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ВВЕДЕНИЕ

Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ)  – заболевание 
околощитовидных желез (ОЩЖ), характеризующееся 
широкой вариабельностью клинических симптомов. 
В  большинстве случаев манифестный ПГПТ сопрово-
ждается поражением костной ткани (остеопороз, фи-
брозно-кистозный остеит, деформация костей, низ-
котравматичные переломы); почек (нефрокальциноз/
нефролитиаз, снижение фильтрационной и концентра-
ционной функции почек) и желудочно-кишечного тракта 
(рецидивирующие дефекты слизистой оболочки двенад-
цатиперстной кишки и желудка) [1]. Нарушения со сторо-
ны опорно-двигательного аппарата не ограничиваются 
только костными нарушениями и включают в себя широ-

кий спектр патологических изменений в суставах и мыш-
цах. В ряде случаев мышечно-суставные проявления мо-
гут выступать в качестве единственных и доминирующих 
симптомов заболевания [2, 3]. 

Несмотря на сравнительно длительный период на-
блюдения пациентов с ПГПТ, истинная распространен-
ность мышечно-суставной патологии у данной кате-
гории больных остается неизвестной. По результатам 
исследований частота нервно-мышечного синдрома при 
ПГПТ может варьировать в пределах 13–93% [3]. Частота 
суставной патологии, в частности хондрокальциноза, ко-
леблется в широком диапазоне от 9 до 40% случаев [3–6]. 
Вариабельность в распространенности мышечно-су-
ставных нарушений при ПГПТ может быть обусловлена 
как разнообразием неспецифических симптомов, предъ-
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являемых пациентами, так и неоднородностью выборки, 
отсутствием поправки на коморбидные состояния и фор-
мы заболевания (мягкая, манифестная, нормокальцие-
мическая). Кроме того, функциональное состояние суста-
вов и мышц оценивалось с помощью различных методов 
исследования, в том числе опросников, результаты ко-
торых основываются на субъективных ощущениях паци-
ента. Анализ результатов опроса пациентов с ПГПТ с по-
мощью SF-36 (36-Item Short Form Health Survey) выявил 
высокую частоту поражения костно-мышечной системы. 
Боли в мышцах, костях и суставах встречались у  87% 
опрошенных. Также определялось достоверное умень-
шение мышечной слабости через 3 месяца после пара-
тиреоидэктомии. Положительный эффект отмечался уже 
в первые недели после операции  [7]. В проспективном 
исследовании, посвященном динамике нарушений сна 
и мышечной слабости у пациентов с ПГПТ после парати-
реоидэктомии, авторы не выявили значимых изменений 
в общем количестве баллов по сравнению с доопера-
ционным периодом, несмотря на достижение ремиссии 
заболевания. В  данном исследовании использовались 
опросник FOSQ (The Functional Outcomes of Sleep Ques-
tionnaire) и  шкала ESS (the Epworth Sleepiness Scale). 
Однако наблюдалось достоверное снижение частоты 
таких симптомов, как мышечная слабость, полидипсия, 
сухость кожи, потеря памяти и психоэмоциональная 
лабильность (р≤0.0001 через 2 недели после операции, 
р=0.0020 через 4–6 месяцев после операции) [8]. По дан-
ным Мокрышевой Н.Г. для ПГПТ характерна высокая рас-
пространенность артралгий, миалгий и оссалгий (в 58%, 
46%, 66% случаев соответственно) [9]. Болевой синдром 
был характерен для крупных суставов (88%), изменения 
в мелких суставах кисти отмечались только у 12% па-
циентов, а деформация скелета и нарушение походки – 
в 20% и 37% случаев соответственно [9]. 

Поражение костно-суставной и мышечной систем при 
ПГПТ может быть следствием нескольких патогенетиче-
ских механизмов. К основным из них относят отложение 
кристаллов пирофосфата кальция (ПФК) в синовиальной 
жидкости, ассоциированное с острым или хроническим 
артритом, синовитом, остеоартрозом; острый пода-
грический артрит или хроническая тофусная подагра, 
а  также развитие деформации суставных поверхностей 
костей и «бурых опухолей» при тяжелом фиброзно-ки-
стозном остеите  [3]. Фундаментальные исследования, 
посвященные патогенетическим аспектам и динамике 
развития мышечно-суставной патологии при ПГПТ, огра-
ничены. Основные акценты сводятся к  оценке пораже-
ния костной ткани, что послужило поводом для создания 
аналитического обзора по заявленной тематике.

