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Введение
Проблема лечения вторичного гиперпа-

ратиреоза (ВГПТ) при хронической болезни 
почек сохраняет свою актуальность, несмо-
тря на совершенствование режима гемодиа-
лиза, использование антагонистов рецепторов 
кальция, кальциймиметиков. Не всегда лекар-
ственная терапия позволяет достичь эффек-
тивного снижения уровня паратгормона (ПТГ) 
в  крови и  избежать осложнений вторичного 
почечного гиперпаратиреоза (ВПГПТ). Для 

этих  пациентов методом выбора может стать 
паратиреоидэктомия, позволяющая сократить 
время от клинически выраженного ВПГПТ до 
возможного проведения пересадки почки.

Паратиреоидэктомия при хронической бо-
лезни почек существует уже давно и  принята 
в  качестве концепции лечения ВПГПТ. Оста-
ются предметом постоянных дискуссий вопро-
сы времени выполнения операции, ее объема 
и оптимального типа. Эта дискуссия возобнов-
ляется с появлением инновационного лечения 
антагонистами рецепторов кальция (цина-
кальцет). Долгосрочное наблюдение большой 
когорты  пациентов с  ВПГПТ, проживающих 
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в  Европе, Австралии и  Новой Зеландии, по-
казало, что применение внутривенных анало-
гов витамина D и  цинакальцета достоверно 
снизило количество выполняемых паратирео
идэктомий  [1]. Анализ результатов лечения 
4435  больных ВПГПТ в  Северной Америке, 
перенесших паратиреоидэктомию, показал, что 
в течение года после операции у 9% пациентов 
были летальные исходы в основном от церебро-
васкулярных и кардиологических осложнений, 
что поднимает вопрос о сроках хирургического 
лечения и  возможности использования меди-
каментозной терапии как альтернативного ме-
тода коррекции уровня ПТГ [2].

В связи с этим представляется целесообраз-
ным проведение консенсусного обсуждения 
эндокринными хирургами таких дискуссион-
ных вопросов лечения больных с ВПГПТ, как 
сроки и  объем хирургического лечения, вид 
вмешательства, оценка эффективности тера-
пии антагонистами рецепторов кальция, оцен-
ка уровня заболеваемости [3, 4].

Вторичный почечный гиперпаратиреоз  — 
определение, диагностика, лечение и показа-
ния к операции

ВПГПТ характеризуется нарушением го-
меостаза кальция с  реактивным повышением 
уровня ПТГ, связанного с прогрессированием 
хронической болезни почек. Третичный ги-
перпаратиреоз представляет собой спонтан-
ное автономное развитие гиперкальциемии 
на фоне ранее существующего ВПГПТ и чаще 
встречается после успешной трансплантации 
почки [5]. Другие формы вторичного гиперпа-
ратиреоза с  аналогичными обменными нару-
шениями могут быть вызваны долгосрочной 
литиевой терапией, дисфункцией желудочно-
кишечного тракта (целиакия), дефицитом ви-
тамина D, заболеваниями печени.

Основные принципы лечения нарушений 
минерального обмена у  пациентов с  хрони-
ческим заболеванием почек и  проходящих 
диализ изложены в гайдлайне Kidney Disease 
Improving Global Outcome (KDIGO), целью 
которого является снижение уровня фосфата 
до нормальных пределов и поддержание уров-
ня ПТГ от 2- до 9-кратного верхнего уровня 
референтных значений [6].

Почечный фонд США в  рамках програм-
мы Kidney Disease Outcomes Quality Initiative 
(K/DOQI) предложил для больных с ВПГПТ 

ориентироваться на такие показатели мине-
рального обмена, как уровень кальция в  сы-
воротке 8,4-9,5 мг/дл, уровень сывороточного 
фосфата 3,5-5,5 мг/дл, соотношение кальций/
фосфор <55  мг2/дл2 и  интактный ПТГ 150-
300 пг/мл [7].

Рекомендации KDIGO конкретно не опре-
деляют показания для паратиреоидэктомии, 
но указывают, что хирургическое лечение 
показано при тяжелом ВПГПТ, плохо подда-
ющемуся лекарственному лечению. Именно 
паратиреоидэктомия позволяет быстро нор-
мализовать уровень кальция, фосфора, ПТГ, 
предотвратить развитие сердечно-сосудистых 
осложнений, эктопических кальцификатов.

Адекватная терапия витамином D при 
ВПГПТ позволяет улучшить состояние боль-
ных и  сместить показания для хирургическо-
го лечения от тяжелых клинических симпто-
мов и  выраженных костных изменений к  бо-
лее мягкой корректировке метаболических 
параметров (например, уровень интактного 
ПТГ>800 пг/мл; гиперкальциемия; гиперфос-
фатемия)  [7-9]. Однозначно определено, что 
эффективность медикаментозного лечения 
ВПГПТ влияет на количество проведенных 
паратиреоидэктомий [6, 10-12].

Перед проведением паратиреоидэктомии 
необходимо проведение УЗИ шеи и  ларинго-
скопическая оценка функции голосовых свя-
зок. УЗИ позволяет оценить локализацию 
паращитовидных желез (ПЩЖ), исключить 
наличие сопутствующих тиреоидных измене-
ний, выявить возможные интратиреоидно рас-
положенные ПЩЖ. Кроме того, оценка объ-
емов и массы ПЩЖ может быть использована 
для прогнозирования эффективности медика-
ментозного лечения [13].

Некоторые хирурги с  целью исключения 
эктопической локализации ПЩЖ в  нестан-
дартных ситуациях рекомендуют проведение 
сцинтиграфии ПЩЖ с  99Tc-Sestamibi, КТ, 
МРТ [14-16].

Показания к паратиреоидэктомии у паци-
ентов с почечным гиперпаратиреозом

Практически у  всех  пациентов с  хрониче-
ской болезнью почек в  той или иной степени 
отмечаются проявления вторичного гипер-
паратиреоза, клинически выражающиеся ми-
неральными и  костными нарушениями, осо-
бенно при снижении скорости клубочковой 
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фильтрации <60 у пациентов, находящихся на 
диализе. Части этих пациентов оправдано вы-
полнение паратиреоидэктомии. Современная 
консервативная терапия при ВПГПТ эффек-
тивно снижает секрецию ПТГ и  восстанавли-
вает кальций-фосфорный гомеостаз приме-
нением фосфат-связующих добавок кальция, 
активных аналогов витамина D и  цинакаль-
цета, изменяя чувствительность рецепторов 
кальция ПЩЖ [17-21]. Данные о применении 
цинакальцета противоречивы. С одной сторо-
ны, показано, что его применение уменьшает 
смертность почечных больных с  гиперпара-
тиреозом  [22], с  другой  — отмечено, что это 
может привести к  серьезной гипокальциемии 
(<7,5  мг/дл) у  5% пациентов  [17]. Еще боль-
ше пациентов (35-45%) испытывали неперено-
симость цинакальцета и  в  8-15% наблюдений 
прекращали лечение [19, 20, 23, 24]. Примене-
ние цинакальцета возможно у пациентов с вы-
соким риском операции и анестезии, в случаях 
сложной визуализации ПЩЖ, при оценке не-
обходимости повторных операций.

Паратиреоидэктомия показана пациентам 
с  неконтролируемым ВПГПТ при отсутствии 
эффекта от терапии цинакальцетом либо в слу-
чаях его непереносимости, при ожидаемом дол-
госрочном выживании и тяжелых клинических 
проявлениях, включающих зуд, постоянные 
костные боли, прогрессирующую остеопению, 
остеопороз, кальциноз и  кальцифилаксию. 
В  целом примерно 1-2% больных с  ВПГПТ 
нуждаются в  выполнении паратиреоидэкто-
мии [5] — практически столько же, как и в пе-
риод до применения цинакальцета [25-28].

