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ВВЕДЕНИЕ
Послеоперационная гипокальциемия пред-

ставляет собой наиболее часто встречающееся 
осложнение тотальной тиреоидэктомии, а так-
же может развиваться вследствие иных хирур-
гических вмешательств в области шеи, при этом 

согласно данным различных исследований частота разви-
тия варьирует от 2% до 10% [1] и зависит, прежде всего, 
от квалификации хирурга и сложности проводимой опе-
рации [2-4].

Снижение уровня кальция крови развивается ввиду не-
достаточной секреции ПТГ вследствие нарушения кровос-
набжения, повреждения или удаления околощитовидных 
желез в ходе хирургического вмешательства. Основным 
клиническим проявлением послеоперационного гипопа-
ратиреоза является судорожный синдром, который возни-
кает вследствие формирующегося электролитного дисба-
ланса. На фоне гипокальциемии и гиперфосфатемии нару-
шается трансмембранный транспорт ионов калия с увели-
чением его концентрации во внеклеточном пространстве, 
что приводит к возникновению потенциала действия и по-
вышению нервно-мышечной возбудимости. [5] Спазм раз-
личных групп мышц, сопровождающийся болевым син-
дромом, обуславливает клиническую картину заболева-
ния. При резком снижении уровня кальция может раз-
виться гипокальциемический криз с судорожной активно-
стью гладкой мускулатуры, инициируя опасные для жизни 
бронхо– и ларингоспазм. [6]

Основной целью лечения послеоперационного гипопа-
ратиреоза является улучшение качества жизни за счет ком-
пенсации гипокальциемии пероральными препаратами 
кальция в сочетании с активными метаболитами витамина 
D. [4, 7, 8] Для купирования гипокальциемического криза 
используется внутривенное введение препаратов кальция. 

В большинстве случаев послеоперационная гипокаль-
циемия носит транзиторный характер и через 4-6 недель 
нивелируется после спонтанного восстановления функ-
ции околощитовидных желез у 60-70% пациентов. [1] В 

остальных случаях наблюдается хронический гипопара-
тиреоз с возможным развитием тяжелой гипокальциемии, 
требующей регулярного внутривенного введения паренте-
ральных форм препаратов кальция, что значимо снижает 
качество жизни пациентов. [9, 10] Особо тяжелые случаи 
послеоперационной гипокальциемии наблюдаются у па-
циентов с сопутствующей патологией, усугубляющей де-
фицит кальция, вследствие нарушения абсорбции кальция 
из желудочно-кишечного тракта или чрезмерной потери 
кальция с мочой при заболевании почек. [11, 12]

В последние годы интенсивно разрабатываются но-
вые лекарственные препараты, активно вмешивающиеся 
в фосфорно-кальциевый обмен. Одним из таких препара-
тов является рекомбинантный человеческий паратгормон 
(ПТГ 1-34, терипаратид, Форстео), зарегистрированный в 
России для лечения остеопороза. [13, 14] Однако в послед-
ние годы целый ряд исследований показали, что замести-
тельная терапия гипопаратиреоза терипаратидом способ-
ствует поддержанию уровня кальция в пределах референс-
ных значений и позволяет снизить дозу препаратов каль-
ция и витамина �������������������������������������� D������������������������������������� . [15, 16] Эффективность заместитель-
ной терапии послеоперационного гипопаратиреоза тери-
паратидом мы бы хотели продемонстрировать на примере 
клинического случая.
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осложнений язвенной болезни желудка, вследствие чего 
развился вторичный гиперпаратиреоз на фоне синдрома 
мальабсорбции и дефицита витамина �������������������D������������������. Менопауза насту-
пила в возрасте 51 года, глюкокортикостероиды не полу-
чала.

