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Резюме
Первичный гиперпаратиреоз является достаточно распространенной патологией, однако, несмотря на это, врачи различных специально-

стей сталкиваются с трудностями при его диагностике. Многообразие клинических проявлений обуславливает длительный срок постановки 

диагноза и, как следствие, несвоевременность начала лечения. Описаны, с учетом патогенеза, основные симптомы данной патологии. Лабо-

раторными маркерами гиперпаратиреоза служат стойкое повышение уровня паратиреоидного гормона и гиперкальциемия. Визуализирую-

щие методы обследования используются для верификации заболевания. Прицельное ультразвуковое исследование паращитовидных желез 

необходимо проводить всем пациентам с подозрением на нарушение обмена кальция. 

В данной статье представлен клинический случай первичного гиперпаратиреоза с преимущественной гастроинтестинальной симптоматикой. 

Пациентка дважды госпитализировалась в стационар с различными клиническими проявлениями поражения органов желудочно-кишечного 

тракта. Были установлены такие патологии как эрозивный гастрит, терминальный илеит, хронический панкреатит, желчекаменная болезнь. 

Проводился дифференциальный диагноз с лимфомой тонкой кишки, болезнью Крона. Кроме того, имелась общемозговая симптоматика 

в виде заторможенности, быстрой истощаемости. Из-за тяжелых электролитных расстройств пациентка наблюдалась в реанимационном от-

делении. В связи с развитием механической желтухи выполнена эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография с папиллосфин-

ктеротомией. На основании гиперкальциемии, повышенного уровня паратиреоидного гормона, визуализации образования паращитовид-

ной железы по данным ультразвукового исследования был установлен диагноз первичного гиперпаратиреоза. В хирургическом отделении 

проведена аденомэктомия левой нижней паращитовидной железы. Больная была выписана с положительной динамикой в виде улучшения 

общего самочувствия, прекращения болевого синдрома, рвоты, расширения двигательной активности. Своевременная диагностика и ле-

чение первичного гиперпаратиреоза, на примере описанного случая, приводит к полному купированию симптомов и улучшению качества 

жизни пациентов. 
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Abstract
Primary hyperparathyroidism is a common pathology, but it is fact that doctors of various specialties run against difficulties in diagnosinging. The 

variety of clinical manifestations causes a long period of diagnosis and, late start of treatment. The main symptoms of this pathology are described 

taking into account the pathogenesis. The most common laboratory markers of hyperparathyroidism are incrising level of parathyroid hormone 

and hypercalcemia. Imaging examination methods are used to establish primary hyperparathyroidism. Targeted ultrasound examination of the 

parathyroid glands should be performed in all patients with suspected calcium metabolism disorders.

This article presents a clinical case of primary hyperparathyroidism with predominant gastrointestinal symptoms. The patient was twice admitted 

to the hospital with various clinical manifestations of damage to the gastrointestinal tract. Erosive gastritis, terminal ileitis, chronic pancreatitis, 

and cholelithiasis were identified. A differential diagnosis was made with small intestine lymphoma and Crohn’s disease. In addition, there were 

General cerebral symptoms in the form of lethargy, rapid exhaustion. Due to severe electrolyte disorders, the patient was observed in the intensive 

care unit. Due to the development of mechanical jaundice, endoscopic retrograde cholangiopancreatography with papillosphincterotomy was 

performed. Based on hypercalcemia, elevated parathyroid hormone levels, and visualization of parathyroid gland formation, the diagnosis of primary 

hyperparathyroidism was established based on ultrasound data. An adenomectomy of the left lower parathyroid gland was performed. in the surgical 

department. The patient was discharged with positive dynamics in the form of improvement in General health, cessation of pain, regress of vomiting, 

expansion of motor activity. Betimes diagnosis and treatment of primary hyperparathyroidism, on the example of the described case, leads to 

complete relief of symptoms and improvement of the quality of life of patients. 
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АД — артериальное давление, ЖКТ — желудочно-кишечный тракт, МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография, МЭН — множе-
ственная эндокринная неоплазия, ПГПТ — первичный гиперпаратиреоз, ПТГ — паратиреоидный гормон, СКФ — скорость клубочковой филь-
трации, УЗИ — ультразвуковое исследование, ЦНС — центральная нервная система, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЩФ — щелочная 
фосфатаза, ЭГДС — эзофагогастродуоденоскопия, CKD-EPI — Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration Formula — сотрудничество 
в эпидемиологии хронических заболеваний почек), D-FIS — Daily Fatigue Investigation Scale — шкала оценки симптома усталости,  SD — standard 
deviation (стандартное отклонение)