Хирургические концепции почечного ги-
перпаратиреоза

Хирургическая стратегия при ВПГПТ 
должна быть сосредоточена на соблюдении 
адекватного равновесия степени резекции 
ПЩЖ, позволяющей снизить риск развития 
рецидива заболевания и  избежать стойкой 
паратиреоидной недостаточности. Независи-
мо от стратегии, главной целью операции по 
поводу ВПГПТ является устранение избытка 
ПТГ. Выбор конкретного оперативного подхо-
да будет в основном зависеть от шансов паци-
ента получить трансплантат почки. Таким об-
разом, согласно рекомендациям KDOQI, для 
больных ВПГПТ, находящихся на постоянном 
диализе, хирургическую стратегию должны 

направлять проспективное время на диализе 
и  реальная перспектива трансплантации поч-
ки, а также целевой диапазон уровня ПТГ 150-
300 пг/мл [7]. Это особенно важно для диализ-
ных  пациентов с  тяжелым, медикаментозно 
неконтролируемым ВПГПТ.

Первая паратиреоидэктомия по поводу 
ВПГПТ была выполнена в 1960 году [29]. Все-
го описано 4  различных хирургических под-
хода лечения ВПГПТ: субтотальная парати-
реоидэктомия с  двусторонней цервикальной 
тимэктомией (резекция 3,5 ПЩЖ); тотальная 
паратиреоидэктомия с  аутотрансплантацией 
ткани ПЩЖ и  двусторонней цервикальной 
тимэктомией; тотальная паратиреоидэктомия 
без аутотрансплантации и  без тимэктомии; 
тотальная паратиреоидэктомия без аутотранс
плантации и  с  двусторонней цервикальной 
тимэктомией [30, 31].

Первые 3 процедуры направлены на под-
держание стойкой остаточной продукции 
ПТГ, целью 4‑й  операции является полное 
устранение продукции ПТГ. Рекомендации 
KDOQI (2003), а также большинство экспер-
тов в виде стандартной процедуры предлагают 
субтотальную паратиреоидэктомию и  тоталь-
ную паратиреоидэктомию с  аутотранспланта-
цией  [31]. Резекция менее 3,5 ПЩЖ у  боль-
ных с ВПГПТ с асимметричной гиперплазией 
ПЩЖ может не являться операцией адекват-
ного объема из-за высокого риска персистент-
ности/рецидива [32-34].

Субтотальная паратиреоидэктомия
Субтотальная паратиреоидэктомия пред-

ставляет собой резекцию примерно 3,5 ПЩЖ, 
когда оставляют от 40 мг до 80 мг минималь-
но измененной ПЩЖ с  хорошей васкуляри-
зацией после мечения ее нерассасывающимся 
швом или металлической клипсой. Есть мне-
ние, что предпочтительнее сохранять часть 
одной из нижних ПЩЖ, делая остаток ткани 
более доступным в случае необходимости вы-
полнения повторной операции. Двусторонняя 
цервикальная тимэктомия считается неотъем-
лемой частью этой операции и  выполняется 
с целью устранения возможной дополнитель-
ной паратиреоидной ткани.

Тотальная паратиреоидэктомия с  син-
хронной аутотрансплантацией

Тотальная паратиреоидэктомия с  синхрон-
ной аутотрансплантацией включает тщатель- V E R T E
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ное определение и удаление всех 4 ПЩЖ с дву-
сторонней цервикальной тимэктомией. Для 
аутотрансплантации минимально измененную 
ПЩЖ нужно измельчить на 10-20 кусочков 
по 1 мм3 [35, 36]. Имплантацию паратиреоид-
ной ткани проводят в  грудинно-ключице-со-
сцевидную мышцу, в  плече-лучевую мышцу 
недоминантного предплечья, а также подкож-
но-жировую клетчатку передней брюшной 
стенки. Во всех случаях место реимплантации 
должно быть отмечено металлическими клип-
сами или нерассасывающимися швами так, 
чтобы его можно определить в случае необхо-
димости повторного вмешательства [38].

Сравнительная характеристика результатов 
субтотальной паратиреоидэктомии и  тоталь-
ной паратиреоидэктомии с  аутотранспланта-
цией отражает положительные и  отрицатель-
ные стороны обоих видов вмешательства.

В ряде когортных  исследований показа-
тели стойкого/рекуррентного гиперпарати-
реоза и  послеоперационного персистентного 
гипопаратиреоза колебались от 0% до 12% 
и  от 2% до 17% для субтотальной паратирео-
идэктомии. Для тотальной паратиреоидэкто-
мии с  аутотрансплантацией эти показатели 
варьировали от 0% до 10% и от 0% до 85% со-
ответственно [39]. Большое значение придает-
ся радикальности выполнения операции вне 
зависимости от ее объема. Недавно проведен 
систематический обзор 53 публикаций, отра-
жающий результаты повторных операций по 
поводу рекуррентного или персистентного 
ВПГПТ  [40]. Установлено, что при выполне-
нии повторной операции неадекватные цер-
викальные ревизии имели место у  42% паци-
ентов, перенесших субтотальную паратирео-
идэктомию, и  у  34% пациентов, перенесших 
тотальную паратиреоидэктомию с  аутотранс
плантацией.

Некоторые эксперты считают субтоталь-
ную паратиреоидэктомию наиболее благопри-
ятным подходом для  пациентов с  реальными 
шансами на трансплантацию почек в  корот-
кие сроки при легкой и  умеренной тяжести 
ВПГПТ [41, 42].

Некоторые авторы отмечают, что после вы-
полнения паратиреоидэктомии возможно ухуд-
шение почечной функции, увеличение уровня 
креатинина, особенно у пациентов с трансплан-
татом почки  [43-48]. Ухудшение функции по-

чек в  ранний послеоперационный период мо-
жет быть связано с гемодинамическими эффек-
тами ПТГ, который оказывает сосудорасширя-
ющее действие на прегломерулярные сосуды, 
в  то время как эфферентные артериолы сужа-
ются, вторично высвобождая ренин  [49, 50]. 
При обратном развитии этих эффектов функ-
ция почек может резко ухудшиться. В дальней 
перспективе эти гемодинамические изменения 
могут ослабить прогрессирование почечной не-
достаточности, как было показано на экспери-
ментальной модели [50].

Оценивая разницу в  общей выживаемости 
трансплантата почки у пациентов, перенесших 
паратиреоидэктомию, трудно связать ее с опе-
рацией на ПЩЖ  [47, 52]. Одно из послед-
них  исследований показывает, что функция 
почек может лучше сохраниться, если паци-
енты с  риском третичного гиперпаратиреоза 
проходят паратиреоидэктомию до почечной 
трансплантации по сравнению с  пациентами, 
перенесшими паратиреоидэктомию после по-
чечной трансплантации [53-55].

Тотальная паратиреоидэктомия без син-
хронной аутотрансплантации и без рутинной 
цервикальной тимэктомии

Тотальная паратиреоидэктомия без син-
хронной аутотрансплантации и  без рутинной 
цервикальной тимэктомии впервые была опи-
сана в  1967  году  [56] и  может представлять 
альтернативную стратегию субтотальной па-
ратиреоидэктомии и  тотальной паратирео-
идэктомии с  аутотрансплантацией, которые 
чаще выполняются хирургами. Во время этой 
операции удаляются все 4 ПЩЖ. Односто-
ронняя тимэктомия проводится только в  том 
случае, если на этой стороне одну из ПЩЖ 
выявить не удалось. В  ретроспективном  ис-
следовании серии из 150  пациентов показа-
тели рекуррентного/персистентного ВПГПТ 
составили 0-4% после тотальной паратиреоид
эктомии без аутотрансплантации, что значи-
тельно ниже, чем после субтотальной парати-
реоидэктомии или тотальной паратиреоидэк-
томии с  аутотрансплантацией  [54]. Следует 
отметить, что у пациентов после тотальной па-
ратиреоидэктомии и  без аутотрансплантации 
не развивается гипопаратиреоз. Даже в случае 
удаления всех четырех ПЩЖ предотвратить 
развитие гипопаратиреоза могут микроско-
пическая остаточная паратиреоидная ткань 
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или дополнительные железы, расположенные 
в  тимусе. Результаты проспективного рандо-
мизированного контролируемого многоцен-
трового испытания (TOPAR-PILOT) [57], вы-
полненного между 2007 и  2013  гг., показали, 
что нет статистически достоверной разницы 
в  плане рекуррентности или персистентно-
сти заболевания, а  также послеоперационно-
го гипопаратиреоза при сравнении тотальной 
паратиреоидэктомии без аутотрансплантации 
и с аутотрансплантацией.

