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резюме
Паратиреоидный гормон (ПТГ), помимо непосредственной регуляции фосфорно-кальциевого обмена, 

оказывает влияние на сердечно-сосудистую систему. Рецепторы ПТГ обнаружены в миокарде, гладкомы-
шечных клетках сосудов и клубочковой зоны коры надпочечников. Высокая смертность среди больных 
с манифестным первичным гиперпаратиреозом (ПГПТ) обусловлена прежде всего сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. В большинстве работ, посвященных проблеме бессимптомного ПГПТ, также затрагива-
ются вопросы патологии сердечно-сосудистой системы, обусловленные непосредственными эффекта-
ми ПТГ. Чаще всего встречаются артериальная гипертензия, гипертрофия миокарда левого желудочка 
и диастолическая дисфункция, патология комплекса интима-медиа, повышение жесткости сосудов и эн-
дотелиальная дисфункция, также упоминаются кальцинаты и нарушения проводимости. Тем не менее 
остается нерешенным вопрос причинно-следственных связей, клинической значимости вышеописанных 
изменений, их влияния на сердечно-сосудистую и общую смертность при бессимптомном ПГПТ, а так-
же их обратимость и снижение смертности после хирургического лечения по поводу бессимптомного 
ПГПТ. В условиях преобладания бессимптомных форм ПГПТ (часто без абсолютных показаний к хирур-
гическому лечению) представляется особенно актуальной клиническая значимость сердечно-сосудистых 
осложнений, их влияния на сердечно-сосудистую и общую смертность, а также их обратимость на фоне 
хирургического лечения.

ключевые слова: первичный гиперпаратиреоз, патология околощитовидных желез, сердечно-
сосудистые заболевания, рецепторы паратиреоидного гормона, поражение органов-мишеней
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введение
Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) является 

распространенным эндокринным заболеванием, из-
вестным с 1920 года. На протяжении своей почти 
100-летней истории клиническая картина и пони-
мание ПГПТ претерпели существенные изменения. 
От традиционных форм с тяжелым поражением 
скелета и почек ПГПТ эволюционировал до так 
называемых «мягких» или «бессимптомных» вари-
антов. Широкое внедрение в повседневную врачеб-
ную практику исследования кальция, паратиреоид-
ного гормона (ПТГ), а также витамина D сыграли 
существенную роль в ранней диагностике ПГПТ, 
доступность генотипирования внесла существен-
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Abstract
Parathyroid hormone (PTH) controls regulation of phosphorus-calcium metabolism and affects the 

cardiovascular system. PTH receptors have been found in the myocardium, smooth muscle cells of the vessels and 
the glomerular zone of the adrenal cortex. Cardiovascular diseases are the most common cause of high mortality 
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left ventricular myocardial hypertrophy and diastolic dysfunction, as well as intima-media complex pathology, 
vascular stiffness and endothelial dysfunction, calcifications and conduction disorders. Nevertheless, the cause-
effect relationship and the impact on cardiovascular and overall mortality in asymptomatic PHPT are unknown. The 
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for surgical treatment), cardiovascular complications, their impact on cardiovascular and general mortality, and 
reversibility after surgical treatment are highly important.
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ный вклад в понимание генетической структуры 
заболевания.

Распространенность ПГПТ в популяции состав-
ляет 1 %, у лиц старше 55 лет достигает 2 %. ПГПТ 
чаще заболевают женщины в постменопаузе. Соот-
ношение мужчин и женщин — 1:3.

До настоящего момента в большинстве клиниче-
ских рекомендаций сердечно-сосудистая патология 
не рассматривается в качестве осложнений ПГПТ 
и, тем более, не является критерием для принятия 
решения о тактике ведения больного (хирургиче-
ской или консервативной).

В отношении терминологии при ПГПТ суще-
ствует некоторая путаница в употреблении терми-
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нов «мягкая» и «асимптомная» форма ПГПТ. Ряд 
авторов использует эти термины в качестве сино-
нимов [2], другие понимают под ними разные ва-
рианты ПГПТ [3]. Так, например, согласно реко-
мендациям Итальянского эндокринологического 
общества [4], мягкий ПГПТ рассматривается как 
вариант асимптомного ПГПТ у пациентов, у ко-
торых отсутствуют показания для хирургического 
лечения согласно последним Международным реко-
мендациям [5]. В проекте Российских клинических 
рекомендаций предлагается выделение асимптом-
ной и малосимптомной форм мягкого ПГПТ. Так 
или иначе, целью любой классификации является 
разделение пациентов на различные группы риска, 
которым соответствуют различные рекомендации 
по лечению. С этой точки зрения особый интерес 
представляет роль бессимптомного ПГПТ в разви-
тии сердечно-сосудистой патологии (артериальная 
гипертензия (АГ), хроническая сердечная недоста-
точность, ишемическая болезнь сердца) и обосно-
ванности включения АГ в показания к хирургиче-
скому лечению ПГПТ.