В 2010 году у пациентки появилась слабость в ниж-
них конечностях, что приводило к частым падениям. В 
2011 году в возрасте 63 лет перенесла низкотравматич-
ный перелом обеих лобковых и седалищных костей, по-
сле чего установлен диагноз остеопороз. Проведена ден-
ситометрия, показавшая снижение минеральной плотно-
сти костной ткани по Т-критерию в позвонках (L1 – L4) 
до -4,5SD, в шейке бедренной кости -4,3SD. После деталь-
ного обследования был заподозрен вторичный гиперпара-
тиреоз на основании высокого уровня ПТГ (1287 пг/мл) в 
сочетании с умеренно пониженным уровнем кальция кро-
ви (2,06 ммоль/л) и высоким значением маркеров костно-
го обмена (щелочная фосфатаза 1267г/л). По результатам 
УЗИ околощитовидных желез выявлена гиперплазия око-
лощитовидной железы. Компрессионные деформации по-
звонков на тот момент были исключены посредством бо-
ковой рентгенографии позвоночника. Данных за камнео-
бразование согласно результатам УЗИ почек не получено.

В 2014 году при госпитализации в ФГБУ ЭНЦ увели-
чение левой нижней околощитовидной железы было рас-
ценено как аденома (размером 1,8х1,2х1,1см), впервые на-
блюдалось повышение уровня кальция до верхней грани-
цы нормы (табл. 1).

При обследовании костной системы выявлена отрица-
тельная динамика в виде начальной компрессии тел Тh6-8 
и снижения минеральной плотности костной ткани в шей-
ке бедра (табл.2). 

Кроме того, в 2012 году был выявлен многоузло-
вой эутиреоидный зоб с максимальным размером узла 
1,5х1,2х0,6 см. В 2015 году выполнена тонкоигольная 
аспирационная биопсия щитовидной железы, по результа-
там которой диагностирован папиллярный рак щитовид-
ной железы. 

В марте 2016 года на базе отделения хирургии ФГБУ 
ЭНЦ было проведено оперативное лечение в объеме эк-
трафасциальной тиреоидэктомии, удаление аденомы ле-
вой околощитовидной железы. Заболевание было расцене-
но как третичный гиперпаратиреоз, гистологически под-
тверждена аденома околощитовидной железы, двусторон-
ний папиллярный рак щитовидной железы. Послеопера-
ционный период протекал с выраженной гипокальциеми-
ей (табл.1), в связи с чем проводилась терапия активны-
ми метаболитами витамина ���������������������������D�������������������������� в сочетании с пероральны-
ми и парентеральными препаратами кальция, в том чис-
ле по месту жительства (внутривенное капельное введе-
ние глюконата кальция). На фоне заместительной терапии 

левотироксином натрия в дозе 100 мкг достигнута медика-
ментозная компенсация послеоперационного гипотиреоза.

Спустя 6 месяцев после хирургического лечения па-
циентка поступила в отделение нейроэндокринологии и 
остеопатий ФГБУ ЭНЦ для компенсации тяжелой гипо-
кальциемии, проявляющейся выраженной слабостью и 
судорогами на фоне терапии пероральными препарата-
ми кальция в дозе 4000 мг/сут, альфакальцидола в дозе 2 
мкг/сут, внутривенного введения глюконата кальция 40 мг 
каждые три дня. 

При осмотре: рост 144 см (потеря в росте с молодо-
сти – 2 см), вес 57кг, ИМТ = 27,5кг/м2. Отмечалось изме-
нение осанки – выраженный кифоз в поясничном отделе 
позвоночника.

При поступлении в стационар в сентябре 2016 года 
уровень кальция общего был снижен до 1.64 ммоль/л, 
кальция ионизированного до 0,84 ммоль/л при относи-
тельной недостаточности ПТГ 22,5 пг/мл (по сравнению 
с длительным многолетним периодом гиперпаратиреоза с 
уровнем ПТГ в пределах 444-1257 пг/мл).

Маркеры костного обмена: С-концевой телопептид 
коллагена 1 типа 0.3 нг/мл (0,01 – 0,69), остеокальцин 
33.91 нг/мл (11,0 – 43,0) – находились в пределах рефе-
ренсных значений. По результатам остеоденситометрии 
наблюдалась выраженная положительная динамика с до-
стижением уровня остеопении (табл.2), что, однако, не 
позволяет судить об истинном улучшении качества кост-
ной ткани, а обусловлено ускоренной минерализацией и 
торможением костного ремоделирования после удаления 
паратиромы в условиях относительной недостаточности 
ПТГ. По результатам боковой рентгенографии позвоноч-
ника диагностированы новые компрессионные переломы 
тел позвонков Тh-5 и Тh-9.

