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Список сокращений 

 

ROI – region of interest (зона интереса) 

ВГПТ - вторичный гиперпаратиреоз 

ГПТ – гиперпаратиреоз 

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 

КТ – компьютерная томография 

кэВ – килоэлектронвольт 

99mТс-МИБИ – технеций-99m-метокси-изобутил-изонитрил 

ОЭКТ – однофотонная эмиссионная компьютерная томография 

ПГПТ – первичный гиперпаратиреоз 

гПГПТ - гиперкальциемический вариант первичного гиперпаратиреоза 

нПГПТ – нормокальциемический вариант первичного гиперпаратиреоза 

ПТГ – паратиреоидный гормон 

ПТЭ – паратиреоидэктомия 

ПЩЖ – паращитовидные железы 
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РФП – радиофармпрепарат 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ХБП – хроническая болезнь почек 

ЩЖ – щитовидная железа 

ЩФ – щелочная фосфатаза 

 

 

 

 

 

 

 



4 

 

Введение: актуальность проблемы 

 

Гиперпаратиреоз – это эндокринопатия, в основе которой лежит 

избыточная продукция паратиреоидного гормона (ПТГ) измененными 

паращитовидными железами (ПЩЖ). Данный клинический синдром имеет 

разнообразную этиологию и характеризуется ПТГ-индуцированной костной 

резорбцией и нарушениями обмена кальция и фосфора, сопряжен с множеством 

осложнений со стороны костей скелета, желудочно-кишечного тракта, почек, 

нервной системы. При этом ГПТ может в течение длительного времени 

протекать бессимптомно или вызывать неспецифические симптомы и зачастую 

выявляется случайно во время обследования по поводу других заболеваний [1]. 

Первичные и вторичные формы ГПТ значительно отличаются по 

этиологии, тактике лечения и прогнозу. Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) 

является третьей по распространенности эндокринной патологией (после 

сахарного диабета и заболеваний щитовидной железы) и связан с первичной 

гиперфункцией одной или нескольких ПЩЖ, как правило, связанной с 

аденомой, реже с гиперплазией ПЩЖ [2]. 

 У каждого пациента с установленным ГПТ необходимо в первую очередь 

исключить все возможные причины вторичного гиперпаратиреоза (ВГПТ), и 

это накладывает особые требования к их дифференциальной диагностике. В 

российской популяции, особенно в северных регионах, причиной ВГПТ 

нередко является длительный дефицит витамина D, который относительно 

легко корректируется при помощи оптимальной медикаментозной терапии. 

Отдельными категориями пациентов с ВГПТ являются пациенты с различными 

вариантами мальабсорбции, а также пациенты с терминальной хронической 

болезнью почек, находящиеся на гемодиализе. 

Единственным методом радикального лечения больных с ПГПТ (а также 

у некоторых пациентов с ВГПТ вследствие терминальной ХБП) является 

паратиреоидэктомия (ПТЭ) [3]. ПТЭ с двухсторонней ревизией шеи проводится 

при доказанном множественном поражении или при отсутствии возможности 

визуализации ПЩЖ методами лучевой диагностики, либо в случае отсутствия 
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необходимого снижения уровня интактного ПТГ во время оперативного 

вмешательства [4]. У некоторых пациентов с ПГПТ возможно выполнение 

селективной паратиреоидэктомии [5]. Определенным достоинством данной 

операции является её малоинвазивность, поскольку интраоперационный доступ 

к патологически измененной ПЩЖ основывается на объективных данных 

неинвазивных диагностических методов. Соответственно, это определяет более 

жесткие требования к уровню экспертизы предоперационного обследования 

[6]. 

Методами первой линии неинвазивной диагностики при ПГПТ являются 

ультразвуковое исследование (УЗИ) и радиодиагностические методы – 

планарная сцинтиграфия и однофотонная эмиссионная томография (ОЭКТ) [7]. 

УЗИ в выявлении аденомы ПЩЖ имеет среднюю чувствительность и высокую 

специфичность, однако метод является оператор-зависимым и требует высокой 

квалификации специалиста, что нередко оказывается проблемой в лечебных 

учреждениях первичного звена [8]. Преимуществом сцинтиграфии, в частности 

выполненной в гибридном томографическом режиме (ОЭКТ/КТ), является 

возможность обнаружения эктопически расположенных ПЩЖ и лучшая 

визуализация верхних ПЩЖ, часто располагающихся по задней поверхности 

щитовидной железы (ЩЖ) [9]. Кроме того, отмечено, что сцинтиграфия более 

эффективна в выявлении множественных аденом [10]. 