БОЛЕЗНЬ ДЕПОНИРОВАНИЯ КРИСТАЛЛОВ 
ПИРОФОСФАТА КАЛЬЦИЯ 

Болезнь депонирования кристаллов пирофосфа-
та кальция (БДПФК) относится к группе кристалличе-
ских артропатий и развивается вследствие отложения 
кальция и неорганического пирофосфата в суставной 
жидкости. По результатам эпидемиологических иссле-
дований БДПФК поражает около 4–7% взрослого на-
селения Европы и Соединенных Штатов и преобладает 
у  лиц пожилого возраста  [10,  11]. Вероятно, истинная 

распространенность заболевания осталась недооце-
нённой, так как в исследуемую когорту не включались 
лица моложе 60 лет. В более ранних работах, основанных 
на рентгенологическом подтверждении кальцификации 
суставов, продемонстрировано возрастное увеличение 
распространенности БДПФК  [12,  13]. Частота заболева-
ния в группе лиц 65–74 лет составила 15%, постепенно 
нарастая до 36% в возрасте 75–84 лет и достигая 50% 
у лиц старше 84 лет [12].

При анализе литературы по проблеме БДПФК могут 
возникнуть терминологические сложности, обусловлен-
ные использованием различных названий и классифика-
ций. Для обозначения симптомокомплекса, ассоцииро-
ванного с БДПФК, ранее использовались такие термины, 
как псевдоподагра, псевдоревматоидный артрит, псев-
доостеоартрит, хондрокальциноз или пирофосфатная 
артропатия. Однако по современным представлениям 
эти состояния нельзя считать идентичными [14]. Псевдо-
подагра подразумевает острый приступ ПФК-индуциро-
ванного синовита, клинически сходного с обострением 
подагры, хотя поражается коленный или другие круп-
ные суставы, а не плюсне-фаланговый. Тем не менее, 
большинство пациентов с БДПФК никогда не испыты-
вает подобных эпизодов, и спектр клинических прояв-
лений выходит далеко за рамки определения острого 
подагрического артрита. Хондрокальциноз  – рентгено-
логически подтвержденная кальцификация гиалиново-
го и/или волокнистого хряща. Хондрокальциноз может 
быть результатом накопления не только кристаллов 
ПФК, но и оксалатов, гидроксиапатита или фосфата ди-
гидрата кальция и встречаться при других заболеваниях 
помимо БДПФК [4, 14, 15]. В 2011 году Европейской Анти-
ревматической лигой (EULAR) была предложена клини-
ческая классификация заболевания, отражающая широ-
кий спектр его клинических проявлений. Она включает 
в себя: бессимптомное депонирование кристаллов ПФК, 
остеоартроз с депонированием кристаллов ПФК с нали-
чием или без острых атак («псевдоостеоартроз»), острый 
артрит, ассоциированный с депонированием кристаллов 
ПФК (эквивалент псевдоподагры), хронический артрит, 
ассоциированный с депонированием кристаллов ПФК 
(«псевдоревматоидный» артрит), выраженную дегенера-
цию сустава и депонирование ПФК в позвоночнике. Так-
же экспертами предложено заменить хондрокальциноз 
на  кальцификацию хряща  [16]. Большинство исследо-
ваний, посвященных взаимосвязи суставной патологии 
и ПГПТ, было опубликовано в 70–90 гг., поэтому в них ис-
пользовалась прежняя терминология. 

 В более ранних работах диагноз БДПФК основывался 
на результатах традиционной рентгенографии, которая 
позволяла выявить как кальцификацию хрящевой тка-
ни (хондрокальциноз), так и дегенеративные изменения 
в суставе, включая признаки остеоартрита, субхондраль-
ные кисты, остеофиты, костно–суставную фрагментацию. 
Рентгенологически хондрокальциноз напоминает де-
формирующий остеоартроз, но отличается локализаци-
ей поражений. Для хондрокальциноза характерно обы-
звествление хряща как крупных, так и мелких суставов, 
а также суставной капсулы и окружающих мягких тканей. 
Часто заболевание манифестирует одно- или двусторон-
ним поражением бедрено-большеберцовых и  бедре-
но-надколенниковых сочленений  [17]. Для подтвержде-
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ния БДПФК показано проведение поляризационной 
световой микроскопии, при которой отложение ПФК 
проявляется в виде характерных кристаллов в синови-
альной жидкости: параллелепипедной формы, со сла-
бым светоотражением или его отсутствием, расположен-
ных преимущественно внутриклеточно [17].