Патогенез сердечно-сосудистых изменений 
при ПГПТ

Достаточно давно обнаружено, что ПТГ, помимо 
непосредственной регуляции фосфорно-кальциевого 
обмена, оказывает влияние на сердечно-сосудистую 
систему. Рецепторы ПТГ и паратгормонподобного 
пептида обнаружены в миокарде, гладкомышечных 
клетках сосудов, клетках крови и клетках печени [6], 
а также клубочковой зоны коры надпочечников [7]. 
Влияние ПТГ на кардиомиоциты, пейсмейкерные 
клетки и эндотелий сосудов достаточно подробно 
изложено в обзорах Anderson P. (2004) и Воронен-
ко И. В. (2006). В тех же обзорах представлена ин-
формация о потенциальном влиянии ПГПТ на массу 
миокарда левого желудочка (ЛЖ), диастолическую 
и систолическую функцию, комплекс интима-медиа, 
жесткость сосудов, эндотелиальную дисфункцию, 
АГ, а также на формирование кальцинатов и нару-
шение ритма и проводимости. В отношении боль-
шинства изменений, за исключением гипертрофии 
ЛЖ и жесткости сосудов, получены противоречи-
вые результаты, которые можно объяснить разли-
чиями в выборке пациентов (молодые/пожилые), 
выраженностью клинической картины и длитель-
ностью гиперпаратиреоза, степенью повышения 
уровня кальция и ПТГ в крови.

Как уже упоминалось выше, в отличие от боль-
шинства маркеров сердечно-сосудистой патологии 
(диастолическая и систолическая функция, эндоте-
лиальная дисфункция и т. д.), в отношении которых 
при ПГПТ были получены противоречивые данные, 

изменение жесткости сосудистой стенки и развитие 
гипертрофии ЛЖ стабильно демонстрируется прак-
тически во всех работах [10–14].

Патогенез АГ при гиперапаратиреозе изучен 
не до конца. На определенном этапе снижение уров-
ня магния [15] или повышение уровня катехолами-
нов [16] рассматривалось как причина повышения 
артериального давления (АД) при ПГПТ.

В ряде работ при ПГПТ продемонстрирована 
чрезмерная активация сердечно-сосудистой систе-
мы в ответ на введение норадреналина (при этом 
уровень эндогенного норадреналина находился 
в пределах нормальных значений или был слегка 
повышен) [17–20]. В связи с этим высказано пред-
положение, что АГ при ПГПТ может провоци-
роваться и поддерживаться избыточным ответом 
на вазоконстрикторы. С другой стороны, реактив-
ность сердечно-сосудистой системы в ответ на по-
ступление норадреналина может быть следствием 
функциональных или структурных изменений ар-
териального сосудистого русла. При первичном 
и некоторых формах вторичного гиперпаратиреоза 
обнаружена повышенная концентрация внутрикле-
точного кальция в тромбоцитах [16, 19–23]. В рабо-
те Schiffl H. и Lang S. M. (2011) продемонстрирова-
но значительное повышение концентрации кальция 
в тромбоцитах пациентов с ПГПТ, гиперкальциеми-
ей и АГ, умеренное повышение внутриклеточного 
кальция у пациентов с АГ и нормокальциемическим 
ПГПТ [25], а также нормальная концентрация вну-
триклеточного кальция у пациентов с ПГПТ, гипер-
кальциемией и нормальным АД [26]. Тем не менее 
необходимо признать, что результаты, полученные 
на тромбоцитах, не могут быть экстраполирова-
ны на гладкомышечные клетки сосудов. Несмотря 
на это, во всех работах отмечена выраженная корре-
ляция между концентрацией цитозольного кальция 
тромбоцитов и показателями АД. Более того, в ра-
боте Schiffl H. и Lang S. M. (2011) внутриклеточная 
концентрация кальция в тромбоцитах у пациентов 
с ПГПТ нормализовалась после проведения успеш-
ной паратиреоидэктомии (ПТЭ).