Большую роль в повышении точности визуализации аденом ПЩЖ играет 

возможность выполнения обоих исследований (УЗИ и сцинтиграфии) в 

экспертных клиниках и центрах. Согласно зарубежным литературным данным, 

это увеличивает уровень согласования результатов двух методов и повышает 

чувствительность диагностики с целью предоперационной подготовки до 95-

98% [11]. Таким образом, представляется актуальным и обоснованным 

выполнение собственного исследования, посвященного сопоставление 

клинической картины и лабораторных показателей нарушений кальциево-

фосфорного обмена с данными сцинтиграфии, выполненной на экспертном 

уровне как в планарном режиме, так и в режиме ОЭКТ/КТ, у пациентов с 

различными вариантами первичного и вторичного гиперпаратиреоза. 
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Цель и задачи исследования 

 

Цель исследования:  

 

определить диагностическую значимость методов сцинтиграфии и гибридной 

однофотонной эмиссионной томографии (ОЭКТ/КТ) в выявлении поражений 

паращитовидных желез в рамках комплексного алгоритма обследования у 

пациентов с гиперпаратиреозом. 

 

Задачи исследования: 

 

1. Разработать оптимальный протокол выполнения планарной сцинтиграфии, 

однофотонной эмиссионной томографии (ОЭКТ), совмещенной с 

компьютерной томографией (ОЭКТ/КТ) области шеи и верхнего средостения с 

99mТс-МИБИ с целью топической диагностики измененных паращитовидных 

желез (ПЩЖ) у пациентов с гиперпаратиреозом (ГПТ) 

2. Определить чувствительность планарной сцинтиграфии, ОЭКТ, ОЭКТ/КТ 

и ультразвукового исследования в диагностике измененных ПЩЖ при 

первичном ГПТ 

3. Сопоставить параметры визуализации измененных ПЩЖ по данным 

сцинтиграфии с их анатомическими размерами по данным КТ, а также с 

уровнями лабораторных показателей у пациентов с первичном ГПТ 

4. Определить частоту выявления измененных ПЩЖ по данным 

сцинтиграфии и ОЭКТ/КТ при различных вариантах вторичного ГПТ 

 

Научная новизна 

 

Впервые в отечественной клинической практике продемонстрированы 

возможности использования гибридной однофотонно-эмиссионной 

томографии, совмещенной с компьютерной томографией для визуализации 

измененных паращитовидных желез как при первичном, так и при вторичном 
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гиперпаратиреозе в рамках комплексного алгоритма обследования данных 

пациентов. У пациентов Российской популяции показана высокая частота 

симптоматического течения и наличия органических проявлений при 

гиперпаратиреозе на момент направления на диагностические 

визуализирующие исследования. Определены различия в спектре частоты 

симптомов и лабораторных показателях у пациентов с нормокальциемическим 

и гиперкальциемическим вариантами первичного гиперпаратиреоза, а также у 

пациентов с вторичным гиперпаратиреозом вследствие приобретенного 

дефицита витамина D или тяжелой хронической болезни почек. Определена 

частота наличия дефицита или недостаточности витамина D в исследуемых 

группах. Продемонстрирована необходимость топической визуализации 

паращитовидных желез у при повышении уровня общего кальция выше верхне-

нормальных значений. Выявлены особенности сцинтиграфической картины в 

изучаемых группах пациентов с точки зрения частоты выявления эктопии 

измененных паращитовидных желез, выявления аденом с быстрым клиренсом, 

наиболее типичных паттернов расположения паращитовидных желез у этих 

пациентов. Разработан протокол проведения совмещенной однофотонной 

эмиссионной компьютерной томографии для визуализации измененных 

паращитовидных желез через 1 час после инъекции радиофармпрепарата. 

Рассчитана чувствительность ультразвукового исследования, планарной 

сцинтиграфии, совмещенной однофотонной эмиссионной компьютерной 

томографии в выявлении измененных паращитовидных желез при нормо- и 

гиперкальциемическом вариантах первичного гиперпаратиреоза. Установлены 

взаимосвязи между интенсивностью визуализации измененных 

паращитовидных желез по данным сцинтиграфии, анатомическими размерами 

паращитовидных желез по данным компьютерной томографии, уровнями 

паратгормона и общего кальция. Определены частоты визуализации 

измененных паращитовидных желез по данным сцинтиграфии в исследуемых 

группах пациентов с вторичным гиперпаратиреозом. 