Имеется только одно ретроспективное  ис-
следование лечения 606  пациентов с  ВПГПТ, 
сравнивающее результаты субтотальной пара-
тиреоидэктомии и  тотальной паратиреоидэк-
томии с аутотрансплантацией и без аутотранс
плантации  [58]. После среднего периода на-
блюдения 57 месяцев рекуррентный ВПГПТ 
имел место у 27/504 (5,4%) пациентов в группе 
тотальной паратиреоидэктомии с  аутотранс
плантацией, у 0/32 (0%) больных с тотальной 
паратиреоидэктомией без аутотранспланта-
ции и у 2/21 (9,5%) пациентов с субтотальной 
паратиреоидэктомией. Авторы пришли к  вы-
воду, что тотальная паратиреоидэктомия с или 
без аутотрансплантации является предпочти-
тельной хирургической процедурой для паци-
ентов на постоянном диализе с неконтролиру-
емым ВПГПТ.

Тотальная паратиреоидэктомия без син-
хронной аутотрансплантации с  рутинной 
цервикальной тимэктомией

Четвертым подходом к  лечению больных 
с тяжелым ВПГПТ, находящихся на постоян-
ном диализе, является тотальная паратирео-
идэктомия без синхронной аутотранспланта-
ции с  рутинной цервикальной тимэктомией. 
Операция преследует цель полного устра-
нения продукции ПТГ. Концепция дает пре-
имущество высоко стандартизированной 
процедуры без какой-либо неопределенности 
в  отношении адекватного размера и  функции 
остающейся паратиреоидной ткани.

В ретроспективном  исследовании с  23 па-
циентами выполнение тотальной паратирео-
идэктомии без синхронной аутотранспланта-
ции с  рутинной цервикальной тимэктомией 
позволило достигнуть лучшего биохимиче-
ского эффекта, чем при субтотальной парати-
реоидэктомии (74% против 63%), при медиане 
наблюдения 27 месяцев  [59]. Вопреки аргу-

ментам трудного медикаментозного лечения 
и неизбежного развития стойкого остеопороза 
после тотальной паратиреоидэктомии, тимэк-
томии без аутотрансплантации паратиреоид-
ной ткани, наблюдение после двух лет не дало 
четких клинических данных об инвалидиза-
ции пациентов, лишенных экскреции ПТГ. Тем 
не менее в настоящее время данных слишком 
мало, чтобы оценить достоинства и риски этой 
процедуры для рекомендации ее за пределами 
контролируемых исследований.

Определение роли цервикальной тимэкто-
мии в хирургии почечного гиперпаратиреоза

Частота внутритимусных ПЩЖ или остат-
ков паратиреоидных клеток у  пациентов, 
перенесших паратиреоидэктомию по поводу 
ВПГПТ, значительно варьирует — от 14,8% до 
45,3% [60, 61]. Тем не менее гнезда паратирео
идных клеток не ограничиваются тимусом 
и вследствие их эмбрионального происхожде-
ния и  последующей миграции могут локали-
зоваться практически в любом месте в области 
шеи [62]. В исследовании 60 пациентов, пере-
несших паратиреоидэктомию, в  37% случаях 
были найдены экстраграндулярные участки 
паратиреоидной ткани, включая цервикаль-
ный жир, тимус и  щитовидную железу  [62]. 
Паратиреоидную ткань также находили в под-
слизистой глотки, вдоль блуждающего нерва, 
в  оболочке сонной артерии, в  медиастиналь-
ной клетчатке и на уровне угла нижней челю-
сти  [63, 64]. Клиническая значимость допол-
нительных желез и гнезд паратиреоидных кле-
ток, расположенных отдельно, подчеркивает 
тот факт, что большинство  пациентов после 
тотальной паратиреоидэктомии и  даже после 
паратиреоидэктомии с  цервикальной тимэк-
томией имеют измеримые уровни ПТГ после 
операции  [58, 65, 66]. Таким образом, необ-
ходимость выполнения двусторонней церви-
кальной тимэктомии в лечении почечного ги-
перпаратиреоза является постоянным предме-
том дискуссий [40, 42].

Большинство исследователей полагают, что 
выполнение рутинной полной цервикальной 
тимэктомии показано во время субтотальной 
паратиреоидэктомии и  тотальной паратирео-
идэктомии с  аутотрансплантацией, особенно 
в  случаях, когда в  типичном расположении 
найдены не все 4 ПЩЖ. Из-за низкой часто-
ты дополнительных ПЩЖ и  подозреваемого V E R T E
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низкого стимула пролиферации вызывает со-
мнение актуальность рутинного выполнения 
цервикальной тимэктомии после удаления 
4 желез у  пациентов, которым планируется 
трансплантация почки  [41, 42]. В  настоящее 
время нет достаточных данных, чтобы сделать 
окончательное заявление по поводу ценности 
выполнения рутинной цервикальной тимэкто-
мии во время тотальной паратиреоидэктомии 
без аутотрансплантации.

Хирургический подход к стойкому и реци-
дивирующему почечному гиперпаратиреозу

Повторные операции по поводу стойкого 
или рецидивирующего ВПГПТ в области шеи 
являются сложными из-за наличия рубцов, 
затрудняющих идентификацию ПЩЖ, и  вы-
сокого риска ларингеальных осложнений (ча-
стота пареза возвратного гортанного нерва со-
ставляет от 2% до 10%) [40, 61].

Существует несколько важных аспектов 
для рассмотрения. Для выбора хирургической 
стратегии должна быть определена причина 
персистентности или рецидива. Необходимо 
анализировать протокол предыдущей опера-
ции и  предыдущие локализационные  иссле-
дования для уточнения таких вопросов: какие 
железы были выявлены и  удалены, каковы 
были границы диссекции, где можно ожидать 
рубцовую ткань; проводилась ли цервикаль-
ная тимэктомия; может ли быть аутотранс
плантат источником персистенции/рецидива; 
может ли паратиреоматоз быть источником 
продукции ПТГ из-за разрыва капсулы. Не-
обходимо также выяснить опыт хирурга, ко-
торый выполнял операцию. На основе этой 
информации часто может быть предсказано 
потенциальное расположение пропущенной 
ПЩЖ или источника секреции ПТГ.

После того, как установлен диагноз ре-
куррентного или персистентного ВПГПТ, 
необходимо решить, показана ли повторная 
операция. Существует общее мнение, что по-
вторная операция показана, если локализован 
патологический процесс и  возможно выпол-
нение целенаправленной операции с  мини-
мальным риском осложнений [31]. В отличие 
от первичной операции, при рецидиве заболе-
вания обязательно проведение визуализаци-
онных  исследований для локализации увели-
ченной (увеличенных) ПЩЖ при планиро-
вании второй операции. В  случае первичной 

аутотрансплантации на предплечье избыток 
ПТГ может быть определен тестом Казано-
вы  [37] или его модификацией  [38]. В  слу-
чае шейного рецидива методы визуализации 
должны включать УЗИ шеи и  сцинтиграфию  
с 99Tc-Sestamibi, однофотонную эмиссионную 
компьютерную томографию (SPECT), воз-
можно в сочетании с МРТ шеи и средостения, 
метионин-позитронной эмиссионной томо-
графией ПЭТ-КТ или селективным взятием 
венозной крови в зависимости от результатов 
соответствующих  исследований  [31]. Для  па-
циентов с  высоким периоперационным ри-
ском или персистентным/рекуррентным за-
болеванием с  нелокализованным источником 
выработки ПТГ предпочтительным вариантом 
представляется медикаментозная терапия.