До настоящего времени остается актуальной вер-
сия активации ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) на фоне повышения секреции па-
ратгормона [27, 28]. В рамках исследований in vitro 
продемонстрировано, что ПТГ стимулирует секре-
цию альдостерона, связываясь со своими рецеп-
торами в клубочковой зоне надпочечников, и что 
антагонисты рецепторов ПТГ в надпочечниках 
блокируют этот эффект [7, 8]. В небольших ин-
тервенционных исследованиях экзогенное введе-
ние ПТГ-подобного пептида приводило не только 
к увеличению секреции альдостерона и экскреции 
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тетрагидроальдостерона [29], но и к повышению 
активности ренина плазмы крови [30]. Так, напри-
мер, в работе Verheyen N. и соавторов (2016) было 
продемонстрировано, что ночное повышение АД 
связано с активностью ренина плазмы, но не с уров-
нем ПТГ или FGF-23 (фактор роста фибробластов 
23). Исследования in vitro демонстрируют аналогич-
ную стимуляцию ренина паратгормоном [31, 32], 
на основании чего можно предположить, что ПТГ 
может усиливать активность РААС несколькими 
путями. У пациентов с ПГПТ наблюдается избы-
точная секреция альдостерона в ответ на введение 
ангиотензина II [34], и, по крайней мере, в трех 
исследованиях у пациентов с ПГПТ отмечено раз-
витие сопутствующего первичного гиперальдосте-
ронизма [35–37]. В некоторых из этих случаев ПТЭ 
приводила к ремиссии гиперальдостеронизма. Тем 
не менее, необходимо признать, что в ряде наблю-
дательных исследований не выявлено каких-либо 
различий в показателях РААС у пациентов с ПГПТ 
и без него [38]. Также не было получено ожидае-
мого снижения уровня ПТГ у пациентов с ПГПТ 
и АГ при терапии эплереноном в исследовании 
EPATH (Eplerenonein Primary Hyperparathyroidism), 
несмотря на клинически значимое снижение АД 
[39]. С другой стороны, в большом когортном 
многонациональном исследовании атеросклероза 
(Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis, MESA), куда 
было включено 5668 пациентов без ПГПТ и хрони-
ческой болезни почек, было продемонстрировано, 
что высокий уровень альдостерона сопровождает-
ся повышением уровня ПТГ, при этом назначение 
ингибиторов РААС (ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента/блокаторы рецепторов ан-
гиотензина II, ИАПФ/БРА) сопровождалось сни-
жением уровня ПТГ [40]. Обоюдное влияние ПТГ 
и альдостерона может приводить к формированию 
порочного круга при развитии патологии сердечно-
сосудистой и костной системы, оказывая стимули-
рующее действие на секрецию альдостерона при 
повышении ПТГ и наоборот. В связи с этим можно 
предположить, что, учитывая плеотропные эффек-
ты ИАПФ/БРА на сердечно-сосудистую и костную 
систему, ингибитор РААС целесообразно рекомен-
довать при терапии АГ у больных с ПГПТ.

Еще одна теория объясняет повышение АД при 
ПГПТ с позиций структурных изменений сосудов. 
При этом необходимо помнить о том, что изменения 
сосудов могут быть следствием непосредственно 
АГ, гиперкальциемии или метаболических изме-
нений, характерных для ПГПТ (дислипидемии, 
инсулинорезистентности, нарушений углеводного 
обмена). Подобные структурные изменения, сопро-
вождающиеся нарушением регуляции тонуса сосу-

дов у пациентов с ПГПТ, могут быть необратимы 
даже после успешной ПТЭ [41]. Насколько сильно 
структурные изменения в артериях влияют на под-
держание АГ у пациентов с ПГПТ — неизвестно.