Актуальность 
Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) (фиброзно-

кистозная остеодистрофия, болезнь Реклингхаузена, 
паратиреоидная остеодистрофия)  — эндокринное за-
болевание, обусловленное гиперпродукцией паратире-
оидного гормона (ПТГ) патологически измененными 
паращитовидными железами и характеризующееся на-
рушением обмена кальция и фосфора [1]. 

До недавнего времени ПГПТ рассматривался как 
редкое заболевание, имеющее выраженную клиниче-
скую картину с преимущественным поражением кост-
ной системы и почек. Первичные эпидемиологические 
исследования включали только тех больных, которые 
поступили в  стационар с  выраженными клинически-
ми проявлениями. Однако, в дальнейшем в странах за-
падной Европы, США при скрининговом определении 
уровня кальция в крови было выявлено, что истинный 
уровень заболеваемости гораздо выше и  включает 

значительное количество мягких и  бессимптомных 
форм, а клиническая картина характеризуется пораже-
нием различных органов и систем [2-5]. 

Распространённость ПГПТ составляет от 0,4  до 
18,8 случаев на 10 000 человек. Вариабельность данных 
является следствием отсутствия крупных междуна-
родных исследований с едиными стандартами диагно-
стики. Пик заболеваемости приходится на пациентов 
40-60  лет. Женщины заболевают в  2-4  раза чаще, чем 
мужчины, при этом большинство женщин заболевает 
в постменопаузе [5].

Среди этиологических факторов на долю аденомы 
паращитовидной железы приходится 80-85% случа-
ев, в 15-20% ПГПТ обусловлен гиперплазией несколь-
ких/всех околощитовидных желез, 1-5% составляют 
рак паращитовидных желез. Аденомой поражается, 
как правило, одна железа, чаще нижняя, однако гипер-
плазия может развиться в  одной, двух, трех или всех 
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4  паращитовидных железах. В  большинстве случаев 
(90-95%) ПГПТ является спорадическим [5]. Около 5% 
случаев ПГПТ входит в  состав множественной эндо-
кринной неоплазии (МЭН) — синдрома, обусловленно-
го развитием опухолей или гиперплазий в двух и более 
эндокринных органах. Также среди наследственных ва-
риантов описаны: синдром гиперпаратиреоза с опухо-
лью нижней челюсти, семейная гипокальцийурическая 
гиперкальциемия и  семейный изолированный гипер-
паратиреоз [6].

Патогенез клинических проявлений ПГПТ скла-
дывается из избыточной продукции ПТГ при сниже-
нии регулирующего влияния кальция на продукцию 
паратиреоидного гормона, что приводит к  его избы-
точному выделению, т.е. нарушению механизма от-
рицательной обратной связи. При гиперплазии па-
ращитовидных желез наблюдается повышение числа 
ПТГ-продуцирующих клеток. Избыток ПТГ повышает 
резорбцию костей остеокластами и  мобилизацию из 
них кальция и  фосфора. Одновременно усиливает-
ся абсорбция кальция в  кишечнике через стимули-
рующее влияние ПТГ на продукцию 1,25-(ОН)2-D3 
почками и  снижается его экскреция. Дополнительно 
избыток паратгормона нарушает и  внутриклеточ-
ный кальциевый гомеостаз, стимулируя выход ио-
нов кальция из клеток во внеклеточное простран-
ство. Снижение концентрации внутриклеточного 
кальция провоцирует нарушение кальцийзависимых 
процессов  — мышечного сокращения, проведение 
нервного импульса и свертываемости крови. Данные 
механизмы приводят к  развитию синдрома гипер-
кальциемии, отложению кальция в различных органах 
и тканях [7]. 

Значительные трудности в  диагностике этого за-
болевания объясняются многообразием клинических 
проявлений. Диагноз устанавливается на основании 
данных лабораторных исследований, выявлении стой-
кого повышения ПТГ и  гиперкальциемии. Однако 
определение уровня кальция не входит в рутинное био-
химическое исследование, что усложняет диагностиче-
ский поиск, удлиняет время до постановки правильно-
го диагноза.