В связи с тяжелой гипокальциемией и ее выражен-
ными клиническими проявлениями в стационаре прово-
дилось пробное увеличение дозы пероральных препара-
тов кальция и активных метаболитов витамина D, которое 
оказалось неэффективным в связи с синдромом мальаб-
сорбции. После чего пациентка была переведена на еже-
дневные внутривенные инфузии глюконата кальция в дозе 
40 мл, на фоне которых отмечено повышение уровня каль-
ция до субнормальных значений при динамическом иссле-
довании (кальций общий 1,64→1,82 ммоль/л, кальций ио-
низированный 0,84→0,93 ммоль/л) (рис. 1). 

Несмотря на улучшение самочувствия пациентки и 
нормализацию лабораторных показателей фосфорно-
кальциевого обмена, проведение ежедневных внутривен-
ных инфузий представляется затруднительным в повсед-
невных условиях и может значительно снизить качество 
жизни пациентки, поэтому был рассмотрен вопрос об аль-
тернативном методе лечения.

Таблица 1
Динамика показателей фосфорно-кальциевого обмена исходно и после проведения хирургического вмешательства

Параметр/год 2011 2012 2014 2015 2016
После операции

Референсные значения, 
единицы измерения

ПТГ 1287 1147 444 454 22,54 15-65 пг/мл
Кальций общий 2,06 - 2,45 2,72 1,64 2,2-2,55ммоль/л
Кальций ионизированный - 0,98 1,25 1,4 0,84 1,03-1,29ммоль/л
Фосфор 0,87 0,81 1,09 1,03 1,94 0,74-1,52ммоль/л
Щелочная фосфатаза 1267 - 243 226 101 50-150Ед/л
Остеокальцин - 145,1 142,2 223 33,91 11-43нг/мл
С-концевой телопептид 
коллагена 1 типа

- 2,54 1,87 2,2 0,36 0,01-0,69нг/мл
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Учитывая наличие у пациентки трудно корригируе-
мой гипокальциемии с развитием парестезий, судорог, 
нарушением глотания в совокупности с прогрессирова-
нием тяжелого генерализованного остеопороза с разви-
тием новых низкотравматичных переломов тел позвон-
ков, сопровождающихся болевым синдромом и наруше-
нием чувствительности, была инициирована терапия те-
рипаратидом в дозе 20 мкг 2 раза в сутки. Поскольку пре-
парат не зарегистрирован в России по показанию гипопа-
ратиреоз, а доза 20 мкг 2 раза в сутки не позиционируется 
для лечения остеопороза, пациентка подписала информи-
рованное согласие на введение препарата по данной схе-
ме. Через несколько дней заместительной терапии тери-
паратидом (Форстео) в сочетании с пероральными препа-
ратами кальция и витамина �������������������������D������������������������ отмечена выраженная по-
ложительная динамика в виде компенсации гипокальце-
мии: уменьшения парестезий и судорог, повышения каль-
ция общего до 2.03 ммоль/л (2.1-2.55), кальция ионизиро-
ванного до 0.99 ммоль/л (1.03-1.29) (рис. 1). На фоне по-
стоянного лечения терипаратидом ожидается восстанов-
ление фосфорно-кальциевого обмена и процессов костно-
го ремоделирования с возможным дальнейшим снижени-
ем дозы пероральных препаратов кальция и активных ме-
таболитов D. 

Лечение препаратом терипаратид в данном случае 
предпочтительно по двум причинам: во-первых, терипара-
тид как фрагмент ПТГ 1-34 является единственным воз-
можным средством замещения недостатка собственного 
парагормона у данной пациентки, когда монотерапия пре-
паратами кальция и витамина ������������������������D����������������������� неэффективна ввиду вы-
раженного синдрома мальабсорбции. Во-вторых, препарат 

обладает свойством стимуляции костеобразования, что яв-
ляется целью при генерализованном остеопорозе с множе-
ственными компрессионными переломами тел позвонков 
и является прямым показанием к его назначению, кроме 
того, другие препараты для лечения остеопороза противо-
показаны данной пациентке в виду наличия гипокальце-
мии. В дальнейшем при стойкой компенсации гипопара-
тиреоза возможно снижение дозы терипаратида до 20 мкг/
сут.