 

Научно-практическая значимость 
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В контексте общеклинической практики уточнены показания к проведению 

сцинтиграфии ПЩЖ у пациентов с различными вариантами ПГПТ и ВГПТ. 

Определены возможности сцинтиграфии и гибридной однофотонно-

эмиссионной томографии области шеи в рамках предоперационной подготовке 

пациентов с ПГПТ и ВГПТ при ХБП. Показано, что дополнение алгоритма 

диагностики пациентов с ПГПТ томографическим и гибридным режимами 

радионуклидного исследования, выполненными по оптимальному протоколу, 

значительно повышает чувствительность к выявлению аденом и гиперплазий 

ПЩЖ, что особенно важно у больных с нормокальциемическим вариантом 

заболевания, а также при подозрении на атипичное расположение аденомы 

ПЩЖ. Высказано предположение, что метод может иметь диагностическую 

ценность у резистентных к лечению пациентов с дефицитом витамина D и 

верхне-нормальными уровнями ПТГ и кальция в плане выявления нодулярной 

формы гиперплазии ПЩЖ.  

 

Основные положения, вынесенные на защиту 

  

1. У пациентов с гиперпаратиреозом топическая визуализация 

паращитовидных желез (ПЩЖ) рекомендуется у всех пациентов с первичным 

гиперпаратиреозом (ПГПТ), в особенности при повышении уровня общего 

кальция выше верхне-нормальных значений, а также у пациентов с 

терминальной ХБП при наличии клинических показаний к 

паратиреоидэктомии. 

2. У всех пациентов, направленных на проведение сцинтиграфии области 

шеи, стандартное планарное исследование необходимо дополнять 

выполнением гибридной однофотонной эмиссионной томографии (ОЭКТ/КТ) 

через 1 час после инъекции радиофармпрепарата, поскольку это значительно 

увеличивает чувствительность исследования. 
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3. Сцинтиграфия и ОЭКТ/КТ области шеи рекомендуется у резистентных к 

лечению пациентов с дефицитом витамина D и верхне-нормальными уровнями 

ПТГ и кальция с целью выявления нодулярной формы гиперплазии ПЩЖ. 

Выполнение сцинтиграфии и ОЭКТ/КТ области шеи в ряде случаев может 

выполняться не только как метод топической диагностики у пациентов, 

направленных на оперативное лечение, но и до принятия такого решения, в 

рамках первичной и дифференциальной диагностики, особенно при получении 

сомнительных или неинформативных результатов УЗИ. 

 

 Апробация и реализация работы 

 Основные материалы диссертации доложены на Санкт-Петербургской 

“Ежегодной школе эндокринологов-2021”, на XVI Всероссийском 

национальном конгрессе лучевых диагностов и терапевтов ”Радиология-2022”. 

Результаты диссертационного исследования опубликованы в 4 печатных 

работах, из них 4 – в изданиях, рекомендованных ВАК. Работа апробирована на 

межотделенческой конференции ИКК им. А.Л. Мясникова ФГБУ “НМИЦК им. 

ак. Е.И. Чазова” Минздрава России. 

 

 Структура и объем диссертации 

 Диссертация изложена на 112 страницах машинописного текста, состоит 

из введения, глав “Обзор литературы”, “Материал и методы исследования”, 

“Результаты исследования”, “Обсуждение полученных результатов”, выводов и 

практических рекомендаций. Работа иллюстрирована 23 рисунками, содержит 

10 таблиц. Список литературы представлен 216 источниками литературы, из 

которых 7 отечественных и 209 зарубежных. 

 

 

 

 



10 

 

Глава I. Проблемы диагностики и планирования лечения при первичном 

и вторичном гиперпаратиреозе (обзор литературы) 

 

1.1 Первичный гиперпаратиреоз. Распространенность, клинические 

проявления, диагностика и лечение  

 

Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) – это эндокринное заболевание, 

вызванное первичной гиперфункцией одной или нескольких паращитовидных 

желез (ПЩЖ) [1, 2]. Основной причиной повышения продукции 

паратиреоидного гормона (ПТГ) является аденома ПЩЖ, реже (<20% случаев) 

составляет гиперплазия ПЩЖ [12]. У большинства пациентов (85-90%) 

заболевание вызвано единичной аденомой, однако в 5-10% (по некоторым 

данным – в 12%) случаев встречаются множественные аденомы или 

гиперплазии (мультигландулярное поражение) [13, 14]. Аденома ПЩЖ – 

доброкачественное солидное образование преимущественно из главных клеток, 

реже как из главных, так и оксифильных [12]. Приблизительно у 1% пациентов 

ПГПТ обусловлена раком ПЩЖ. Более редкой причиной является эктопическая 

секреция ПТГ или подобных биологически активных пептидов из опухолевых 

клеток при бронхогенной или почечной карциноме [15]. 