На настоящий момент факторы, определяющие 
нарушение обмена внутриклеточного кальция при 
АГ на фоне ПГПТ, четко не определены. Имеются 
веские возражения по поводу гипотезы, что гипер-
кальциемия сама по себе или ПТГ являются при-
чиной повышения поступления кальция внутрь 
клетки, и, как следствие, высокой внутриклеточной 
концентрации кальция. В сущности, гиперкаль-
циемический ПГПТ часто может протекать с нор-
мальными цифрами АД, ставя под сомнение роль 
избытка кальция или увеличение ПТГ. Кроме того, 
инкубация тромбоцитов людей с нормальными по-
казателями АД с интактным ПТГ in vitro не приво-
дила к изменению концентрации внутриклеточного 
кальция [42]. В работе R. Z. Lewanczuk (1994) про-
демонстрировано, что пораженные паращитовид-
ные железы пациентов с АГ и ПГПТ вырабатывают 
паращитовидный гипертонический фактор (ПГФ), 
имеющий низкую молекулярную массу [43]. Его 
концентрация оказалась существенно выше у лиц 
с ПГПТ и АГ, чем у пациентов с ПГПТ и нормаль-
ным АД. В послеоперационном периоде ПГФ не об-
наруживался у ранее ПГФ-положительных больных. 
Молекулярная структура ПГФ до сих пор остается 
неуточненной.

Также активно обсуждается роль витами-
на D и фактора роста фибробластов 23 (FGF-23) 
в сердечно-сосудистых осложнениях ПГПТ, в том 
числе АГ, и возможной взаимосвязи ПГПТ с хро-
нической сердечной недостаточностью. Данной 
теме посвящено два недавних обзора литературы, 
в одном из которых проанализированы работы, 
демонстрирующие зависимость между повышен-
ным уровнем FGF-23 и сердечно-сосудистыми со-
бытиями, в том числе АГ, гипертрофией миокарда 
ЛЖ и сердечно-сосудистой смертностью в иссле-
дованиях на животных и в наблюдательных ис-
следованиях на людях [44]. В другом обзоре авто-
ры приходят к заключению, что FGF-23 является 
частью костно-сердечно-почечной оси, участвует 
в регуляции фосфорно-кальциевого обмена, гемо-
динамических показателей и провоспалительного 
паракринного сигнального пути регуляции макро-
фагов. Существует гипотеза, что FGF-23 принимает 
участие в контроле гемодинамических показателей, 
являясь антагонистом витамина D [45].

При этом необходимо признать, что, учитывая 
высокую распространенность как АГ, так и ПГПТ, 
составляющую 1–2 % [47], высока вероятность 
случайного сочетания двух заболеваний, никак 
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не связанных друг с другом, у одного и того же па-
циента. Этим же можно объяснить противоречивые 
результаты различных исследований, касающихся 
маркеров АГ при ПГПТ, а также неоднозначность 
влияния консервативного и хирургического лечения 
на показатели АД.

распространенность аГ при ПГПТ
Согласно различным данным, распространен-

ность АГ при ПГПТ составляет от 40 до 61 %. 
По данным отдельных исследователей, распро-
страненность АГ при ПГПТ достигает 72 %. Как 
и в общей популяции, среди пациентов с ПГПТ 
с увеличением возраста отмечается тенденция к ро-
сту распространенности АГ.

влияние хирургического лечения ПГПТ 
на сердечно-сосудистые осложнения

Согласно данным литературы, в большинстве 
работ не продемонстрировано преимущество ПТЭ 
в отношении снижения АД [48–49]. В рандомизи-
рованном клиническом исследовании J. Bollerslev 
и соавторов (2009) различий в динамике АД между 
пациентами с ПТЭ и группой активного наблюдения 
получено не было [49]. Можно предположить, что 
максимально раннее проведение ПТЭ является за-
логом регрессии АГ при ПГПТ, тогда как длитель-
ное повышение ПТГ может приводить к необрати-
мым изменениям в сердечно-сосудистой системе 
[13, 51].

Эффективность хирургического лечения у па-
циентов с бессимптомным ПГПТ в отношении 
динамики сердечно-сосудистых осложнений, с ак-
центом на динамику гипертрофии ЛЖ, подробно 
рассмотрена в метаанализе D. McMahon и соавто-
ров (2015) [51] (табл.).