Взаимосвязь между ПГПТ и хондрокальцинозом 
подтверждается результатами многих исследова-
ний с использованием традиционной рентгеногра-
фии [3, 4, 18–21], согласно которым для ПГПТ характерно 
возрастное повышение риска кальцификации хряща. 
Предположительно, ассоциация между двумя заболе-
ваниями может быть обусловлена как длительным воз-
действием гиперкальциемии, так и возрастными изме-
нениями хрящевой ткани, предполагающими большую 
подверженность кальцификации. Повышение уровня 
кальция сыворотки может приводить к снижению син-
теза протеогликанов, ингибирующих кристаллизацию 
ПФК [21, 22]. Другая гипотеза основана на локальном на-
рушении метаболизма пирофосфата в хрящевой ткани, 
а именно в повышении активности нуклеозид-трифос-
фат-пирофосфогидролазы, катализирующей производ-
ство пирофосфата [23]. 

Хондрокальциноз и артралгии относятся к одним 
из  наиболее распространенных суставных нарушений, 
выявляемых при ПГПТ [3, 4, 18, 24]. В отдельных работах 
распространенность хондрокальциноза достигала 40%. 
Для сравнения в общей популяции хондрокальциноз си-
новиальной поверхности присутствует у 4,5% населения 
старше 40 лет и у 18% – старше 80 лет [25]. Хондрокальци-
ноз чаще отмечается в фиброзном или гиалиновом хря-
щах, обычно в мениске коленного сустава, треугольной 
связке запястья, локтевом суставе, лобковом симфизе 
и плечевом суставе (в порядке убывания). Рентгенологи-
ческие проявления кальцификации хряща аналогичны 
изменениям при идиопатическом хондрокальцинозе. 

Развитие псевдоподагры или острого ПФК-ассоци-
ированного артрита также характерно для пациентов 
с  ПГПТ  [4], особенно при нормализации кальция сы-
воротки крови после паратиреоидэктомии  [26,  27,  28], 
хотя в  ряде работ подобной взаимосвязи не наблюда-
лось  [6,  18]. Некоторые авторы полагают, что именно 
резкое снижение уровня кальция, а не абсолютная его 
величина, является фактором, провоцирующим псевдо-
подагрическую атаку в послеоперационном периоде [4]. 
В 1969 году Wang CA. и соавт. впервые описали шесть па-
циентов, у которых ПГПТ сочетался с признаками псев-
доподагры, при этом у троих из них острый артрит ма-
нифестировал на фоне резкого падения уровня кальция 
после хирургического лечения [29]. Bilezikian JP. и соавт. 
сообщили об аналогичных приступах псевдоподагры, 
развившихся у 4-х пациентов с ПГПТ в течение 1–10 дней 
после операции. Во всех представленных клинических 
случаях определялись рентгенологические признаки 
БДПФК  [28]. В  1989 году опубликована работа с описа-
нием 20 случаев ПГПТ, ассоциированного с псевдопода-
грой. Только у  восьми пациентов имелся предшествую-
щий анамнез острого артрита с депонированием ПФК, 
в то время как у остальных больных заболевание диагно-
стировалось после паратиреоидэктомии  [30]. В  работе 
Pappu R. и соавт. мышечно-костные нарушения на мо-
мент диагноза ПГПТ отмечались у более, чем половины 

пациентов с ПГПТ, при этом чаще выявлялась псевдопо-
дагра – в 18,7% наблюдений [3]. С целью профилактики 
развития псевдоподагры в послеоперационном перио-
де предпринимались попытки назначения активных ме-
таболитов витамина D (в дозе 3 мкг/cут) сразу после па-
ратиреоидэктомии. Ни  в  одном из трех клинических 
случаев острого артрита не наблюдалось [31].