В  качестве иллюстрации приводим описание кли-
нического случая ПГПТ.

Клиническое наблюдение

Больная Д., 56  лет, педагог по профессии, в  сентя-
бре 2019  г. была экстренно госпитализирована в  реа-
нимационное отделение в связи с резко возникшей вы-
раженной общей слабостью, тошнотой, многократной 
рвотой желудочным содержимым, болями в  верхней 
половине живота. 

Считает себя больной с июня 2019 г., когда впервые 
отметила появление болей в животе, стул со склонно-
стью к  запорам, общую слабость. В  течение трех по-
следующих месяцев дважды госпитализировалась по 
скорой помощи в  различные стационары г. Москвы 
с подозрением на острый панкреатит, где впоследствии 

диагноз не подтверждался. В  ходе обследования при 
эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) выявлен эро-
зивный гастрит, при эндосонографии — калькулезный 
холецистит, признаки папиллита, микрохоледохоли-
тиаз, диффузные изменения поджелудочной железы. 
Выполнена эндоскопическая ретроградная холангио-
панкреатография, папиллосфинктеротомия, дрениро-
вание желчных протоков. Однако боли в  животе со-
хранялись, в  связи с  чем проведено дополнительное 
обследование, выявившее конкременты в  почках по 
данным ультразвукового исследования (УЗИ); увели-
ченные до 7,8  мм в  диаметре лимфоузлы медиальнее 
купола слепой кишки при компьютерной томографии 
(КТ) органов мочевыводящей системы; многочис-
ленные полигональные плоские язвенные дефекты, 
прикрытые фибрином (терминальный илеит), при 
колоноскопии. Морфологическая картина была подо-
зрительна в  отношении лимфомы. В  биоптатах тер-
минального отдела подвздошной кишки обнаружены 
деформированные фрагменты слизистой оболочки 
с  неровной изъязвленной поверхностью, с  плотной 
диффузной инфильтрацией стромы лимфоцитоподоб-
ными клетками с  небольшой примесью плазмоцитов, 
нейтрофилов, ангиоматозом, фокусами грануляци-
онной ткани; на ограниченных участках встречались 
обрывки покровного эпителия, в толще — единичные 
деформированные крипты с  отсутствием бокаловид-
ных клеток. Однако при иммуногистохимическом ис-
следовании препаратов и ликвора данных за лимфому 
получено не было. 

При поступлении в  реанимационное отделение 
общее состояние пациентки тяжелое. Отмечена затор-
моженность, быстрая истощаемость. Больная малокон-
такта, отмечаются когнитивные нарушения. По  шка-
ле оценки усталости D-FIS (Daily Fatigue Investigation 
Scale — шкала оценки симптома усталости) — 23 балла. 
В  шкале 8  вопросов, касающихся проявлений устало-
сти, с пятью возможными ответами в диапазоне от от-
сутствия признака до его значительной выраженности 
(максимальный балл  — 32). Речь замедленная, тихая, 
осиплость голоса. Передвигалась с  трудом из-за вы-
раженной мышечной слабости. Кожные покровы блед-
ные, сухие, периферических отеков нет. Лимфоузлы 
не увеличены. Контуры шеи не изменены, щитовид-
ная железа не увеличена. Костно-мышечный аппарат 
без видимой патологии. Дыхание в  легких везикуляр-
ное, число дыхательных движений 18  в  минуту. Ритм 
сердца правильный с частотой сердечных сокращений 
109  уд/мин. Тоны сердца ясные, артериальное давле-
ние (АД) 130 и 100 мм рт. ст. на обеих руках. Язык сухой, 
обложен белесовато-желтым налетом. Живот обычной 
формы, мягкий, умеренно болезненный в околопупоч-
ной области. Печень по краю реберной дуги. Пери-
стальтика выслушивается. Стул со склонностью к  за-
порам, тип 2  и  3  по Бристольской шкале (Bristol stool 
scale), оформленный, коричневый без патологических 
примесей. Симптом поколачивания по поясничной об-
ласти отрицательный с обеих сторон. Мочеиспускание 
свободное, безболезненное.
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В  общем анализе крови выявлена нормохромная 
нормоцитарная анемия легкой степени (гемоглобин — 
90 г/л, эритроциты — 3,06×1012/л, гематокрит — 27,1%). 