В работе показано, что ПТЭ приводит к сни-
жению индекса массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) 
на 11,6 г/м 2. Большая тяжесть ПГПТ, оцениваемая 
по более высокому предоперационному уровню 
ПТГ, сопровождалась более выраженным умень-
шением гипертрофии ЛЖ. Подобной зависимости 
не было получено в отношении уровня кальция кро-
ви. Это наблюдение подтверждает гипотезу о том, 
что ПТГ, а не кальций, является ведущей причиной 
гипертрофии ЛЖ при ПГПТ. Тем не менее преиму-
щества ПТЭ наблюдались только в исследованиях 
с длительностью не более 6 месяцев (рис. 1). Ав-
торы метаанализа предполагают, что преимуще-
ства ПТЭ нивелируются со временем, возможно, 
вследствие воздействия других факторов (старения 
или развития сопутствующих заболеваний), при-
водящих к увеличению массы миокарда ЛЖ. Так-
же краткосрочные исследования могут отличаться 

от исследований с длительным периодом наблюде-
ния дизайном или соответствующими ковариата-
ми. В метаанализе отмечено, что наблюдательные 
исследования, как правило, демонстрируют боль-
шие преимущества ПТЭ, чем рандомизированные 
контролируемые исследования, что, по мнению ав-
торов обзора, может свидетельствовать о том, что 
преимущества ПТЭ, полученные в нерандомизиро-
ванных исследованиях, являются следствием систе-
матической погрешности. С другой стороны, в на-
блюдательных исследованиях, включенных в ме-
таанализ, отмечен более высокий уровень кальция 
и ПТГ, который может непосредственно участвовать 
в гипертрофии миокарда ЛЖ, что частично может 
объяснить различные результаты наблюдательных 
и рандомизированных исследований. Учитывая 
доступные данные, у авторов метаанализа не было 
возможности отдельно проанализировать различ-
ную тяжесть заболевания, дизайн исследования 
и продолжительность наблюдения.

Патологические изменения сердечно-сосудистой 
системы, такие как инотропное действие ПТГ 
на кардиомиоциты, изменение жесткости арте-
рий, подробно описанные в обзорах Anderson P. 
(2004) и Вороненко И. В. (2006), рассматривались 
в метаанализе как причины развития гипертрофии 
ЛЖ. Принимая во внимание, что АГ, часто наблю-
даемая при ПГПТ, сама по себе может приводить 
к развитию гипертрофии миокарда ЛЖ, в ряде ра-
бот продемонстрировано, что при ПГПТ гипертро-
фия ЛЖ развивается по механизмам, не зависящим 
от АГ [26, 53].

Исходный уровень АД не влиял на эффектив-
ность ПТЭ. Также возникает вопрос клинической 
значимости достигнутого 12,5-процентного сниже-
ния ИММЛЖ, учитывая тот факт, что в большин-
стве исследований исходный ИММЛЖ находился 
в пределах нормальных значений. Информация, 
касающаяся влияния уменьшения выраженности 
гипертрофии ЛЖ на смертность при других со-
стояниях, ограничена. Снижение выраженности 
гипертрофии миокарда ЛЖ наблюдается при за-
мене аортального клапана, на фоне антигипертен-
зивной терапии, после проведения бариатрических 
операций, снижения массы тела и на фоне терапии 
эритропоэтином у пациентов с хронической бо-
лезнью почек. В метаанализе Pierdomenico S. D. 
и Cuccurullo F. (2010) продемонстрировано сниже-
ние развития сердечно-сосудистых событий на 46 % 
на фоне уменьшения гипертрофии ЛЖ [53].

Необходимо признать, что данная работа, как 
и любой метаанализ, имела несколько ограниче-
ний, в том числе применение различных наборов 
для оценки уровня ПТГ, различных методик, ис-
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пользующихся для оценки ПТГ. Ряд исследований 
был исключен из анализа в связи с недоступностью 
данных. Большинство исследований, включенных 
в метаанализ, являлись наблюдательными, с соот-
ветствующими погрешностями и смещенной вы-
боркой.

Смертность при бессимптомном ПГПТ
В конечном итоге сердечно-сосудистые ослож-

нения ПГПТ имеют значение прежде всего с точки 
зрения влияния на продолжительность жизни и об-
щую смертность при ПГПТ, что определяет подходы 
к принятию решения о необходимости проведения 
хирургического лечения или возможности активно-
го наблюдения. В условиях преобладания бессим-
птомных форм ПГПТ (часто без абсолютных пока-
заний к хирургическому лечению) это становится 
особенно актуальным.