Патогенетический механизм развития острого 
ПФК-ассоциированного артрита при ПГПТ остается неиз-
вестным. Согласно наиболее распространенной гипоте-
зе снижение кальциемии приводит к внутрисуставному 
уменьшению концентрации кальция и опосредованному 
повышению растворимости ПФК, активно поступающим 
в синовиальную жидкость [19]. В поддержку этой теории 
выступают клинические случаи, при которых приступы 
псевдоподагры развивались вследствие гипокальцие-
мического эффекта лекарственных препаратов  [32,  33]. 
Отдельного внимания заслуживает влияние бисфосфо-
натов на обмен ПФК. Бисфосфонаты относятся к синтети-
ческим аналогам ПФК и мощным ингибиторам костной 
резорбции вследствие подавления активности остео-
кластов. Они способны вызывать резкое снижение уров-
ня кальция, стимулируя переход кристаллов ПФК из хря-
щевой ткани в синовиальную жидкость. Однако помимо 
гипокальциемического эффекта, бисфосфонаты наруша-
ют элиминацию ПФК посредством ингибирования пи-
рофосфатазы и щелочной фосфатазы  [25]. Необходимо 
отметить, что депонирование ПФК может происходить 
при  нормокальциемическом варианте ПГПТ, что  не  ис-
ключает непосредственного влияния паратгормона 
(ПТГ) на данный патологический процесс [34].

ПУРИНОВЫЙ ОБМЕН И ПОДАГРИЧЕСКИЙ АРТРИТ

Подагра – хроническое системное заболевание, раз-
вивающееся в результате отложения кристаллов моно-
урата натрия в синовиальной жидкости и других тканях 
у  лиц с гиперурикемией. Клинически заболевание про-
является рецидивирующим артритом и образованием 
подагрических узлов – тофусов [35, 36].

Мочевая кислота образуется на заключительном эта-
пе обмена пуринов при окислении пуриновых основа-
ний экзогенного и эндогенного происхождения – гуани-
на, гипоксантина и аденина. Повышение уровня мочевой 
кислоты в сыворотке крови приводит к образованию 
перенасыщенного раствора и осаждению кристаллов 
уратов в тканях. Гиперурикемия достаточно широко 
распространена в общей популяции, в большинстве слу-
чаев носит бессимптомный характер (бессимптомная 
гиперурикемия), и лишь у части больных развивается 
подагра  [37]. Результаты популяционных когортных ис-
следований (Новая Зеландия, Северная Америка) проде-
монстрировали зависимость частоты развития подагры 
от уровня гиперурикемии. В работе Brauer G. и соавт. риск 
развития подагры возрастал в 4 раза у мужчин и в 17 раз 
у женщин при гиперурикемии ≥6 мг/дл (360  мкмоль/л), 
период наблюдения составил 11 лет  [38]. Позднее схо-
жие результаты были получены Campion E. и соавт. при 
исследовании американской популяции. При  повыше-
ние уровня мочевой кислоты ≥9 мг/дл (535  мкмоль/л) 
ежегодная заболеваемость подагрой составила 4,5% 
по  сравнению с 0,5% при уровне 416–529 мкмоль/л 
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и  0,1% при уровне <416 мкмоль/л  [39]. В качестве про-
воцирующих факторов подагры выступают переохлаж-
дение, травмы, стресс, инфекционные заболевания. 
При pH 7,4  – 98% мочевой кислоты находится в крови 
в виде мононатриевой соли [40]. Существует первичная 
и вторичная гиперурикемия. Первичная гиперурикемия 
развивается при повышении синтеза эндогенных пури-
нов  – так  называемый метаболический тип, характери-
зующийся высокими урикозурией и клиренсом мочевой 
кислоты (наиболее частая форма). Вторичная гиперури-
кемия возникает при нарушении выведения мочевой 
кислоты почками (почечный тип), обусловлена низким 
клиренсом мочевой кислоты [41].

В общей популяции уровень ПТГ положительно кор-
релирует с показателями мочевой кислоты, что может 
быть причиной более высокой распространенности по-
дагры в когорте пациентов с ПГПТ [3, 42, 43]. Результаты 
крупных исследований базы данных NHAMES, освещен-
ных в работах Hui JY. и соавт. (n=8316 в возрасте ≥18 лет) 
и Paik JM. и соавт. (n=7652 в возрасте ≥12 лет) подтвер-
ждают достоверную взаимосвязь уровня ПТГ с показате-
лями мочевой кислоты и гиперурикемией, сохраняющу-
юся после поправки на потенциальные вмешивающиеся 
факторы, такие как возраст, индекс массы тела, этниче-
ская принадлежность, насыщенность витамином D, уров-
ни мочевины крови и креатинина крови [42, 43].