Хирургическое лечение больных с  почеч-
ным гиперпаратиреозом и кальцифилаксией

У 1-4% пациентов, находящихся на хрони-
ческом гемо- или перитонеальном диализе, 
развивается кальцифилаксия, характеризую-
щаяся прогрессирующей кожной гангреной 
с  чрезвычайно болезненными язвами кожи, 
локализующимися чаще в  области конеч-
ностей, туловища, реже  — лица. Ожирение, 
системный прием кортикостероидов, анта-
гонистов витамина К  в  сочетании с  тяже-
лым почечным гиперпаратиреозом являются 
основными патогенетическими факторами 
развития кальцифилаксии  [68, 69]. Лечение 
включает местный уход за раной с  местной 
санацией и,  при необходимости, удалением 
некротических мягких тканей. Терапевти-
ческое лечение должно быть направлено на 
контроль ВПГПТ на основе рациона с низким 
содержанием фосфора, фосфат-связывающих 
препаратов (тиосульфат натрия) и  приема 
цинакальцета  [69]. Исследования по изуче-
нию влияния паратиреоидэктомии на лечение 
кальцифилаксии имеют лишь ретроспектив-
ный замысел, не определяя преимуществ в по-
казателях выживаемости [69-72].

В заключение необходимо отметить, что ре-
шение о консервативном либо хирургическом 
лечении ВПГПТ требует междисциплинар-
ного обсуждения между нефрологами и эндо-
кринными хирургами. Пациенты с  тяжелым 
ВПГПТ при уровне ПТГ свыше 800  пг/мл 
и  гиперкальциемией или гиперфосфатемией 
вопреки консервативной терапии выигрывают 
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от хирургического лечения  [7]. Споры оста-
ются по поводу оптимальной хирургической 
методики и связаны с отсутствием обширных 
перспективных или рандомизированных кон-
тролируемых  исследований, сравнивающих 
вышеупомянутые различные хирургические 
методы.

На основании имеющихся данных у  паци-
ентов, находящихся на диализе по поводу не-
контролируемого ВПГПТ, тотальную парати-
реоидэктомию с  аутотрансплантацией или без 
нее можно рассматривать как безопасные стан-
дартные методики хирургического лечения.

Субтотальная паратиреоидэктомия может 
быть предпочтительной процедурой для пред-
диализных пациентов и больных с умеренным 
ВПГПТ, которые в ближайшем будущем ожи-
дают трансплантации почки.

Данные за и  против криоконсервации па-
ратиреоидной ткани в  хирургии почечного 
гиперпаратиреоза

Пациенты с  ВПГПТ, которым планирует-
ся любой тип удаления ПЩЖ, подвергаются 
опасности развития персистентного гипопа-
ратиреоза. Паратиреоидная криоконсервация 
и  отсроченная аутотрансплантация гетероти-
пической паратиреоидной ткани пропаганди-
ровалась и практиковалась в качестве защиты 
от персистентного послеоперационного гипо-
паратиреоза. Имеются многочисленные экс-
периментальные и клинические отчеты о про-
верке жизнеспособности и  безопасности этой 
процедуры. Однако самые последние отчеты 
о  результатах этой стратегии дают очень сла-
бый показатель использования криоконсер-
вированного материала (как правило, 1-2%) 
и  оспаривают целесообразность проведения 
этой процедуры  [73-75]. Обзор литературы 
предполагает наличие менее чем 200 источни-
ков, отражающих опыт проведения аутотранс
плантации криоконсервированной парати-
реоидной ткани  [76]. В  недавнем обширном 
опросе, включающем 86 центров, только 27% 
клиник проводили паратиреоидную криокон-
сервацию в  единичных случаях, и  в  общей 
сложности трансплантации были проведены 
только 54 пациентам [32]. Японское отделение 
криоконсервации отказалось от криоконсер-
вации паратиреоидной ткани уже 10 лет назад, 
так как ни в  одном случае не было спроса на 
замороженную ткань [77].

Кроме того, показатели эффективности 
криоконсервированных аутотрансплантатов 
весьма разноречивы — от 25% до 100%. В пока-
зательном  исследовании долгосрочной функ-
ции криоконсервированных аутотранспланта-
тов паратиреоидной ткани в мускулатуру пред-
плечья частичная функция была определена 
в 60% наблюдений. При этом полностью снять 
прием препаратов кальция и добавок витамина 
D возможно было только у 50% пациентов [78].

Процесс криоконсервации и  длительный 
срок хранения, независимо от качества мето-
дики, видимо, снижают общую жизнеспособ-
ность клеток  [75, 79, 80]. Большинство авто-
ров считают, что поддержание программы 
криоконсервации вряд ли будет успешным, 
за исключением отдельных учреждений, име-
ющих большой опыт операций на ПЩЖ. Тем 
не менее в редких случаях, когда криоконсер-
вированную паратиреоидную ткань успешно 
реимплантируют, персистентный гипопарати-
реоз можно предупредить [81].

Таким образом, криоконсервация не явля-
ется необходимой для стандартных паратирео
идэктомий, выполняемых при ВПГПТ.

Интраоперационный анализ паратгормона 
в хирургии вторичного почечного гиперпара-
тиреоза

Роль интраоперационного мониторин-
га ПТГ во время паратиреоидэктомии при 
ВПГПТ остается неопределенной в  отличие 
от первичного гиперпаратиреоза. В  несколь-
ких исследованиях сообщается, что значитель-
ное снижение интраоперационных уровней 
ПТГ в сравнении с предоперационными явля-
ется высоко прогностическим для послеопе-
рационного успеха. Кроме того, интраопера-
ционное  исследование ПТГ рассматривается 
некоторыми авторами как ценный инструмент 
в интраоперационном принятии решений при 
подозрении на присутствие дополнительных, 
эктопированных ПЩЖ [25, 82-85].

В противоположность этому, другие авторы 
считают, что интраоперационный мониторинг 
ПТГ вовсе не имеет или имеет лишь ограни-
ченную практическую ценность  [86-88]. Об-
щий вывод скептиков интраоперационного 
мониторинга ПТГ заключается в  том, что ис-
пользование метода не улучшит прогнозы хи-
рургических неудач с персистенцией ВПГПТ, 
а также развитием стойкой гипокальциемии. V E R T E
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Целью интраоперационного мониторинга 
должно являться определение завершенно-
сти паратиреоидэктомии и принятие решения 
о необходимости аутотрансплантации. К сожа-
лению, решение об одновременной аутотран-
сплантации после тотальной паратиреоид
эктомии не может быть основано на монито-
ринге ПТГ, поскольку нет надежности в  про-
гнозировании раннего послеоперационного 
статуса ПТГ [89].

Итак, интраоперационный мониторинг 
ПТГ демонстрирует высокие положительные 
прогнозирующие значения  — от 67% до 84% 
излечения, но слабые отрицательные прогно-
стические значения  — от 25% до 47%, и,  сле-
довательно, его полезность при выполнении 
паратиреоидэктомии при ВПГПТ ограничена. 
Он не заменяет тщательную ревизию всех по-
тенциальных локализаций гиперплазирован-
ной паратиреоидной ткани [90-92].