Многие годы высокая сердечно-сосудистая 
смертность среди пациентов с ПГПТ считалась 
фактом, не требующим доказательств. Статистика 
свидетельствовала о высокой сердечно-сосудистой 
смертности, особенно наглядно это было проде-
монстрировано в ряде скандинавских исследо-
ваний (диагноз ПГПТ пациентам был поставлен 
в 1950–1970 годах) [55–57]. Более того, высокая 
сердечно-сосудистая смертность сохранялась даже 
после успешно проведенных ПТЭ, подтверждая ги-
потезу о том, что ПГПТ ведет к необратимым изме-
нениям в сердечно-сосудистой системе. С течением 
времени стали появляться публикации о снижении 
сердечно-сосудистой смертности у больных с уме-
ренно выраженным повышением уровня кальция 
крови. В публикации Wermers R. A. (1998) сообща-
ется о низкой частоте сердечно-сосудистой смерт-
ности среди больных, у которых ПГПТ был диагно-
стирован в период с 1965 по 1992 годы (отношение 
рисков 0,6). В этой работе также было показано, 
что высокий уровень кальция крови являлся неза-
висимым предиктором смертности [57]. Различия 
в смертности могут быть объяснены различиями 
в клинической картине включенных в исследования 
больных (с симптоматическим и бессимптомным 
ПГПТ), появлением многоканального анализатора 
на момент проведения американского исследования 
(внедрение в клиническую практику рутинного ис-
следования кальция крови привело к увеличению 
выявления бессимптомных форм ПГПТ).

Изложенная гипотеза подтверждается швед-
ским исследованием с 30-летним периодом на-
блюдения 10995 пациентов, перенесших ПТЭ [59]. 
В то время как в общей когорте наблюдался повы-
шенный риск сердечно-сосудистой смертности, он 
становился существенно ниже при анализе дан-
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ных больных, включенных в исследование в более 
поздние сроки и имеющих более низкий уровень 
кальция крови. В исследованиях Hedback G. и со-
авторов (1998) и Vestergaard P. и соавторов (2003) 
продемонстрировано, что среди пациентов, про-
оперированных относительно недавно, смертность 
снижается [56, 59]. Снижение смертности проис-
ходит параллельно снижению уровня предопера-
ционного кальция [56].

В противоположность этому в проведенном от-
носительно недавно ретроспективном популяцион-
ном наблюдательном исследовании больных ПГПТ 
со средним уровнем кальция сыворотки крови 
10,5 мг/дл (пациенты включались в исследование 
в период с 1997 по 2006 годы) продемонстрирова-
ны высокая сердечно-сосудистая заболеваемость 
и смертность по сравнению с соответствующей 
по полу и возрасту популяцией людей без ПГПТ 
[61]. Таким образом, в этой работе смертность, 
в том числе сердечно-сосудистая, была аналогич-
ной смертности при симптоматическом ПГПТ. Уро-
вень кальция не являлся предиктором сердечно-
сосудистой смертности, более того, парадокс иссле-
дования заключался в том, что сердечно-сосудистая 
смертность оказалась выше у тех, кто имел более 
низкий уровень сывороточного кальция. Тем не ме-

нее необходимо признать, что работа имеет свои 
ограничения в виде отсутствия рандомизации и воз-
можности искажений, типичных для наблюдатель-
ных исследований и больших баз данных.

В дальнейшем Yu N. и соавторы (2013) при ана-
лизе собственных данных показали, что уровень 
сывороточного кальция, ПТГ, креатинин и ще-
лочная фосфатаза сыворотки крови связаны с об-
щей смертностью от всех причин в краткосрочной 
(до 1000 дней), но не в долгосрочной перспективе 
[61]. Отмечена выраженная корреляция ПТГ с фа-
тальными и нефатальными сердечно-сосудистыми 
событиями, как в краткосрочной, так и в долго-
срочной перспективе. Риск развития осложнений 
ПГПТ возрастал по мере увеличения концентра-
ции ПТГ и становился наиболее выраженным при 
достижении концентрации ПТГ более 8,5 пмоль/л, 
также можно говорить о тенденции повышения 
риска развития осложнений ПГПТ при концентра-
ции ПТГ более 4,9 пмоль/л (рис. 2). На основании 
этого исследователи предлагают использовать ПТГ 
в качестве маркера риска сердечно-сосудистых за-
болеваний.

Представляют интерес работы Anderson J. L. 
и соавторов (2011) и Hagstrom E. и соавторов (2009), 
где исследовался уровень ПТГ у населения в целом. 

Примечание: ПТЭ — паратиреоидэктомия.