ОБСУЖДЕНИЕ
Риск развития послеоперационного гипопаратиреоза 

напрямую зависит от количества оставшихся функциони-
рующих околощитовидных желез. В случае предшествую-
щего нарушения всасывания, хирургического вмешатель-
ства на желудочно-кишечном тракте и высокой потребно-
сти в ПТГ риск развития гипокальциемии возрастает. 

Традиционное лечение препаратами кальция и вита-
мина D позволяет поддерживать уровень кальция крови 
на нижней границе нормы, тем самым предотвращая кли-
ническую картину гипокальциемии. Тем не менее, данная 
терапия не всегда является эффективной, как правило, в 
виду резистентности к витамину ����������������������D��������������������� или, как в представ-
ленном обзоре клинического случая – симптома мальаб-
сорбции, поэтому разработка альтернативных терапевти-
ческих подходов с использованием препаратов ПТГ явля-
ется важным направлением в эндокринологии. [17] В на-
стоящее время, в клинической практике используются две 
формы ПТГ: в виде полноразмерной молекулы ПТГ (1-84) 
[18-21] и обладающей равной биологической активностью 
укороченной форме ПТГ (1-34) [22-25]. Из них в России 
зарегистрирован только ПТГ 1-34. Оба препарата вводят-
ся подкожно.

Несмотря на то, что послеоперационный гипопара-
тиреоз развивается вследствие дефицита ПТГ, терипара-
тид не одобрен в качестве заместительной терапии забо-
левания и зарегистрирован только в качестве анаболиче-
ской терапии остеопороза в фиксированной дозе 20 мкг/
сут. Рекомендуемый срок максимального лечения терипа-
ратидом составляет не более 2-х лет из-за потенциального 
риска развития остеосаркомы, описанной в исследовании 

на грызунах с открытыми зонами роста 
и при введении высоких доз препарата. 
[26] Однако проведенные в дальнейшем 
проспективные исследования показа-
ли эффективность и безопасность 4-лет-
него лечения гипопаратиреоза различ-
ной этиологии путем подкожного еже-
дневного введения ПТГ 1-34. [19] Кроме 
того, получены сведения о безопасно-
сти 5-летней терапии терипаратидом по-
средством непрерывной инфузии с по-
мощью помпового насоса. [27, 28]

В качестве исключения, как в пред-
ставленном клиническом случае, допу-
скается назначение терипаратида не по 
прямым показаниям. При этом следует 
учитывать фармакокинетику препарата, 
короткий период пика действия, за счет 
чего для компенсации дефицита ПТГ не-
обходимо выполнений 2-х инъекций те-
рипаратида в сутки, а в исключительных 
случаях требуется установка помпового 
насоса с непрерывным введением пре-
парата в течение суток. [24]

Таблица 2
Динамика изменений МПК по результатам остеоден-
ситометрии (Т-критерий) исходно и после проведения 

хирургического вмешательства
Область исследо-

вания/год 2011 2014 2015 2016

L1 – L4 -4,5 -4,1 -4,2 -2,4
Total hip -4,3 -4,7 -3,4 -2,4
Radius 1/3 - -5,1 -6,0 -4,2

Рисунок 1.
Динамика изменения гипокальциемии на фоне проводимой терапии 

в стационаре
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Лечение послеоперационного гипопаратиреоза пре-

паратами паратгормона является патогенетически обо-
снованным и активно изучается в различных странах. В 
настоящее время имеется мало данных о безопасности 
терипаратида в долгосрочной перспективе, однако в осо-
бо тяжелых случаях по жизненным показаниям возмож-
но его назначение в качестве заместительной терапии для 
лечения послеоперационного гипопаратиреоза с трудно 
корригируемой гипокальциемией.

SUMMARY
The development of postsurgical hypoparathyroidism is 

the most frequent complication of thyroidectomy and radical 
surgical procedures on the neck. Hypoparathyroidism is a dis-
order characterized by hypocalcemia, parathyroid hormone 
(PTH) deficiency, and abnormal bone remodeling. Standard 
treatment of hypoparathyroidism consists of oral calcium 
and active forms of vitamin D. However, some patients fail to 
achieve the normalization of calcium levels with this therapy. 
We present a clinical case of postsurgical hypoparathyroid-
ism with severe clinical presentation of hypocalcaemia treated 
with recombinant human PTH 1-34 – teriparatide.
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