Послеоперационные метаболические ос-
ложнения после успешной паратиреоидэкто-
мии при почечном гиперпаратиреозе

Послеоперационная смертность в  течение 
30 дней после паратиреотидэктомии по пово-
ду ВПГПТ составляет от 1% до 3% [2, 93, 94]. 
В  ретроспективном  исследовании долгосроч-
ного относительного риска смерти среди па-
циентов, перенесших паратиреоидэктомию по 
поводу ВПГПТ, отмечено снижение смертно-
сти на 10-15% по сравнению с пациентами без 
паратиреоидэктомии [94]. Единственной наи-
более предотвратимой причиной послеопера-
ционной смертности является гиперкалиемия. 
Сердечные осложнения, острая гипокальцие-
мия, инфекция, панкреатит и  респираторные 
осложнения являются другими причинами 
смерти.

Проведено сравнение развития сердеч-
но-сосудистых осложнений после тотальной 
паратиреоидэктомии с  медикаментозным ле-
чением. Послеоперационные сердечно-сосу-
дистые события наблюдались у  18/30 (54%) 
хирургических пациентов и 4/20 (20%) паци-
ентов, проходящих консервативное лечение, 
с  уровнем смертности соответственно 23,3% 
в  хирургической группе против 15% в  кон-
трольной. Паратиреоидэктомия не была свя-
зана со снижением риска сердечно-сосудистой 
заболеваемости, и  показатель выживаемости 
не зависел от хирургического лечения [95].

Есть мнение, что паратиреоидэктомия обе-
спечивает защиту от будущих серьезных сер-
дечно-сосудистых событий и смертности у ди-
ализных пациентов с тяжелым, резистентным 
к лечению ВПГПТ [96].

Гипокальциемия после паратиреоидэктомии
Наиболее распространенным послеопера

ционным осложнением после паратиреоидэк-
томии по поводу ВПГПТ является стойкая ги-
покальциемия. Сразу же после паратиреоидэк-
томии у 20-80% пациентов развивается сниже-
ние уровней ПТГ и кальция в сыворотке крови, 
требующее медикаментозной коррекции в  ам-
булаторных или стационарных условиях [97].

Гипокальциемия после паратиреоидэкто-
мии может провоцироваться несколькими 
факторами: нарушением процесса структу-
рирования и  резорбции костной ткани с  от-
ложением кальция в  мышечной ткани (син-
дром голодных костей), снижением секреции 
ПТГ остатками паратиреоидной ткани, сопут-
ствующей гипомагниемией  [98-100]. Предо-
перационными факторами риска развития 
гипокальциемии признаны: молодой возраст 
(<36  лет), низкие предоперационные уров-
ни кальция (<10  мг/дл), повышенный уро-
вень щелочной фосфатазы (>1,92  ммоль/л), 
повышенный дооперационный уровень ПТГ 
(>150 мкмоль/л), субпериостальная резорбция  
кости [97, 101-104].

Профилактическое введение кальция 
и кальцитриола можно начинать до или сразу 
же после операции. Кальцитриол (до  2  мкг), 
введенный во время диализа, использовал-
ся в  течение пяти дней до операции для пре
дупреждения послеоперационной гипокаль-
циемии  [30, 99]. В  случае повышения уровня 
щелочной фосфатазы >500 МЕ/л некоторые 
авторы используют предоперационные био-
фосфонаты с  целью предупреждения после
операционной гипокальциемии [104]. Пациен-
там на перитонеальном диализе для контроля 
гипокальциемии можно назначать внутрибрю-
шинную терапию кальцием. Следует начинать 
давать добавку в 1 мЭкв/кг/сут элементарно-
го магния, если его концентрация в сыворотке 
падает ниже 1,5 мг/дл [99].

Национальный фонд почек США опубли-
ковал рекомендации по контролю и  лечению 
послеоперационной гипокальциемии. Уровень 
в крови ионизированного кальция следует из-

Лекції

ISSN 1680-1466’  ЕНДОКРИНОЛОГІЯ’ 2016, ТОМ 21, № 4

346



мерять каждые 4-6 часов в течение первых 48-
72 часов после операции, а затем дважды в день, 
до стабилизации. Если уровни в  крови иони-
зированного или скорректированного общего 
кальция падают ниже нормы (<0,9  ммоль/л 
или <3,6  мг/дл, соответствуя скорректиро-
ванному общему кальцию в 7,2 мг/дл), инфу-
зия глюконата кальция должна быть начата 
с 1-2 мг элементарного кальция на килограмм 
массы тела в  час и  скорректирована с  це-
лью поддержания ионизированного кальция 
в пределах нормы (1,15-1,36 ммоль/л или 4,6-
5,4  мг/дл). Введение кальция должно быть 
постепенно уменьшено, когда уровень иони-
зированного кальция достиг пределов нормы 
и  остается стабильным. Когда возможен пе-
роральный прием, пациент должен получить 
карбонат кальция 1-2 г три раза в день, а так-
же кальцитриол до 2  мкг/день, и  эти методы 
должны быть скорректированы по мере необ-
ходимости для поддержания уровня ионизи-
рованного кальция в пределах нормы [7]. Фос-
фат-связывающие препараты должны коррек-
тироваться для поддержания концентрации 
фосфатов в сыворотке между 3,5-5,0 мг/дл.

Точный процент развития стойкой парати-
реоидной недостаточности после паратирео-
идэктомии оценить трудно. В  ранних сериях 
ее распространенность варьировала от 0% до 
73%, но чаще всего от 4% до 25%  [105]. Па-
ратиреоидная аутотрансплантация не всегда 
бывает успешной, и  гипокальциемия может 
проявляться в  длительные сроки после опе-
рации [106]. После успешной трансплантации 
почки возврат симптомов гипокальциемии мо-
жет быть преувеличен. Наблюдение больных 
гипопаратиреозом должно сосредоточиться на 
поддержании сывороточного кальция в  ниж-
них нормальных пределах и кальций-фосфат-
ном соотношении менее 55 мг2/дл2.

Персистенция и рецидив почечного гипер-
паратиреоза после паратиреоидэктомии

Персистентный или рекуррентный ВПГПТ 
имеет место в 2-30% случаев даже в руках опыт-
ных хирургов при выполнении паратирео
идэктомии. Несомненно, что после тотальной 
паратиреоидэктомии без аутотрансплантации 
персистенция крайне редка, а  уровень реци-
дива значительно ниже, чем после субтоталь-
ной паратиреоидэктомии. Главной причиной 
операционных неудач при всех видах опера-

тивных вмешательств является неадекватная 
предшествующая ревизия шеи [40].

Сроки операции на паращитовидных же-
лезах до трансплантации почки

Терапия активной формой витамина D 
является основным методом профилактики 
ВПГПТ у  пациентов, страдающих хрониче-
ской болезнью почек  [107]. Идеальной тера-
пией остается нормализация функции почек 
путем трансплантации. В  течение времени 
ожидания трансплантации ВПГПТ может 
ухудшиться до тяжелого состояния, поэтому 
сроки для проведения паратиреоидэктомии 
остаются предметом дискуссий [107-110].

Многие диализные больные страдают от ар-
териальной гипертензии, вызванной почечной 
недостаточностью, с  потенциально опасным 
воздействиям на трансплантат почки. Боль-
шинство исследований сообщают о снижении 
артериального давления после паратиреоид
эктомии  [48], заставляя думать о  важности 
раннего лечения ВПГПТ  — лучше всего до 
трансплантации.

Ожидаемая продолжительность жизни  па-
циентов с пересадкой меньше, чем в общей по-
пуляции, и  сердечно-сосудистые заболевания 
являются ведущей причиной смерти после 
трансплантации почек, особенно от ишемиче-
ской болезни сердца, которая до 5 раз выше, 
чем в  здоровой популяции. Успешная пара-
тиреоидэктомия также связана с улучшением 
липидного профиля. Это усиливает интерес 
к раннему хирургическому лечению ВПГПТ.

Несмотря на лучшее понимание патофизио
логических механизмов ВПГПТ и  усилия по 
стандартизации лечения больных  [40], пре-
обладают спорные мнения относительно раз-
личных вариантов лечения и  их эффектив-
ности  [109]. Двумя основными проблемами 
являются различия в  наблюдении пациентов, 
страдающих ВПГПТ, до или после трансплан-
тации почки.