В биохимическом анализе крови: гипокалиемия до 
2,4 ммоль/л (3,44-5,3 ммоль/л), аспартатаминотрасфера-
за — 76 МЕ/л (5-34 МЕ/л), аланинаминотрансфераза — 
43 МЕ/л (0-32 МЕ/л), гамма-глутамилтранспептидаза — 
180 МЕ/л (9-39 МЕ/л), лактатдегидрогеназа — 728 МЕ/л 
(225-450  МЕ/л), креатинфосфокиназа  — 64  МЕ/л 
(33-211  МЕ/л), билирубин общий  — 15,1  мкмоль/л 
(1,7-20,5  мкмоль/л), мочевина  — 5,2  ммоль/л (2,5-
8,33  ммоль/л), креатинин  — 66  мкмоль/л (53-
88 мкмоль/л), альфа-амилаза — 96 МЕ/л (0-220 МЕ/л), 
глюкоза  — 6,1  ммоль/л (3,8-6,1  ммоль/л), щелочная 
фосфатаза — 135 МЕ/л (64-306 МЕ/л). 

При УЗИ органов гепатобилиарной системы выяв-
лены диффузные изменения печени, поджелудочной 
железы, конкременты желчного пузыря. При КТ го-
ловного мозга патологических изменений не получено. 
По данным эхокардиографии — локальная и  глобаль-
ная систолическая сократительная функция миокарда 
сохранена, гипертрофия левого желудочка. При обзор-
ной рентгенографии брюшной полости  — умеренный 
пневматоз толстой кишки, при пассаже бариевой взве-
си по тонкой кишке изменений не выявлено.

Проводился дифференциальный диагноз c лимфо-
мой тонкой кишки, болезнью Крона, неврологической 
патологией (инсультом, миастенией, синдромом Гийе-
на-Барре, очаговой патологией центральной нервной 
системы (ЦНС)). Учитывая неспецифическую клини-
ческую картину, полисистемность поражения, был за-
подозрен ПГПТ.

В  сыворотке крови обнаружено повышение уров-
ней ПТГ до 300,4 пг/мл (15-65 пг/мл) и кальция — до 
3,57  ммоль/л (1,9-2,75  ммоль/л), а  также уменьше-
ние 25-ОН витамина D –до 10,71  нг/мл (30-40  нг/мл) 
и магния — до 0,62 ммоль/л (0,66-1,07 ммоль/л). В био-
химическом анализе мочи получено снижение ка-
лия до 10,2  ммоль/л (20-80  ммоль/л), натрия  — до 
34 ммоль/л (40-220 ммоль/л) и повышение кальция — 
до 10,55 ммоль/л (2-6,4 ммоль/л). Скорость клубочко-
вой фильтрации (СКФ)  — 90  мл/мин/1,73м2 (по фор-
муле CKD-EPI (Chronic  Kidney  Disease  Epidemiology 
Collaboration), 2011).

При УЗИ щитовидной железы выявлены узловые 
образования щитовидной железы: в  среднем сегмен-
те изоэхогенное образование 19х9  мм неоднородной 
структуры, с  четким ровным контуром; в  верхнем 
сегменте — несколько гипоэхогенных образований до 
7  мм; кзади от среднего и  нижнего сегментов левой 
доли щитовидной железы  — гипоэхогенное образо-
вание 51×27×30  мм левой нижней паращитовидной 
железы.

Пациентка проконсультирована эндокринологом, 
который подтвердил наличие ПГПТ. Был сформули-
рован клинический диагноз «ПГПТ, висцеропатиче-
ская форма, тяжелое течение. Аденома левой ниж-
ней паращитовидной железы. Осложнения: Дефицит 
витамина D. Желчнокаменная болезнь. Папиллит. 

Микрохоледохолитиаз. Папиллосфинктеротомия, дре-
нирование желчных протоков от 19.08.2019  г. Моче-
каменная болезнь. Тяжелые водно-электролитные 
нарушения (гипокалиемия, гипонатриемия, гиперкаль-
циемия). Сопутствующее заболевание: Нормохромная 
нормоцитарная анемия легкой степени тяжести. Гипер-
тоническая болезнь II стадии, 1 степени, риск высокий». 