У 90-95% пациентов ПГПТ носит спорадический характер, однако в 5-

10% случаев является проявлением наследственных состояний (например, 

множественной эндокринной неоплазии типа 1, 2а и 4), протекающих как в 

форме изолированного заболевания ПЩЖ, так в комплексе с другими 

генетически обусловленными состояниями [14, 16]. Считается, что в патогенезе 

развития аденомы ПЩЖ играют роль некоторые протоонкогены и гены 

супрессоров роста опухоли, а также хронический  дефицит витамина  D  [17]. 

Выявляемость и спектр клинических проявлений ПГПТ за последние 50 

лет в мире в значительной мере изменились. По данным крупного исследования 

в клинике Mayo c 1965 по 1974 гг. заболеваемость ПГПТ была отмечена на 

уровне всего лишь 7,8±1,2 случая на 100 тыс. населения, при этом среди этих 



11 

 

пациентов преобладали тяжелые формы заболевания – с нефролитиазом, 

патологическими переломами, деформацией скелета, фиброзно-кистозным  

остеитом, рецидивирующими язвами  желудка  и  двенадцатиперстной кишки 

[18]. К настоящему времени выявляемость ПГПТ в мире значительно возросла 

благодаря возросшим возможностям лабораторного скрининга и методов 

неинвазивной визуализации. В мировой популяции распространенность ПГПТ 

в настоящее время составляет порядка 0,86-1% [19]. Отмечается, что 

вероятность возникновения спорадического ПГПТ значительно возрастает у 

женщин в течение 10 лет после наступления менопаузы [20]. 

В Российской Федерации, несмотря на результаты пилотных 

исследований уровня кальция в небольших выборках населения, показавшие 

среднюю частоту обнаружения гиперкальциемии на уровне 3% (что 

соответствует мировым эпидемиологическим данным), выявляемость ПГПТ 

остается на крайне недостаточном уровне. Так, по данным онлайн-регистра 

ПГПТ по состоянию на конец 2017 года выявляемость ПГПТ в РФ на 100 тыс. 

населения составляет всего лишь 1,3 случая, в Москве – 7,6 случаев, в 

Московской области – 6,1 случая. При этом у 84,6% пациентов на момент 

установления диагноза заболевание протекало в активной фазе, из них 67,1% 

имело манифестное течение, в то время как в странах Европы и США уже к 

2004 г. частота манифестных форм не превышала 20% [3]. 

Развитие и яркость клинической картины при ПГПТ связаны с 

патологическим влиянием гиперкальциемии. Повышение уровня кальция в 

крови связано с гиперсекрецией ПТГ, приводящей к нарушению обратной связи 

с уровнем внеклеточного кальция [21]. А именно – ПТГ снижает активность 

остеобластов и повышает активность остеокластов, что приводит к вымыванию 

из костной ткани солей кальция, повышая уровень кальция в крови. Кроме того, 

ПТГ стимулирует почечную экскрецию фосфатов, в свою очередь при 

гипофосфатемии увеличивается синтез кальцитриола, который способствует 
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всасыванию кальция из кишечника в кровь, что опять же приводит к 

гиперкальциемии [22]. 

Таким образом, гиперкальциемия приводит к развитию и 

прогрессированию проявлений и осложнений ПГПТ, в том числе усугубление 

костной резорбции, нефролитиаз и/или нефрокальциноз, снижение скорости 

клубочковой фильтрации, повышение параметров жесткости артерий, 

повышение артериального давления, что ведет к увеличению риска сердечно-

сосудистых осложнений [23-26]. Имеются данные о прямой связи между 

уровнем гиперкальциемии и анатомическим размером пораженной ПЩЖ [27]. 

Помимо “классических” симптомов, характеризующих активное течение 

заболевания, часто возникают неспецифические проявления (слабость, 

утомляемость, эмоциональная лабильность, нарушения сна, констипация), 

затрудняющие постановку диагноза в случае несвоевременного проведения 

лабораторных анализов крови [28, 29]. 