Хирургия почечного гиперпаратиреоза 
и терапия кальциймиметиками (цинакальцет)

Большинство исследователей степень ги-
перкальциемии оценивают определением 
уровня общего и  ионизированного кальция,  
мало сообщая об уровне витамина D [109, 111]. 
Пациенты на диализе требуют интенсивного 
лекарственного лечения [7], чтобы компенси-
ровать гипокальциемию, гиперфосфоремию V E R T E
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и  недостаток витамина  D, и  нефрологи часто 
не решаются обсуждать выполнение парати-
реоидэктомии до тех пор, пока не появляется 
резистентность к проводимому лечению. При-
чины этого связаны с отсутствием стандарти-
зированного хирургического лечения, с повы-
шенным операционным риском, с  тяжелыми 
сопутствующими заболеваниями  [112, 113], 
а  также с  растущим интересом к  терапии ци-
накальцетом  [114]. Операция у  больных по 
поводу ВПГПТ, не принимающих цинакаль-
цет, описана в  многочисленных  исследовани-
ях, и ее выполнение не зависит от конкретного 
терапевтического лечения.

Однако данных о  потенциальном влиянии 
цинакальцета на характер хирургического ле-
чения недостаточно. Устные доклады о  повы-
шенной хрупкости и мягкости капсулы ПЩЖ 
на фоне терапии цинакальцетом нельзя найти 
в  публикациях. В  последние два  года наблю-
дения  пациентов с  почечным гиперпарати-
реозом, принимающих цинакальцет, показа-
ло максимальное и  общее снижение объема 
ПЩЖ на 30%, сопровождающееся значитель-
ным снижением уровней ПТГ, кальция и фос-
фата в сыворотке крови. Тем не менее у 10 из 
60  пациентов выявлено 30%-ное увеличение 
максимального объема ПЩЖ после двух лет 
терапии цинакальцетом [115, 116].

Сравнение ранней и поздней паратиреоид
эктомий при третичном (после транспланта-
ции почки) гиперпаратиреозе

После трансплантации почки контроль 
функции ПЩЖ заметно снижается, появля-
ются другие проблемы лекарственной тера-
пии, и  предполагается нормализация пара-
тиреоидной функции. Тем не менее у  части 
больных прогрессивная дисфункция почек 
может привести к  третичному гиперпарати-
реозу  [117]. Кроме того, некоторые клиники 
продолжают терапию цинакальцетом после 
трансплантации почки  [114], несмотря на от-
сутствие одобрения такой терапии во многих 
странах [118], только в 0,6-5,6% случаев боль-
ные с успешной трансплантацией почки в ко-
нечном итоге будут нуждаться в паратиреоид
эктомии [118].

Почти все ПЩЖ весом свыше 500  мг со-
держат гиперпластические узлы  [119, 120]. 
В  отличие от диффузной гиперплазии, эти 
аденоматозные узлы инволюционируют редко 

после восстановления функции почек и могут 
привести к персистентному гиперпаратиреозу, 
даже в случае увеличения только одной желе-
зы. Объем ПЩЖ может быть надежно оценен 
с помощью ультразвука, и узловую гиперпла-
зию можно определять диаметром >1  см или 
объемом >500 мм3 [121].

После успешной почечной трансплантации 
уровень ПТГ уменьшается в два этапа — снача-
ла с быстрым падением в течение от 3 до 6 ме-
сяцев [108, 111, 122, 123], позже — со слабым 
снижением в  течение до одного  года  [111]. 
После этого примерно 25%  пациентов име-
ют персистентный ВПГПТ  [99, 124, 125]. По 
данным исследования [111], у 1165 пациентов 
эпизоды гипокальциемии наблюдались в 30% 
случаев по истечении  года после почечной 
трнсплантации и примерно в 10% — в течение 
5 лет.

Во многих  исследованиях пытались опре-
делить критерии  [108, 111, 126, 127] прогно-
за возникновения стойкого гиперпаратиреоза 
после успешной трансплантации почек. Наи-
более общепризнанными критериями были 
длительная почечная недостаточность до и по-
сле диализа, значительно повышенные уров-
ни ПТГ, кальция, фосфора, а  также крупные 
ПЩЖ, наблюдаемые при УЗИ. ПЩЖ сти-
мулируются почечной недостаточностью при 
любой степени нарушения функции почек, 
прогрессируя до тех пор, пока почечная функ-
ция остается под угрозой. Таким образом, па-
циенты с длительной почечной недостаточно-
стью имеют больший риск развития тяжелого 
ВПГПТ во время диализа, а также персистент-
ного гиперпаратиреоза после трансплантации 
почки. Точно так же большее время ожидания 
трансплантации связано с  повышенным ри-
ском необходимости в  паратиреоидэктомии 
после трансплантации [123].

Посттрансплантационные костные потери 
очень важны в течение первых 6 месяцев (око-
ло 1,5% в  месяц в  поясничном отделе позво-
ночника)  [128]  — в  основном из-за высокого 
уровня ПТГ, почечной потери фосфора и  де-
фицита витамина D.

У  пациентов с  успешной трансплантацией 
почки подспудный персистентный гиперпара-
тиреоз может вызвать гиперкальциемию и ги-
пофосфатемию, препятствуя обычной медика-
ментозной терапии (фосфат-связующие пре-
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параты, добавки кальция, витамин D), требуя 
выполнения паратиреоидэктомии.

Паратиреоидэктомия при ВПГПТ должна 
выполняться специализированными хирурги-
ческими бригадами со стандартизированным 
периоперационным лечением  [40, 112, 129], 
чтобы избежать персистентного или рекур-
рентного гиперпаратиреоза, снижая риск раз-
вития осложнений проведением курса после
операционного лечения, тщательного наблю-
дения и  профилактики возможной послеопе-
рационной гипокальциемии.

Показано, что пациенты, перенесшие па-
ратиреоидэктомию после успешной транс-
плантации почки, страдали более тяжелой 
формой гиперпаратиреоза до транспланта-
ции, чем пациенты без паратиреоидэкто-
мии  [108]. Предтрансплантационные уров-
ни ПТГ≥500  пг/мл в  течение одного  года до 
трансплантации [22, 127] предсказывали пер-
систентный гиперпаратиреоз, требующий па-
ратиреоидэктомии  [108], в  отличие от уров-
ня ПТГ<500  пг/мл. Сывороточный уровень 
кальция >9,5  мг/дл  [108, 127] также являлся 
существенным фактором риска для выполне-
ния паратиреоидэктомии после транспланта-
ции, но был менее специфичным, чем уровень 
ПТГ  [108]. Некоторые авторы утверждают, 
что ПТГ>800  пг/мл и  кальций сыворотки 
>10,4  мг/дл, несмотря на медикаментозную 
терапию представляют абсолютное показание 
к паратиреоидэктомии до трансплантации из-
за высоких показателей персистентного ги-
перпаратиреоза после трансплантации у  этих 
пациентов [109].

Кроме того, паратиреоидэктомия, выпол-
ненная после трансплантации, подвергает ри-
ску снижения функции почек в связи с непо-
средственным гемодинамическим эффектом 
падения уровня ПТГ  [130-132]. Пациентов 
нужно оперировать после эффективного до-
бавления витамина D, чтобы избежать се-
рьезной послеоперационной гипокальцие-
мии [117]. Однако в некоторых случаях до па-
ратиреоидэктомии гиперкальциемию можно 
корригировать добавлением витамина D.  Тя-
желый стойкий ВПГПТ связан с  гиперкаль-
циурией. Нефрокальциноз является независи-
мым фактором риска хронической нефропатии 
аллотрансплантата, снижает 12-летнюю вы-
живаемость аллотрансплантата до 48% [133].