В  хирургическом отделении стационара проведе-
на аденомэктомия левой нижней паращитовидной 
железы. Морфологическое исследование установило 
образование солидно-трабекулярного строения из па-
ратиреоцитов с эозинофильной цитоплазмой, кровоиз-
лияниями, тонкой фиброзной капсулой (аденома пара-
щитовидной железы). 

Пациентка выписана с  положительной динамикой 
в виде прекращения болевого синдрома и рвоты, уве-
личения общей активности. На  момент выписки по 
шкале оценки усталости D-FIS — 12 баллов. Рекомен-
дован прием витамина D, кальция (под контролем), 
спиронолактона; исследование лабораторных показате-
лей в динамике; наблюдение у эндокринолога по месту 
жительства. 

В  настоящее время (на момент написания статьи) 
состояние пациентки удовлетворительное, ПТГ соста-
вил 82 пг/мл (15-65 пг/мл).

Обсуждение

ПГПТ часто не имеет типичной клинической кар-
тины и  может имитировать различные заболевания. 
Однако существуют характерные изменения, которые 
могут натолкнуть лечащего врача на предположение 
о возможном диагнозе ПГПТ, сопровождающимся по-
вышенной резорбцией костной ткани, гиперкальцие-
мией и отложением кальция в различных органах [7]. 

ПТГ высвобождает кальций из основного депо, 
что приводит к  уменьшению плотности костной тка-
ни  — паратиреоидной остеодистрофии с  поражением 
суставов и  развитием хондрокальциноза. Это может 
проявляться болевым синдромом различной степени 
выраженности и патологическими переломами. Одна-
ко, так как большинство больных ПГПТ  — женщины 
в постменопаузе, данные изменения можно принять за 
постменопаузальный или возрастной остеопороз. Без 
дополнительного лабораторного и инструментального 
обследования таких пациентов могут лечить препара-
тами кальция, что будет дополнительно усугублять ги-
перкальциемию и утяжелять течение заболевания [7]. 

Гиперкальциемия приводит к  развитию нефроли-
тиаза и  нефрокальциноза [8]. Могут выявляться оди-
ночные камни, множественные, конкременты в  обеих 
почках, состоящие из оксалатов или фосфатов кальция. 
Хирургическое удаление камней не приводит к  пол-
ному выздоровлению, конкременты возникают вновь, 
в том числе, и в оперированной почке. Имеются данные 
о регрессе мочекаменной болезни после хирургическо-
го лечения ПГПТ [9, 10]. При этом развитие хрониче-
ской болезни почек со сниженной клубочковой филь-
трацией приводит к необратимым изменениям. 
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Увеличение кальция во внеклеточном пространстве 
вызывает трансмембранный дисбаланс ионов, наруше-
ние формирования мембранного потенциала покоя, 
снижение скорости передачи нервных импульсов [7]. 
Это проявляется замедленным мышлением (брадиф-
ренией), быстрой утомляемостью, медленной речью, 
а также мышечной слабостью в результате нарушения 
нервно-мышечной передачи. 

В  последнее время активно обсуждается влияние 
ПГПТ на сердечно-сосудистые риски. Это может быть 
связано с прямым действием ПТГ и кальция. Возмож-
но развитие различных форм аритмии. Имеются дан-
ные, что при нормализации концентрации кальция 
и ПТГ, другие факторы риска не всегда возвращаются 
к  норме после паратиреоидэктомии. Считается, что 
артериальная гипертензия остается неизменной по-
сле паратиреоидэктомии у пациентов с манифестным 
ПГПТ [11]. 

Гастроинтестинальная симптоматика выявляется 
практически у половины больных с ПГПТ [12]. Паци-
енты могут предъявлять жалобы на отсутствие аппети-
та, запоры, тошноту, метеоризм, похудание. Развитие 
эрозивно-язвенных поражений желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ) связано как с гиперкальциемией, так 
и  с  повышением секреции гастрина и  соляной кис-
лоты, которая возвращается к  норме после удаления 
субстрата повышения ПТГ. Течение язвенного пора-
жения при ПГПТ характеризуется более выраженной 
клинической картиной, более частыми обострениями, 
кровотечениями, плохо поддается терапии, в  отличие 
от язвенной болезни, обусловленной другими факто-
рами [12]. Также поражение слизистой оболочки ЖКТ 
может быть следствием гипергастринемии в  рамках 
синдрома МЭН. Нарушается моторика ЖКТ, что при-
водит к тошноте, рвоте, ослаблению перистальтики же-
лудка и кишечника, запорам, болевому абдоминально-
му синдрому.