Патогенетический механизм, лежащий в основе связи 
гиперурикемии и ПТГ, в настоящее время остается неиз-
вестным. Транспорт мочевой кислоты осуществляется 
за счет работы специфических белков-транспортеров 
на апикальной и базолатеральных мембранах  [44]. Из-
вестно, что ПТГ может оказывать прямые эффекты на ряд 
транспортеров в проксимальных почечных канальцах, 
в том числе он ингибирует функцию натрий-водородно-
го антипортера (Na/H антипортера) 3 подтипа [45]. Учиты-
вая, что повышение уровня мочевой кислоты в сыворот-
ке крови ассоциировано с повышением активности Na/H 
антипортера, можно предположить непосредственное 
влияние ПТГ на реабсорбцию уратов в проксимальных 
канальцах [46, 47]. Возможно, ключом к пониманию взаи-
мосвязи между ПГПТ и пуриновым обменом, могут стать 
результаты экспериментов на крысах с гиперурикемией 
и вторичным гиперпаратиреозом (ВГПТ). Было отмечено, 
что экскреция уратов через кишечник и почки подавля-
ется вследствие снижения экспрессии белка экспортера 
уратов ABCG2 в кишечных и почечных эпителиальных 
мембранах. Эти эффекты исчезали при введении цина-
калцета, супрессора ПТГ, что указывает на то, что ПТГ мо-
жет снизить экспрессию ABCG2. Можно предположить, 
что экспрессия плазматической мембраны ABCG2 регу-
лируется посредством рецептора к ПТГ [48].

Общая распространенность подагры в мире состав-
ляет 1–4% от общей численности населения. В запад-
ных странах подагра диагностируется у 3–6% у мужчин 
и  у  1–2% у женщин  [40]. Данные относительно частоты 
развития подагры при ПГПТ остаются противоречивыми. 
В то время как одни авторы выявляли увеличение рас-
пространенности заболевания при ПГПТ, в других рабо-
тах подобных изменений не отмечалось [3, 49]. Наиболее 
яркие проявления подагры при ПГПТ обусловлены со-
четанием первичного и вторичного нарушений пурино-
вого обмена. Гранулематозное воспаление в подагриче-

ских тофусах увеличивает гиперкальциемию, вызванную 
повышенной секрецией ПТГ, вследствие увеличения 
АТФ-независимой экстраренальной продукции кальци-
триола из кальцидиола в результате активации моно-
клональных клеток в пределах гранулемы, что приводит 
к усилению всасывания кальция из кишечника и, в мень-
шей степени, опосредованно увеличивает резорбцию 
костной ткани. Это, в свою очередь, может увеличивать 
риск развития псевдоподагры [50].

Влияние ПГПТ на уровень уратов подтверждается 
достоверным снижением мочевой кислоты после пара-
тиреоидэктомии [51, 52]. Christensson T. и соавт. показа-
ли достоверные корреляции между уровнями мочевой 
кислоты и кальциемии у пациентов с ПГПТ до хирурги-
ческого лечения, а также утрату данной взаимосвязи 
в  послеоперационном периоде. Интересен тот факт, 
что гиперурикемия была ассоциирована только с гипер-
кальциемией, но не с уровнем ПТГ  [53]. Однако в кли-
нической практике иногда встречаются случаи острого 
подагрического артрита с развитием болевого синдрома 
даже после хирургического достижения ремиссии ПГПТ. 
Нами описан клинический случай, когда повышение 
мочевой кислоты было впервые зафиксировано в по-
слеоперационном периоде. Гиперурикемия могла быть 
спровоцирована самим оперативным вмешательством 
или стрессом, хотя нельзя исключить сочетанный генез 
острого артрита с проявлениями псевдоподагрического 
синовита, вызванного резким снижением уровня каль-
ция крови [41].