В большинстве случаев ПГПТ выявляется гиперкальциемический 

вариант ПГПТ (гПГПТ), который проявляется стойким повышением уровня 

общего кальция в крови в сочетании с повышенным (реже на верхней границе 

нормы) уровнем паратиреоидного гормона (ПТГ) [30-32]. Более редким типом 

ПГПТ является нормокальциемический гиперпаратиреоз (нПГПТ), при 

котором повышеная концентрация ПТГ сочетается с нормальными уровнями 

общего и ионизированного кальция [33, 34]. Для установления этого диагноза 

необходимо в течение нескольких месяцев хотя бы дважды провести 

определение уровней общего, ионизированного и альбумин-

скорректированного кальция в крови [35, 36]. При данном типе ПГПТ 

необходимо исключать вторичные причины ГПТ (ВГПТ), которые также могут 

проявляться гиперпаратиреозом и нормокальциемией – дефицит или 

недостаточность витамина D [37-39], хроническую почечную недостаточность 

(определение уровня креатинина с расчетом СКФ необходимо также при 

планировании хирургического вмешательства) [40-43], другие причины 
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гиперкальциурии (в частности, мочекаменную болезнь) [44], заболевания ЖКТ, 

вызывающие мальабсорбцию [45, 46], прием препаратов от остеопороза, 

влияющих на уровень кальция/ПТГ (бифосфонаты, деносумаб), некоторых 

психотропных препаратов (препараты лития) [47-49]. 

До сих пор остается неясным вопрос, является ли нормокальциемический 

вариант первичного гиперпаратиреоза (нПГПТ) ранней стадией манифестного 

гиперпаратиреоза или его можно считать самостоятельной нозологической 

формой [1]. В любом случае, важно отметить, что при выявлении при 

повторном измерении у пациента повышенного уровня общего, 

ионизированного или альбумин-скорректированного кальция, пациент 

переходит из группы нПГПТ в группу гПГПТ. Несмотря на строгие критерии 

диагноза нПГПТ, частота выявления этого варианта постоянно увеличивается, 

составляя по данным регистра в настоящее время 14,5% всех случаев ПГПТ, и, 

по-видимому, она будет увеличиваться в будущем [3, 50]. нПГПТ в целом чаще 

может иметь бессимптомное течение, причем частота и тяжесть жалоб имеет 

прямую связь с уровнем кальция в крови, что затрудняет своевременную 

постановку диагноза даже при наличии органического поражения органов-

мишеней гиперпаратиреоза. В частности, лишь развитие современных методов 

визуализации (УЗИ, КТ) позволило выявлять пациентов с бессимптомным 

нефролитиазом [51]. 

В связи с тем, что значительная часть пациентов с ПГПТ не имеет ярких 

симптомов и не предъявляет специфических жалоб, данный диагноз 

устанавливается на основании лабораторных показателей. Визуализирующие 

методы при данном заболевании не являются способом его подтверждения или 

исключения. Однако методы лучевой диагностики становятся обязательными к 

выполнению у пациентов с ПГПТ после принятия решения о хирургическом 

вмешательстве. Правильная предоперационная диагностика c локализацией 

пораженной ПЩЖ особенно важна в связи с возможностью проведения 

минимально инвазивного хирургического лечения – селективной 
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паратиреоидэктомии (сПТЭ). В свою очередь высокая вероятность 

возможности выполнения сПТЭ связана с тем, что у 85-90% пациентов 

заболевание вызвано односторонней единичной аденомой [1]. Методами 

первой линии неинвазивной диагностики при ПГПТ являются ультразвуковое 

исследование (УЗИ) и радионуклидные методы – планарная сцинтиграфия и 

ОЭКТ [7]. К методам второй линии относится компьютерная томография с 

контрастом (КТ), магнитно-резонансная томография (МРТ) и позитронно-

эмиссионная томография (ПЭТ) [1]. 

Согласно различным данным, УЗИ в выявлении аденомы ПЩЖ имеет 

среднюю чувствительность (76-91%) и высокую специфичность (96%) [8, 52-

54]. Существуют достоверные эхо-признаки аденомы ПЩЖ, однако метод 

является оператор-зависимым и требует высокой квалификации специалиста, 

что нередко оказывается проблемой в лечебных учреждениях первичного звена. 

В 9-24% случаев результаты УЗИ области шеи оказываются ложно-

отрицательными, как правило в связи с глубоким расположением ПЩЖ 

(например, за трахеей или за пищеводом) или их эктопией (расположением их 

вдоль пути эмбриональной миграции из третьего жаберного кармана – от края 

нижнего полюса ЩЖ и вплоть до средостения) [55]. Кроме того, 

чувствительность и специфичность метода резко снижаются после уже 

выполненного хирургического вмешательства в области шеи. 