Прием цинакальцета является альтерна-
тивой паратиреоидэктомии после трансплан-
тации почки при ВПГПТ, но его эффекты не 
подтверждены. Его введение снижает почеч-
ную функцию, что является обратимым по-
сле прекращения, заставляя думать о  таком 
же гемодинамическом эффекте, как при пара-
тиреоидэктомии. Некоторые исследователи 
наблюдали уменьшение объема ПЩЖ по ре-
зультатам УЗИ на фоне лечения цинакальце-
том  [134, 135], но его влияние на экскрецию 
с  мочой кальция неизвестно  [109]. Прежде 
всего цинакальцет утвержден только для лече-
ния ВПГПТ, и  это очень дорогостоящий пре-
парат [136], что делает первичную паратирео-
идэктомию эффективным и долгосрочным вы-
бором для трансплантированных пациентов.

В течение года после трансплантации почки 
развивается максимальная регрессия гипер-
плазированных ПЩЖ. Несмотря на это, в слу-
чаях стойкого гиперпаратиреоза более ранняя 
паратиреоидэктомия может уменьшить вред-
ные метаболические эффекты. Таким образом, 
задержку на три месяца следует рассматривать 
только в  случае тяжелого гиперпаратиреоза 
и на один год в случае персистентного гиперпа-
ратиреоза [108, 111, 118, 137]. Уровень кальция 
в  сыворотке свыше 11,5  мг/дл, необъяснимое 
ухудшение функции почек или прогрессиру-
ющая потеря плотности минеральных веществ 
кости подчеркивают аргументы в пользу пара-
тиреоидэктомии [108, 131, 137, 138].

Основным негативным последствием хоро-
шо выполненной паратиреоидэктомии оста-
ется быстрое и частично обратимое снижение 
функции почек. Значительное увеличение 
креатинина сыворотки от 7% до 35% после па-
ратиреоидэктомии у  пациентов с  третичным 
гиперпаратиреозом происходит в  основном 
в  ранней послеоперационной фазе, в  то вре-
мя как долгосрочное наблюдение показало 
стабилизацию почечной функции в  течение 
12 месяцев после паратиреоидэктомии без су-
щественных различий с пациентами с постре-
нальной трансплантацией, которым не прово-
дилась паратиреоидэктомия [130-132].

Итак, пациенты с  ВПГПТ должны прохо-
дить оценку на предмет тяжести и  перспек-
тивы успешного проведения паратиреоидэк-
томии до трансплантации почки. Всякий раз, 
когда консервативное лечение ВПГПТ являет- V E R T E
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ся критическим и приемлемо выполнение па-
ратиреоидэктомии, в идеале операция должна 
выполняться до трансплантации почки при 
стабильном метаболическом состоянии.

У пациентов с выраженным третичным ги-
перпаратиреозом объем паратиреоидэктомии 
должен быть минимальным, и предпочтитель-
ной является субтотальная паратиреоидэкто-
мия. Обязательными являются тщательное 
наблюдение, немедленная коррекция рас-
стройств метаболической или почечной функ-
ции в течение первых двух-трех месяцев после 
операции и  долгосрочное наблюдение функ-
ции почек и функции ПЩЖ.

Опыт отдела хирургии желез внутренней 
секреции ГУ «Институт эндокринологии 
и  обмена веществ им. В.П.  Комиссаренко 
НАМН Украины» в  лечении  пациентов со 
вторичным почечным гиперпаратиреозом

Проведена оценка клинических и  биохи-
мических показателей минерального обмена 
у 28 пациентов с хронической болезнью почек, 
получающих заместительную почечную тера-
пию гемодиализом и перенесших паратиреоид
эктомию в  период с  2009 по 2015  годы. Все 
пациенты получали лечение гемодиализом по 
поводу хронической болезни почек в  различ-
ных центрах нефрологии Украины. Срок заме-
стительной почечной терапии составлял более 
5  лет. Клиническое обследование проводили 
ежемесячно. У  всех 1 раз в  месяц определя-
ли концентрацию общего и  ионизированного 
кальция, неорганического фосфора, актив-
ность щелочной фосфатазы в сыворотке крови. 
Нормой считали показатель щелочной фосфа-
тазы до 270  ед., фосфора  — 0,8-1,48  ммоль/л, 
кальция общего — 2,15-2,55 ммоль/л, кальция 
ионизированного  — 1,0-1,3  ммоль/л. Опреде-
ление ПТГ в  сыворотке крови проводилось 
1 раз в три месяца (норма — 15,0-65,0 пг/мл).

Диагноз ВПГПТ устанавливали при уровнях 
интактного ПТГ свыше 300,0 пг/мл. Топическую 
визуализацию ПЩЖ осуществляли с помощью 
УЗИ. Выявление ПЩЖ размером более 1,0 см 
при сонографии свидетельствовало о  переходе 
гиперплазии в  аденоматоз. С  целью уточнения 
расположения и определения количества гипер-
плазированных или аденоматозных ПЩЖ па-
циентам с тяжелым ВПГПТ, особенно в случае 
повторных операций, проводили дооперацион-
ную сцинтиграфию с 99мТс-МІВІ и КТ.

Показаниями для паратиреоидэктомии 
считали: потерю костной ткани по данным 
денситометрии на 10-12% за один год или бо-
лее чем на 30% суммарно; уровень ПТГ свыше 
1000  пг/мл; отсутствие результата консерва-
тивной терапии по данным исследования ми-
нерального обмена в  течение  года; невозмож-
ность консервативной терапии из-за стойких 
гиперкальциемии и гиперфосфатемии.

Показания к хирургическому лечению уста-
новлены у  28 пациентов. Всем больным вы-
полнена субтотальная паратиреоидэктомия. 
Гистологически во всех случаях выявлена ги-
перплазия или аденомы ПЩЖ (рис. 1-3).

Эффективность субтотальной паратиреоид
эктомии в  ранний послеоперационый период 
оценивали по уровню снижения ПТГ, который 
был в  пределах 5-36  пг/мл. В  ранний после
операционный период проводили внутривен-
ное введение хлористого кальция 10% — 20 мл 
2 раза в день с последующим переходом на пе-
роральный прием альфакальцидола и  табле-
тированных препаратов кальция. Доза альфа-
кальцидола в ранний послеоперационный пе-
риод — 1 мкг в день в течение первого месяца, 
затем уменьшалась вплоть до отмены к третье-
му месяцу. Доза таблетированных препаратов 
кальция составляла до 4 г в сутки.

У пациентов после субтотальной паратирео
идэктомии отмечалось улучшение показате-
лей минерального обмена уже в  течение пер-
вого месяца после операции. Уровень общего 
кальция не снижался ниже 2,0  ммоль/л, уро-
вень ПТГ был в пределах 120-380 пг/мл. Тяже-
лой гипокальциемии не отмечено ни у одного 

Рис. 1. Пациентка Н., 48 лет, диагноз: вторичный гиперпарати-
реоз при хронической болезни почек: эктопическая кальци-
фикация мышечных тканей правого надплечья.
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больного. Показатели минеральной плотности 
кости в течение первого года наблюдения улуч-
шились до 10%, через 3 года они практически 
соответствовали возрастной норме. Средний 
срок госпитализации после субтотальной па-
ратиреоидэктомии составил 5,3±0,2  суток. За 
4 года наблюдения персистенции и рецидивов 
ВПГПТ не отмечено.

Заключение

Первичное лечение хронической болезни 
почек и  развивающегося ВПГПТ в  большин-
стве случаев консервативное. С целью контро-
ля метаболического гомеостаза проводится 
терапия активными аналогами витамина D, 
кальцием, фосфат-связующими препаратами, 
цинакальцетом, однако только своевременная 
трансплантация почек может привести к  из-
лечению. Большинство  пациентов с  ВПГПТ 
нуждаются в  непрерывном контроле ПТГ. 