МИОПАТИИ

Нервно-мышечный синдром у пациента с ПГПТ был 
впервые описан в 1949 году, и характеризовался симме-
тричной слабостью проксимальных мышц, нарушением 
походки, атрофией мышц, генерализованной гиперреф-
лексией  [54]. Последующие многочисленные исследо-
вания были в основном направлены на динамическую 
оценку мышечной функции у пациентов с ПГПТ, перенес-
ших паратиреоидэктомию. Работы, выполненные глав-
ным образом до 1986 года в небольших группах женщин 
с использованием электронейромиографии, показали 
объективное улучшение мышечной силы после хирур-
гического лечения  [55,  56]. Результаты более поздних 
исследований остаются противоречивыми. Небольшое 
исследование 19 женщин после паратиреоидэктомии 
подтвердило изолированное улучшение мышечной 
силы на 17% в мышцах-разгибателях коленного сустава, 
при этом функциональное состояние мышц кистей и ква-
дрицепса было без изменений [57]. Amstrup AK. и соавт. 
не выявили достоверных различий в показателях мы-
шечной силы и постуральной стабильности у пациентов 
после успешной паратиреоидэктомии по сравнению 
с контролем [58]. Kristoffersson A. и соавт. отметили зна-
чимое улучшение мышечной силы в кистях рук через 
12 месяцев после операции, но полученные изменения 
не коррелировали с уровнями ПТГ и кальция сыворотки 
крови [59]. С другой стороны, результаты исследования 
16 пациентов с ПГПТ не только подтвердили достовер-
ное нарастание силы мышц после паратиреоидэктомии 
(приблизительно на 8%), но и выявили взаимосвязь по-
ложительной динамики с дооперационными уровнями 
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кальция сыворотки крови (r=0,56) в группе пациентов 
с субъективным ощущением мышечной слабости. Од-
нако существенной разницы в силе мышц, как и связи 
между субъективным ощущением мышечной слабости 
и объективными данными динамометрии в исследуемой 
и контрольной группах не определялось  [60]. Данные 
Delbridge LW. и соавт. также свидетельствуют в пользу ас-
социации кальциемии и мышечной силы. Более высокие 
уровни сывороточного кальция и ПТГ отмечались у па-
циентов с наличием субъективных и объективных при-
знаков мышечной слабости. Большинство нервно-мы-
шечных нарушений исчезали в послеоперационном 
периоде [61]. 

Вероятно, расхождения в данных литературы могут 
быть связаны не только со степенью гиперкальциемии 
и  уровнем ПТГ, но и статусом витамина D. Недостаточ-
ность/дефицит витамина D часто сочетается с первичным 
поражением ОЩЖ [62]. К сожалению, в большинстве опу-
бликованных работ отсутствует информация как  об  ис-
ходном уровне 25(ОН)D, так и о препаратах витамина D, 
используемых в до- и послеоперационном периоде. 
Данные наблюдательных исследований подтверждают 
наличие взаимосвязи между уровнем 25(ОН)D и мышеч-
ной функцией, особенно у пожилых лиц с риском либо 
наличием переломов. Дефицит витамина  D коррели-
рует со значимым уменьшением силы в  мышцах  [63]. 
Вопрос о влиянии восполнения дефицита витамина D 
на мышечную силу и постуральный баланс в  различ-
ных возрастных группах остается спорным. В  то  время 
как одни авторы демонстрируют улучшение мышечной 
функции после приема препаратов колекальциферола, 
другие подобных изменений не отмечают  [64]. Наибо-
лее часто положительные эффекты экзогенного приема 
витамина D определялись у пожилых лиц  [65]. Влияние 
витамина D на предотвращение падений также оста-
ется предметом дискуссий  [64]. В рандомизированном 
плацебо-контролируемом исследовании 46 пациентов 
с ПГПТ прием колекальциферола в дозе 2800 МЕ в тече-
ние 52  недель до и после операции не сопровождался 
достоверным повышением постуральной стабильности, 
общего самочувствия, мышечной силы и качества жизни 
по сравнению с группой плацебо. Независимо от пре-
доперационного уровня 25(ОН)D, паратиреоидэктомия 
приводила к значимому улучшению всех перечисленных 
параметров [66]. Полученные результаты свидетельству-
ют в пользу непосредственного влияния ПТГ и кальцие-
мии на функцию мышц. 