Ложноположительные результаты исследования в основном связаны с 

сопутствующими узловыми образованиями ЩЖ, лимфатическими узлами, 

однако в последнее время удается дифференцировать эти ситуации при помощи 

исследования с контрастом, в качестве которого используется гексафторид 

серы [56]. 

Сцинтиграфия с целью выявления функционально-активных 

образований ПЩЖ выполняется с радиофармпрепаратом 99mTc-МИБИ. Данный 

РФП накапливается в щитовидной железе, однако его элиминация из ткани 

ПЩЖ обычно происходит медленнее, чем из ЩЖ, что позволяет 
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визуализировать их на определенном этапе исследования [57, 58]. 

Чувствительность сцинтиграфии зависит о множества факторов, и по этой 

причине по разным данным составляет от 54 до 96% (в среднем 88%) [55, 59, 

60]. Преимуществом сцинтиграфии по сравнению с УЗИ является возможность 

обнаружения эктопически расположенных ПЩЖ и лучшая визуализация 

верхних ПЩЖ, часто располагающихся по задней поверхности щитовидной 

железы (ЩЖ) [9, 61]. Кроме того, сцинтиграфия более эффективна в выявлении 

множественных аденом, так как они обычно имеют меньший размер по 

сравнению с единичными и хуже определяются при УЗИ, а также позволяет 

более уверенно провести дифференциальную диагностику функционирующей 

аденомы и увеличенного лимфатического узла при тиреоидите с 

лимфаденопатией [10, 62, 63]. 

Большую роль в повышении точности визуализации аденом ПЩЖ играет 

возможность выполнения обоих исследований (УЗИ и сцинтиграфии) в 

экспертных клиниках и центрах, что увеличивает уровень согласования 

результатов двух методов и повышает чувствительность диагностики с целью 

предоперационной подготовки до 95-98% [11, 64, 65]. В случае расхождения 

данных этих двух исследований возникает необходимость в выполнении 

дополнительных методов исследования (КТ, МРТ и/или ПЭТ), которые, тем не 

менее, обладают меньшей диагностической точностью, сопряжены с 

использованием нефротоксичных контрастных средств (КТ, МРТ), что 

ограничивает их применение у пациентов с ХБП, и значительно увеличивают 

общую стоимость обследования (в первую очередь это касается ПЭТ и МРТ) 

[66-69]. Теме не менее, в случае наличия возможности выполнения, ПЭТ может 

рассматриваться как замена или дополнение сцинтиграфии в плане выявления 

функционально-активных изменений ПЩЖ. В мировую клиническую практику 

внедрены методики ПЭТ с 18F- или 11C-холином [70-75], а также 11C-

метионином [76-79]. 
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Единственным методом радикального лечения больных с ПГПТ является 

паратиреоидэктомия [3, 50]. Операция показана всем категориям пациентов с 

характерными симптомами заболевания [23, 80, 81] поскольку она приводит к 

снижению уровня кальция до нормальных значения, устранению проявлений 

заболевания и улучшению состояния костей скелета и почек [82-85], в том 

числе увеличению толщины кортикальной пластины, снижению риска 

патологических переломов, замедлению усугубления морфологических 

изменений почек и дальнейшего снижения скорости клубочковой фильтрации 

[41, 43, 86-90]. Кроме того, было показано, что своевременное оперативное 

лечение является экономически более выгодным, чем длительное 

динамическое наблюдение, поскольку при увеличении времени 

дооперационного наблюдения за больным с ПГПТ возрастает риск развития 

специфических осложнений [3, 50]. После операции, как правило, наблюдается 

регрессия когнитивных симптомов, что влияет в том числе на трудоспособность 

пациента. По данным онлайн-регистра ПГПТ хирургическое лечение было 

проведено у 64,5% пациентов с данным заболеванием, ремиссия достигнута в 

94% случаев, у остальных 6% пациентов были зарегистрированы рецидивы или 

персистенция заболевания в отдаленные сроки после вмешательства [3]. 