Экспериментальные исследования показали, что 
гиперкальциемия способствует образованию камней 
поджелудочной железы, что вызывает обструкцию 
протоков и  развитие рецидивирующего панкреатита. 
Гиперкальциемия может активировать превращение 
трипсиногена в  трипсин [13]. Повышение концентра-
ции кальция также приводит к образованию желчных 
камней, холедохолитиазу с возможным развитием ме-
ханической желтухи.

В нашем клиническом случае при наличии полиси-
стемности поражений превалировала гастроэнтеро-
логическая и  неврологическая симптоматика. Имело 
место развитие эрозивного поражения верхних отде-
лов желудочно-кишечного тракта и кишечника. Выяв-
ленные изменения потребовали исключения других 
заболеваний (в  частности, лимфомы тонкой кишки, 
болезни Крона), что усложнило проведение дифферен-
циального диагноза и  увеличило время диагностиче-
ского поиска. 

Наличие желчнокаменной болезни, признаков обо-
стрения хронического панкреатита послужило при-
чиной неоднократных госпитализаций пациентки 

в  хирургические отделения, что также подтверждает 
трудности постановки правильного диагноза. 

Неврологические симптомы требовали исключения 
патологии центральной и  периферической нервной 
системы. 

Определенную сложность для диагностики пред-
ставляет собой нормокальциемический вариант ПГПТ 
[14]. Причиной выявления нормального уровня каль-
ция при ПГПТ может быть невысокая специфичность 
определения общего кальция в  крови, гемодилюция, 
синдром мальабсорбции, недостаточность витамина D. 
Для дальнейшего исследования рекомендуется опре-
деление уровня ионизированного и  альбумин-связан-
ного кальция, как показателей, обладающих большей 
чувствительностью [1]. 

У  больных с  ПГПТ часто наблюдается дефицит 
витамина D (25(ОН)D), который усугубляет проявле-
ния гиперпаратиреоза, сопровождающегося костной 
деструкцией, а  также повышенным риском развития 
послеоперационной гипокальциемии (синдром «голод-
ных костей») [14]. 

При проведении дифференциальной диагностики 
нормокальциемического варианта ПГПТ c наличием 
недостаточности витамина D со вторичным гиперпа-
ратиреозом на фоне дефицита витамина D используют 
фармакологические пробы — пробную заместительную 
терапию [14]. У пациентов с ПГПТ прием витамина D 
приведет к развитию гиперкальциемии при повышен-
ном уровне ПТГ, а у пациентов со вторичным гиперпа-
ратиреозом — к снижению/нормализации уровня ПТГ 
при нормокальциемии.

Многие исследователи считают различные формы 
ПГПТ проявлением различных стадий заболевания. 
Так динамическое наблюдение больных с  нормокаль-
циемическим вариантом продемонстрировало повы-
шение уровня кальция выше референсных значений 
у 30% обследуемых через 6-24 месяцев [15].

В качестве основного скринингового, а в большин-
стве случаев, и единственного метода визуализации из-
мененных паращитовидных желез является ультразву-
ковой метод. Однако его чувствительность составляет 
от 36 до 90% [16]. Результаты в значительной мере зави-
сят от опыта специалиста, проводящего исследование, 
объема паращитовидных желез и  размеров образова-
ния. При неприцельном исследовании врач ультразву-
ковой диагностики может не увидеть и не заподозрить 
патологию. Также метод является неинформативным 
при атипичной локализации паращитовидных желез. 
Кроме того, нижние паращитовидные железы мигри-
руют вместе с  тимусом из 3-его жаберного кармана 
и могут быть эктопированы. Так, по данным J.M. Ruda 
с соавторами, 2005 информативность УЗИ при множе-
ственных аденомах значительно ниже, чем при соли-
тарных, и составляет 16-30% [16]. 

Точная дооперационная топическая диагностика 
помогает оптимально спланировать последующее хи-
рургическое вмешательство, чему способствует приме-
нение нескольких визуализирующих методов, напри-
мер, УЗИ и сцинтиграфии (схема). 
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Схема. Алгоритм диагностики первичного гипер паратиреоза (адаптировано: Российская ассоциация 
эндокринологов. Первичный гиперпаратиреоз. Клинические рекомендации. 2016 [1])

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Определение уровня общего кальция в крови 

Уровень 

кальция 

повышен?  