В связи с активным скринингом кальция в странах 
Европы и Америки, тяжелые формы ПГПТ стали диагно-
стироваться значимо реже. Как следствие, многие со-
временные исследования сконцентрированы на оцен-
ке мышечной функции у пациентов с мягкой формой 
заболевания. Крупное проспективное многоцентровое 
исследование, проведенное с использованием опро-
сника SF-36 у 116 пациентов с ПГПТ и гиперкальциемией 
до 2,8 ммоль/л (11,4 мг/дл) показало достоверное улуч-
шение физического компонента через год после пара-
тиреоидэктомии. Более выраженные изменения физи-
ческого компонента отмечались у пациентов моложе 
70 лет и с исходным уровнем кальция более 2,6 ммоль/л 
(10,4 мг/дл) [67]. В исследовании Rolighed L. и соавт. у па-
циентов с мягкой формой ПГПТ по сравнению с контро-

лем определялось достоверное уменьшение силы мышц 
верхних и нижних конечностей, постуральная неустой-
чивость, снижение качества жизни. Несмотря на  отсут-
ствие жалоб со стороны мышечной системы, после па-
ратиреоидэктомии большинство пациентов отметило 
улучшение общего самочувствия, заметное увеличение 
силы мышц-сгибателей и разгибателей (по данным опро-
сников), а также объективное улучшение результатов 
тестового исследования мышечных волокон. В исследуе-
мую и контрольную группы в основном вошли женщины 
со средним возрастом 59 лет и сопоставимым предопе-
рационным уровнем 25(OH)D  [68]. Рандомизированное 
исследование с применением функционального тести-
рования (проба с 6-минутной ходьбой, прохождение 
50  футов и теста «сесть-встать») показало значимое 
улучшение мышечной функции примерно на 11% через 
6 недель, которое сохранилось и через 6 месяцев после 
паратиреоидэктомии у пациентов с мягким течением 
ПГПТ [69].

Объективная оценка функционального мышечного 
статуса при нормокальциемической форме ПГПТ не про-
водилась. В исследовании Bannani S. и соав. физический 
компонент состояния здоровья оценивался с помощью 
опросника SF-36 и было показано его значимое улуч-
шение через 3, 6 и 12 месяцев после операции. Однако 
в дооперационном периоде с целью коррекции дефици-
та витамина D назначалась терапия колекальциферолом, 
что могло дополнительно повлиять на результаты [70].

Результаты исследования in vitro с проведением 
биопсии мышц у 7 пациентов с ПГПТ продемонстриро-
вали повышенную экспрессию рецепторов к ПТГ (PTH1R). 
Авторы предположили, что их постоянная стимуляция 
повышенным уровнем ПТГ может приводить к измене-
нию экспрессии генов, в том числе ассоциированных 
с мышечной силой [71]. Недавно было показано, что путь, 
ответственный за развитие мышечной дистрофии у мы-
шей, ассоциирован с РТН1R. Стимуляция рецептора при-
водит к опосредованной активации протеинкиназы А, 
ассоциированной с расщеплением жировой ткани и экс-
прессией генов, связанных с мышечной атрофией [72]. 

Таким образом, требуются дальнейшие фундамен-
тальные исследования для лучшего понимания роли ПТГ 
в развитии нервно-мышечной патологии. 

ЭРОЗИВНАЯ АРТРОПАТИЯ ПРИ ПЕРВИЧНОМ 
ГИПЕРПАРАТИРЕОЗЕ

К основным механизмам, участвующим в формиро-
вании костно-суставных нарушений при ПГПТ, относятся 
субпериостальная и субхондральная остеорезорбция, 
кальцификация синовиальной оболочки и  суставного 
хряща (рис. 1). Указанные процессы могут приводить к об-
разованию периартикулярных эрозий. Наличие эрозий 
суставов характерно для пациентов с  ВГПТ и  почечной 
остеодистрофией. Тем не менее, в ранних работах описа-
ны случаи пери- и интраартикулярных эрозий у больных 
с тяжелым первичным поражением ОЩЖ [5, 73, 74]. 