Двухсторонняя ревизия шеи проводится при доказанном множественном 

поражении или при отсутствии возможности визуализации ПЩЖ методами 

лучевой диагностики, либо в случае отсутствия необходимого снижения уровня 

интактного ПТГ во время операции [4, 91]. В том же случае, если 

неинвазивными способами удается достоверно установить наличие единичного 

одностороннего образования ПЩЖ, у пациентов с ПГПТ выполняют 

селективную паратиреоидэктомию [5, 92]. Данный вид операции 

характеризуется высокой эффективностью (95-98%), сравнительно меньшей 

длительностью, размером разреза и частотой осложнений (1-3%), в том числе 

меньшей площадью косметических дефектов [93-95]. Селективная 

паратиреоидэктомия показана также и пациентам с бессимптомным и 
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нормокальциемическим вариантом [3, 50]. При всех преимуществах данной 

малоинвазивной операции, интраоперационный доступ к диагностированной 

патологически измененной ПЩЖ основывается на данных неинвазивных 

методов, что предъявляет жесткие требования к уровню экспертизы 

предоперационного обследования [6, 65, 96-98]. 

 

1.2 Вторичный гиперпаратиреоз. Причины и сложности 

дифференциальной диагностики 

 

Вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) – это компенсаторное повышение 

уровня ПТГ в ответ на хроническую гипокальциемию. В свою очередь, 

хроническое снижение уровня кальция крови возникает при различных 

состояниях, как правило связанных с нарушением метаболизма витамина D. 

В частности, при хронической почечной недостаточности снижается 

продукция кальцитриола – активной формы витамина D, что приводит к 

снижению канальцевой реабсорбции и кишечной абсорбции кальция, и, как 

следствие, гипокальциемии. Кроме того, снижается канальцевая экскреция 

фосфора, что приводит к гиперфосфатемии [21]. Как правило, эта ситуация 

встречается у пациентов с тяжелой ХБП, требующей гемодиализа. 

Терапевтические меры при ренальной форме ВГПТ, помимо строгой диеты, 

включают применение кальцимиметиков, аналогов витамина D и препаратов, 

связывающих фосфор [99]. Тем не менее, у многих пациентов на фоне 

неэффективности терапии и усугубления ситуации также появляются 

показания к паратиреоидэктомии. Доля таких пациентов составляет 15% после 

10 лет диализа и 38% после 20 лет [100]. Абсолютные показания к 

хирургическому лечению ВГПТ до сих пор являются предметом дискуссии. 

Наиболее общими критериями целесообразности операции являются не 

поддающаяся медикаментозной коррекции выраженная гиперкальциемия 

(уровень общего кальция >3.0 ммоль/л), уровень ПТГ выше 800 пг/мл, 
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инструментальное выявление значительно увеличенных ПЩЖ (более 1 см в 

любом сечении), кальцифилаксия, экстракостная кальцификация, наличие 

биомеханических проблем (прогрессирующая костная патология, в том числе 

сильные боли в костях, патологические переломы), а также желание пациента 

[101-104]. Целью более раннего хирургического вмешательства пациентов с 

ВГПТ может быть профилактика множественных переломов костей и 

трансформации ВГПТ в третичный. Одним из востребованных протоколов 

операции является тотальная паратиреоидэктомия с аутотрансплантацией 

одной из ПЩЖ в область плечелучевой мышцы предплечья [105, 106], причем 

кандидатом для сохранения или аутотрансплантации может быть железа, 

наименее активная по данным сцинтиграфии [107, 108]. 

Другими причинами дефицита витамина D являются его недостаточный 

синтез в связи с недостатком инсоляции, нарушение его усваивания с пищей 

при синдромах мальабсорбции (после резекции желудка по Бильрот II, при 

обструкции желчных путей и холестазе, циррозе печени, хроническом 

панкреатите, раке поджелудочной железы, муковисцидозе, лактазной 

недостаточности, амилоидозе, целиакии, болезни Крона и т.д.) [109, 110], в том 

числе у пациентов после бариатрических операций [111]. Определенную роль 

играет увеличение экскреции витамина D при нефротическом синдроме [112], 

а также на фоне приема сунитиниба, препаратов лития или магния [100], 

фенитоина, фенобарбитала, некоторых слабительных [113]. В ответ на 

гипокальциемию и гиперфосфатемию возникает гиперплазия паращитовидной 

железы и гиперпродукция ПТГ, что приводит к стимуляции остеокластной 

резорбции и развитию или прогрессированию остеопороза [114]. Схема 

регуляции кальциево-фосфорного обмена представлена на Рис. 1.  
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Рис. 1. Схема регуляции кальциево-фосфорного обмена. Основными 

регуляторами этого процесса являются ПТГ и витамин D (а также 

кальцитонин). 
 