Наличие симптомов, подозрение на ПГПТ? 

Определение уровня ионизированного и альбумин-

связанного кальция в крови 

Нет Да 

Определение уровня ПТГ 

(двухкратно) 

Определение уровня ПТГ 

(двухкратно) 

Уровень ПТГ 

повышен?  

Нет 

Уровень ПТГ 

повышен?  

Да Нет Да 

Другие 

причины  

Имеются 

клинические 

проявления?  

Нет Да 

Нормокальциемический 

вариант ПГПТ 

Другие 

причины  

Мягкая форма 

 

Манифестная 

форма 

Дообследование: 

- определение кальция и креатинина в суточной моче, определение уровня 25-OH 

витамина D, фосфора, щелочной фосфатазы крови;  

- ультразвуковое исследование органов брюшной полости, паращитовидных желез, 

компьютерная томография шеи с контрастированием 

- эзофагогастродуоденоскопия 

- сцитиграфия щитовидной железы с 99m Тс по показаниям) 

Исключение:  

- дефицита витамина D (пробная терапия); 

- снижения скорости клубочковой фильтрации <ХБП 3С; 

- приема препаратов, влияющих на кальциевый обмен; 

- синдрома мальабсорбции; 

- алиментарного дефицита кальция 
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Scheme. Algorithm for the diagnosis of primary hyperparathyroidism (ad. Russian assosiation of endocrinologists. 
Рrimary heperparathyroidism. Clinical trials, 2016 [1]) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Scheme. Algorithm for the diagnosis of primary hyperparathyroidism (ad. Russian assosiation of 

endocrinologists. Рrimary heperparathyroidism. Clinical trials, 2016 [1])  

 

Measuring the level of total calcium in the blood 

Elevated 

level of 

calcium? 

Presence of symptoms, suspicion of primary hyperparathyroidism? 

Measuring the level of ionized and albumin-bound calcium in 

the blood 

No Yes 

Determination of parathyroid hormone 

level (twice) 
Determination of parathyroid hormone 

level (twice) 

Elevated level of 

parathyroid hormone? 

No 

Elevated level of 

parathyroid hormone? 

Yes No Yes 

Other 

causes 

Are there any clinical 

manifestations? 

No Yes 

Normocalcemic primary 

hyperparathyroidism 

Other 

causes 

Asymptomatic primary 

hyperparathyroidism  

Classical primary 

hyperparathyroidism   

Further investigation: 

- determination level of calcium and creatinine in daily urine; 

- determination level of of 25-OH vitamin D, phosphorus, alkaline phosphatase; 

- calculation of the glomerular filtration rate; 

- ultrasound examination of abdominal cavity and parathyroid glands; 

- computed tomography of the neck with contrast;  

- esophagogastroduodenoscopy;  

- scintigraphy with 99m Tc 

Exception: 

- vitamin D deficiency (trial therapy); 

- reduction of glomerular filtration rate <CKD 3С; 

- taking medications that affect calcium metabolism; 

- malabsorption syndrome; 

- nutritional deficiency of calcium 
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Методом выбора терапии ПГПТ является хирурги-
ческое лечение — удаление патологически измененных 
паращитовидных желез. Согласно консенсусу Европей-
ского общества хирургов [17], а также российским кли-
ническим рекомендациям [1], показаниями к хирурги-
ческому лечению являются:

• концентрация общего кальция в  сыворотке крови 
на 0,25 ммоль/л (1 мг%) выше нормы; 

• снижение СКФ менее 60 мл/мин/1,73м2;
• наличие висцеральных проявлений ПГПТ; 
• суточная экскреция кальция более 400 мг в сутки; 
• снижение минеральной плотности кости в лучевой, 

бедренных костях или в  позвонках менее -2,5  SD 
(standard deviation, стандартное отклонение) по 
Т-критерию; 

• переломы в анамнезе и/или рентгенологически вы-
явленные переломы тел позвонков;

• возраст менее 50 лет.
Рекомендуется интраоперационное определение 

ПТГ, как маркера эффективного хирургического лече-
ния. Критерием эффективности лечения является сни-
жение уровня ПТГ не менее чем на 50% от исходного 
значения через 10 минут после удаления аденомы око-
лощитовидной железы [18].

