрениями на опухоли костей;
• Пациентам с выраженной общей и мышечной слабо-

стью;
• Пациентам с множественными неспецифическими 

жалобами на жажду, учащенным мочеиспусканием, 
болями в костях, сниженным настроением, общей 
и мышечной слабостью;

• Пациентам с частыми диспепсическими жалобами: 
рвота, диарея;

• Пациентам с судорогами в мышцах;
• Пациентам с хронической болезнью почек;
• Пациентам, получающих лечение программным или 

перитонеальным диализом;
• Пациентам после трансплантации почки;
• Пациентам с ограниченным приемом продуктов, со-

держащих кальций, фосфор (молочные продукты, мо-
репродукты).
Первичный гиперпаратиреоз может длительное 

время протекать бессимптомно, и проявляться только 
на стадии осложнений (переломы, почечные колики, 
язвенные поражения желудка и двенадцатиперстной 
кишки). На сегодняшний день возможна диагностика 
и лечение этого тяжелого заболевания на этапе только 
лабораторных изменений, до развития вышеперечис-
ленных осложнений.

Основным методом лечения первичного гиперпа-
ратиреоза является хирургическое - удаление аденомы 
околощитовидной железы. Такая операция, паратире-
оидэктомия, показана всем пациентам с симптомной 
(манифестной) формой заболевания и пациентам с бес-
симптомной формой (пациентам моложе 50 лет, а также 
при высоком уровне кальция крови, остеопорозе или 
нарушении функции почек). Однако при отсутствии сим-
птомов заболевания некоторым пациентам старше 50 
лет может быть рекомендовано наблюдение и консер-
вативное лечение. Оно включает в себя обследование 
у врача один раз в 6-12 месяцев для контроля за основ-
ными показателями заболевания и состоянием органов, 
наиболее часто страдающих от нее. При ухудшении ка-
ких-либо показателей в дальнейшем может быть реко-
мендовано хирургическое лечение. При выявлении у па-
циента с первичным гиперпаратиреозом остеопороза 
и повышении уровня маркеров костного обмена, также 
могут быть назначены препараты, улучшающие состоя-
ние костной ткани. Всем пациентам рекомендуется уве-
личить потребление жидкости до 2 литров в сутки, это 
поможет избежать нежелательного действия гиперкаль-
циемии на почки.
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** — лекарственные препараты, внесенные в перечень жизненно необ-
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