Рисунок 1. Влияние хирургического лечения первичного гиперпаратиреоза 
на индекс массы миокарда левого желудочка 

(McMahon D. et al., 2015)
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Anderson J. L. и соавторы (2011) продемонстриро-
вали, что при уровне ПТГ более 75 пг/мл наблю-
дается значимое повышение сердечно-сосудистой 
смертности и заболеваемости в общей популяции 
[61]. Отмечена слабая корреляция ПТГ с уровнем 
витамина D (r = –0.15, p < 0,05) и умеренная — 
со скоростью клубочковой фильтрации (r = –0.36, 
р < 0,05). Стандартные факторы риска, а также на-
рушение функции почек с переменным успехом 
влияли на полученный результат, тем не менее по-
сле проведения многофакторного анализа зависи-
мость сохранялась, что позволило авторам сделать 
вывод о том, что ПТГ является новым фактором 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний. 
В работе Hagstrom E. и соавторов (2009) получены 
аналогичные результаты, за исключением того, что 
повышение сердечно-сосудистой смертности на-
блюдалось даже у лиц с ПТГ в пределах нормаль-
ного диапазона [63].

В заключение необходимо добавить, что на на-
стоящий момент популяционных исследований 
по оценке смертности среди больных бессимптом-
ным ПГПТ, соответствующих по масштабам иссле-
дованиям с манифестным ПГПТ, не проводилось.

Заключение
В большинстве работ, посвященных проблеме 

ПГПТ, в том числе бессимптомного, демонстриру-

ется поражение сердечно-сосудистой системы, на-
прямую обусловленное эффектами ПТГ. Чаще всего 
встречаются АГ, гипертрофия ЛЖ и диастолическая 
дисфункция, патология комплекса интима-медиа, 
повышение жесткости сосудов и эндотелиаль-
ная дисфункция, также упоминаются кальцинаты 
и нарушения проводимости. Тем не менее остает-
ся нерешенным вопрос причинно-следственных 
связей, клинической значимости вышеописанных 
изменений, их влияния на сердечно-сосудистую 
и общую смертность при бессимптомном ПГПТ, 
а также перспектив их обратимости и снижения 
смертности при проведении ПТЭ по поводу бес-
симптомного ПГПТ.

В отношении АГ при ПГПТ сохраняется вероят-
ность случайного сочетания двух достаточно рас-
пространенных заболеваний. Это может объяснить 
противоречивые результаты различных исследова-
ний, касающихся маркеров сердечно-сосудистых 
заболеваний при ПГПТ, а также оценки влияния 
консервативного и хирургического лечения на по-
казатели АД.

В отличие от ранних работ, рассматривающих 
уровень кальция в качестве маркера тяжести ПГПТ, 
в большинстве поздних исследований ПТГ являлся 
маркером сердечно-сосудистых осложнений. Таким 
образом, ПТГ может служить независимым преди-
ктором сердечно-сосудистых осложнений, в том 

Рисунок 2. Частота (%) развития нежелательных явлений 
в зависимости от уровня паратиреоидного гормона крови 

(Yu N. et al., 2013)

Примечание: ПТГ — паратиреоидный гормон.
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числе у людей без ПГПТ, принимая во внимание 
его положительные ино- и хронотропные эффекты, 
влияние на эндотелиальную функцию, гипертро-
фию ЛЖ, а также наличие рецепторов ПТГ на глад-
комышечных клетках сосудов.

Подводя итоги, можно сказать, что, несмотря 
на неуклонно увеличивающийся объем данных 
по проблеме ПГПТ, растет количество противоре-
чивых результатов. Эти противоречия можно объ-
яснить гетерогенностью обследуемой популяции 
(возраст, длительность заболевания), гетероген-
ностью самого ПГПТ (манифестные и субклини-
ческие формы, различная генетическая структура 
заболеваний), ошибочным включением вторичного 
гиперпаратиреоза, семейной гиперкальциемической 
гипокальциурии, отсутствием в ранних работах 
исследования витамина D, FGF-23, скорости клу-
бочковой фильтрации и так далее. В связи с этим 
требуется проведение тщательно спланирован-
ных исследований по оценке общей и сердечно-
сосудистой смертности, а также влияния ПТЭ 
на сердечно-сосудистые заболевания при ПГПТ, ко-
торые впоследствии могут послужить основой для 
обновления клинических рекомендаций (решение 
вопроса о ПТЭ/активном наблюдении, а также до-
полнительных исследованиях, таких как эхокардио-
графия и так далее, с учетом сердечно-сосудистых 
заболеваний).
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