С  появлением цинакальцета необходимость 
в  паратиреоидэктомии определяется для 
1-2% пациентов с ВПГПТ [5].

Обзор имеющейся литературы показал про-
тиворечивую оценку в  отношении пользы от 
паратиреоидэктомии с точки зрения хирурги-
ческих и  нефрологических перспектив. Огра-
ниченные рекомендации нефрологов в пользу 
хирургической коррекции могут объясняться 
недостаточным подтверждением эффектив-
ности паратиреоидэктомии. Недостаточно 
данных более обширных многоцентровых  ис-
следований с  долгосрочным наблюдением, 
проводимых хирургами. В  настоящее время 
признаваемыми критериями для направления 
больных с ВПГПТ на операцию являются тя-
желый гиперпаратиреоз, гиперкальциемия, 
гиперфосфатемия, плохо корригируемое со-
отношение кальция и фосфора, кальцифилак-
сия, а также плохо поддающийся консерватив-
ному лечению и прогрессирующий ВПГПТ.

Рис. 2. Пациентка Н., 48 лет, диагноз: вторичный гиперпа-
ратиреоз при хронической болезни почек, выполнена суб-
тотальная паратиреоидэктомия: аденоматозно измененные 
паращитовидные железы. 

Рис. 3. Пациентка П., 33 года, диагноз: вторичный гиперпа-
ратиреоз при хронической болезни почек, выполнена суб-
тотальная паратиреоидэктомия: аденоматозно измененные 
паращитовидные железы. 
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Оценки результатов проведенных парати-
реоидэктомий по поводу ВПГПТ не определи-
ли оптимальный объем удаления ПЩЖ. Под-
тверждено, что хороший послеоперационный 
эффект при отсутствии риска персистентного 
гипопаратиреоза имеет субтотальная парати-
реоидэктомия и  тотальная паратиреоидэкто-
мия с  аутотрансплантацией в  комбинации со 
стандартной цервикальной тимэктомией.

Роль мониторинга ПТГ во время операции по 
поводу ВПГПТ остается неубедительной в пла-
не оценки расходов и пользы. Нет опубликован-
ных данных высокого уровня о выявлении кри-
териев успешного мониторинга ПТГ для про-
гнозирования его послеоперационных уровней.

Дискуссионными являются показания 
к операции, оптимальные сроки и объем вме-
шательства при третичном гиперпаратиреозе. 
Оптимальным объемом операции считается 
субтотальная паратиреоидэктомия.

В настоящее время специализированная 
эндокринная хирургия предлагает эффектив-
ную хирургическую коррекцию ВПГПТ при 
низком уровне осложнений. Нередко хирурги-
ческое лечение остается последним выбором 
у  пациентов с  тяжелой формой ВПГПТ при 
отсутствии эффекта от консервативного ле-
чения, при прогрессировании сердечно-сосу-
дистых осложнений, мышечных болей и  про-
явлениях кальцифилаксии. С  хирургической 
точки зрения раннее сотрудничество нефро-
логов с  эндокринными хирургами в  лечении 
ВПГПТ желательно, и совместные исследова-
ния необходимы, чтобы установить междисци-
плинарные консенсусные рекомендации, каса-
ющиеся роли хирургии при ВПГПТ.

Рекомендации для клинической практики
•	 Показаниями для паратиреоидэктомии при 

ВПГПТ являются: уровень ПТГ, превыша-
ющий в 9 раз верхние нормальные пределы, 
или >880 пг/мл, стойкие гиперкальциемия, 
гиперфосфатемия и  повышение кальций-
фосфорного соотношения.

•	 Паратиреоидэктомия при ВПГПТ показа-
на пациентам с тяжелым симптоматическим 
костным поражением или кальцифилаксией.

•	 Очень высокие и  очень низкие уровни 
ПТГ связаны с  увеличением сердечно-со-
судистых событий при медикаментозной 
терапии больных с  почечным гиперпара
тиреозом.

•	 Подтверждено повышение смертности и по-
вторных госпитализаций по поводу гипо-
кальциемии в течение 30 дней после парати-
реоидэктомии. Ситуацию необходимо кон-
тролировать строгим предоперационным от-
бором пациентов с конкретным акцентом на 
сердечно-сосудистые факторы риска и  уси-
лением послеоперационного наблюдения.

•	 Первичное выполнение паратиреоидэкто-
мии у  пациентов с  ВПГПТ подразумевает 
проведение УЗИ ПЩЖ с целью оценки их 
предоперационной локализации. При по-
вторной операции для улучшения локали-
зации ПЩЖ оправдана сцинтиграфия с ис-
пользованием Sestamibi-SPECT.

•	 Стандартной хирургической операцией 
при ВПГПТ следует считать тотальную па-
ратиреоидэктомию с  аутотрансплантацией 
и субтотальную паратиреоидэктомию с по-
казателями рекуррентности в 7% и стойко-
го гипопаратиреоза в 2%.

•	 Подтверждено, что рутинная цервикальная 
тимэктомия, сопровождающая паратирео-
идэктомию, уменьшает показатели перси-
стенции и рецидива ВПГПТ.

•	 Проведение криоконсервации паратирео-
идной ткани при выполнении стандартной 
паратиреоидэктомии по поводу ВПГПТ не 
оправдано.

•	 Не выявлено убедительного влияния ин-
траоперационного мониторинга ПТГ на хи-
рургическую стратегию и прогнозирование 
его послеоперационных уровней при вы-
полнении паратиреоидэктомии у  пациен-
тов с ВПГПТ.

•	 После выполнения паратиреоидэктомии 
оправдана рутинная интенсифицированная 
послеоперационная терапия препаратами 
кальция и витамина D.

•	 Проведение паратиреоидэктомии оправда-
но в  период до трансплантации почки при 
ВПГПТ либо его персистенции.

•	 При третичном гиперпаратиреозе оправ-
дано выполнение субтотальной паратирео-
идэктомии с  усиленным наблюдением по-
чечной функции и  уровней кальция после 
операции, в особенности первые 2 месяца.

•	 Терапия ВПГПТ цинакальцетом не отража-
ется на показаниях для паратиреоидэктомии, 
выполнение которой больше зависит от тя-
жести заболевания и клинических факторов.
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Хірургічне лікування вторинного гіперпаратиреозу 
на тлі хронічного захворювання нирок  
Консенсус європейської спілки ендокринних 
хірургів (6th Workshop of the European Society 
of Endocrine Surgeons (ESES), May 28th‑30st 2015, 
Varna, Bulgaria)

А.Є. Коваленко, О.В. Люткевич, Ю.М. Таращенко
ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН 
України»

Резюме. У лекції проаналізовано дані літератури з питань пато-
генезу, діагностики та лікування вторинного гіперпаратиреозу 
при хронічному захворюванні нирок, показання до хірургічного 
лікування та результати паратиреоїдектомії, які затверджені 
Європейською спільнотою ендокринних хірургів.
Ключові слова: вторинний ниркових гіперпаратиреоз, пору-
шення мінерального обміну, паратиреоїдектомія.

Surgical treatment of secondary hyperparathyroidism 
in chronic kidney disease (literature review and 
own data). The consensus of the European Society 
of Endocrine Surgeons (6th Workshop of the 
European Society of Endocrine Surgeons (ESES),  
May 28th-30st 2015, Varna, Bulgaria)

A.E. Kovalenko, O.V. Lyutkevich, Yu.M. Tarashchenko
State Institution «V.P. Komissarenko Institute of Endocrinology and Metabolism 
of National Academy of Medical Science of Ukraine»

Summary. In this review the literature on the pathogenesis, diag-
nosis and treatment of secondary hyperparathyroidism in chronic 
kidney disease, indications for surgical treatment and results of 
parathyroidectomy, approved by the European Society of Endocrine 
Surgeons.
Keywords: renal secondary hyperparathyroidism, disorders of 
mineral metabolism, parathyroidectomy.
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