Предполагается, что эрозии возникают в результа-
те коллапса пострадавшей от резорбции субхондраль-
ной костной ткани в местах интенсивной механической 
нагрузки, что приводит к нарушению структурной це-
лостности гиалинового хряща, формированию на месте 
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дефекта фиброзной хрящевой ткани. Данные процессы 
могут приводить к развитию синовита и  остеоартрита. 
Сходные по механизму развития изменения обнаружи-
ваются в позвоночнике в виде протрузий содержимого 
межпозвоночного диска в тела позвонков – узлов Шмор-
ля [75]. Субхондральная резорбция особенно выражена 
в соединениях осевого скелета: в грудино-ключичном 
и крестцово-подвздошном сочленении, лобковом сим-
физе, а также эпифизах длинных трубчатых костей, что 
соответствует типичным местам локализации «бурых 
опухолей»  [76]. Отличие эрозий при ПГПТ заключается 
в меньшей частоте кальцификации окружающих мяг-
ких тканей, сопутствующей эрозивному поражению. 
При нормализации уровня ПТГ отмечена положительная 
динамика эрозивного поражения суставов [77].

Эрозивная артропатия рук, запястий и плечевого 
сустава описаны как для пациентов с ВГПТ, так и ПГПТ. 
Resnick DL. и соавт. представили серию клинических слу-
чаев эрозивных изменений в мелких суставах рук и  за-
пястьях у двух пациентов с ПГПТ и двумя пациентами 
с  ВГПТ вследствие хронической болезни почек. Эрозии 
чаще наблюдались в радиокарпальных, нижних радио-
ульнарных и метакарпофаланговых суставах, хотя отме-
чалось и более дистальное поражение. К характерным 
изменениям авторы отнесли хондрокальциноз, а также 
капсульные и периартикулярные кальцификации. Эро-
зивные изменения суставов кистей наблюдаются также 
при ревматоидном артрите, однако описанные при ПГПТ 
изменения имеют свои особенности: отсутствует суже-
ние суставных щелей, характерны субпериостальная 
резорбция и вовлечение дистальных межфаланговых 
суставов, что нетипично для ревматоидного артрита [74]. 
Nussbaum AJ. и соавт. опубликовали серию клиниче-

ских случаев эрозивной артропатии плечевого сустава 
у 4-х пациентов с ПГПТ и 1 пациента с ВГПТ и почечной 
недостаточностью. У 3-х пациентов поражения были дву-
сторонними, у двух – односторонними. Рентгенологиче-
ски артропатии плечевого сустава представляли собой 
различную комбинацию костно-суставных проявлений 
гиперпаратиреоза, а именно периостальной резорбции, 
субхондральной резорбции, хондрокальциноза и «бу-
рых опухолей». [73]. 

Нами опубликован случай ошибочного диагноза опу-
холи кости у пациента с ПГПТ, повлекшего за собой не-
оправданную резекцию локтевого сустава с установкой 
эндопротеза  [78]. Проведенное вмешательство приве-
ло к выраженной инвалидизации пациента, а добиться 
улучшения общего самочувствия и качества жизни уда-
лось только после верификации диагноза ПГПТ и про-
ведения хирургического лечения. В течение нескольких 
последующих лет у пациента наблюдался регресс всех 
имевшихся осложнений ПГПТ, включая восстановление 
состояния опорно-двигательного аппарата [78]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ПГПТ часто ассоциирован с развитием мышечно-су-
ставного синдрома, приводящего к значимому нару-
шению качества жизни и инвалидизации пациентов. 
Мышечная слабость считается одним из наиболее рас-
пространенных субъективных нарушений со стороны 
опорно-двигательного аппарата, в то время как рент-
генологически подтвержденная кальцификация хряща 
представляет собой наиболее частое поражение сустав-
ной ткани. Повреждение суставов может быть крайне 
тяжелым, трудно поддаваться традиционным схемам 
лечения, несмотря на регресс костных нарушений в по-
слеоперационном периоде. Принимая во внимание 
различия в дизайне и методах объективной оценки 
нервно-мышечной и суставной функций, результаты 
исследований по данной проблеме остаются неодно-
значными. Однако большинство работ продемонстри-
ровало значимое улучшение функционального статуса 
мышц после успешной паратиреоидэктомии. Необхо-
димо дальнейшее изучение патогенетических механиз-
мов развития гиперпаратиреоидной артро- и миопатии, 
а  также рандомизированные исследования с оценкой 
клинических исходов, в том числе риска падений. Это по-
зволит разработать алгоритмы диагностики, лечения 
и профилактики нервно-мышечного синдрома у пациен-
тов с ПГПТ, и возможно, расширить показания к хирурги-
ческому лечению заболевания. 
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Рис. 1. Механизм развития поражения суставов при фиброзно-кистоз-
ном остеите.
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