Консервативное ведение пациентов с  ПГПТ, кото-
рым не показано оперативное лечение (мягкие формы), 
включает диету с ограничением потребления кальция, 
назначение антирезорбтивных препаратов (бифосфо-
наты, деносумаб), кальцимиметиков (цинакальцет).

Выводы 

В настоящее время ПГПТ — нередкое заболевание, 
и  может встретиться в  практике врача любой специ-
альности. Многообразие различных клинических 
симптомов длительное время затрудняет постановку 
правильного диагноза. При атипичном течении га-
строэнтерологических заболеваний (язвенная болезнь 
желудка и  двенадцатиперстной кишки, хронический 
панкреатит, желчнокаменная болезнь, эрозивно-яз-
венные поражения кишки) необходимо учитывать ве-
роятность наличия патологии паращитовидных желез 
и  дообследовать пациента согласно вышеуказанному 
алгоритму (схема). 

Длительное течение ПГПТ приводит к  стойким 
органическим нарушениям. Однако при своевремен-
но установленном диагнозе и  хирургическом лечении 
прогноз для пациента благоприятный, и значительная 
часть симптомов регрессирует.
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Результаты применения пульсоксиметра в домашних условиях у пациентов с COVID-19, 
выписанных из отделения неотложной помощи, как показания к  госпитализации
Novel Use of Home Pulse Oximetry Monitoring in COVID-19 Patients Discharged From 
the Emergency Department Identifies Need for Hospitalization.

Sonia Shah, Kaushal Majmudar, Amy Stein, Nita Gupta, Spencer Suppes, Marina Karamanis, Joseph Capannari, Sanjay Sethi, Christine Patte

Введение
Целью исследования явилась оценка уровня сатурации кислорода (SpO2), измеряемой пациентами с исходно нетяжелой формой COVID-19, 
с помощью пульсоксиметрии в домашних условиях для определения показаний к госпитализации.

Методы
Набор пациентов в исследование проводился в отделениях неотложной помощи и амбулаторных центрах тестирования на COVID-19. 
Каждому пациенту был выдан пульсоксиметр и было предписано регистрировать уровень SpO2 каждые 8 часов. Пациенты были про-
инструктированы о необходимости госпитализации в отделение неотложной помощи при уровне SpO2<92% или при необходимости в 
экстренной медицинской помощи по другим причинам. Для оценки связи между госпитализацией и уровнем SpO2<92% по результатам 
пульсоксиметрии в домашних условиях у пациентов с COVID-19 использовалась оценка относительного риска.

Результаты
В скрининге находились 209 пациентов с подозрением на COVID-19, из которых у 77 пациентов был выявлен положительный результат на 
COVID-19, эти пациенты были включены в исследование. Последующая госпитализация произошла у 22 из 77 (29%) пациентов. Снижение 
уровня SpO2 <92% в состоянии покоя было связано с повышенной вероятностью госпитализации по сравнению с SpO2 ≥92% (относитель-
ный риск=7,0, 95% доверительный интервал=3,4–14,5, p <0,0001). Уровень SpO2 <92%, определенный при пульсоксиметрии в домашних 
условиях, также был связан с повышенным риском госпитализации в отделение интенсивной терапии, риском развития острого респира-
торного дистресс-синдрома и септического шока. В нашей когорте у 50% пациентов, которые были госпитализированы, причиной госпи-
тализации послужило только выявление низкого SpO2 в домашних условиях без появления дополнительных симптомов. Треть (33%) не 
госпитализированных пациентов заявили, что они бы вернулись в отделение неотложной помощи, если бы у них не было пульсоксиметра, 
показания которого позволяли им осознать стабильность их состояния.

Заключение
Это исследование показало, что домашний пульсоксиметрический мониторинг позволяет определить необходимость госпитализации у 
пациентов с исходно нетяжелой формой COVID-19, наблюдающихся в домашних условиях. Критерием для необходимости госпитализации 
был уровень SpO2 менее 92%. У половины пациентов, которые были госпитализированы с SpO2 <92% не обнаруживалось других симпто-
мов. Домашний мониторинг SpO2 также снижает количество ненужных повторных госпитализаций.