При дифференциальной диагностике необходимо отличать ПГПТ и 

ВГПТ, особенно при ВГПТ по причине дефицита витамина D, который 

приводит к повышению уровня ПТГ в сочетании с нормальным уровнем 

кальция в крови, что клинически и лабораторно имитирует нПГПТ [1, 50]. Это 

важно в связи с различными подходами к лечению. В частности, выполнение 

паратиреоидэктомии при ВГПТ, связанном с дефицитом витамина D, приводит 

к развитию постоперационных осложнений, прежде всего, 

гипокальциемическому синдрому [50]. С другой стороны, иногда ПГПТ и 

дефицит витамина D возникают одновременно, что приводит к сниженному или 

нормальному уровню кальция сыворотки. Поэтому у всех пациентов с ГПТ и 

нормокальциемией с целью дифференциальной диагностики между нПГПТ и 

ВГПТ рекомендована оценка статуса витамина D путем определения 

концентрации общего 25(ОН)D в сыворотке крови [115, 116]. При уровне 

25(ОН)D ≥30 нг/мл следует начать неинвазивный поиск аденом ПЩЖ и в 

случае обнаружения решать вопрос о проведении хирургического лечения [3]. 

В случае же выявления недостаточности или дефицита витамина D необходимо 

проведение функциональных проб с активными/нативными метаболитами 

витамина D или (при наличии гиперкальциурии) с тиазидными диуретиками 
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[117-119]. У пациентов с ПГПТ при приеме препаратов витамина D изменения 

уровня ПТГ не будут значительными, однако уровень кальция в крови и моче 

возрастет, в то время как при ВГПТ произойдет нормализация уровня ПТГ на 

фоне восполнения недостатка кальция в крови и в моче до нормальных 

значений (Табл. 1) [1, 120]. 

 

Табл. 1. Варианты нарушений кальциево-фосфорного обмена при различных 

типах ПГПТ и ВГПТ. 

 

ПГПТ ВГПТ 

нПГПТ гПГПТ 
Дефицит D 

/остеопороз 
ХБП 

ПТГ ↑/N ↑ ↑ ↑↑ 

Общий/иониз. кальций в крови N ↑ N/↓ ↓ 

Кальций в моче N ↑ ↓ ↓ 

Фосфор N/↓ ↓ N/↓ ↑ 

Витамин D N/↓ ↓ ↓ N/↓ 

ЩФ N/↑ ↑ N/↑ N/↑ 

СКФ N N N ↓↓ 

Результат 

функциональной 

пробы 

с метаболитами 

витамина D 
Ca ↑, ПТГ - N Ca - N, ПТГ ↓ 

с тиазидными 

диуретиками 
Ca ↑↑ Ca ↑/N 

Денситометрия N/↓ ↓ ↓↓ N/↓ 

Целесообразность сцинтиграфии +++ +++ + ++ 

Примечание. ПТГ – паратиреоидный гормон, ГПТ – гиперпаратиреоз, ПГПТ – 

первичный ГПТ, ВГПТ – вторичный ГПТ, ХБП – хроническая болезнь почек, ЩФ – 

щелочная фосфатаза, СКФ – скорость клубочковой фильтрации. 

 

При ВГПТ, в отличие от ПГПТ, чаще развивается гиперплазия ПЩЖ 

[121]. Первоначально отмечается диффузный, поликлональный рост клеток 

(диффузная гиперплазия) [122], который в дальнейшем сменяется 

моноклональным ростом быстро пролиферирующих клеток (узловая 

гиперплазия) [123]. Различная скорость пролиферации отдельных групп клеток 

приводит к появлению мультинодулярных образований из клеток с крупными 
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ядрами и большим количеством секреторных гранул, причем у этих узлов 

впоследствии образуются капсулы [123]. Такая узловая гиперплазия как 

результат прогрессирования диффузной гиперплазии характеризуется более 

агрессивной пролиферацией клеток, сходной с развитием аденомы при ПГПТ 

[124, 125]. Узловая пролиферация ассоциируется с выраженным снижением 

экспрессии кальций-чувствительных (CaSR) и витамин-D-чувствительных 

(VDR) рецепторов ПЩЖ и снижением чувствительности к ингибирующему 

действию кальция и кальцитриола на секрецию ПТГ [126], в результате чего 

снижается способность внеклеточного кальция к подавлению гиперсекреции 

ПТГ (нарушается отрицательная обратная связь) [127, 128].  

Согласно текущим рекомендациям, для лечения дефицита и 

недостаточности витамина D рекомендуется использование холекальциферола 

(D3) [129-131]. Основной целью терапии является достижение нормализации 

уровня кальция и фосфора в крови, что в свою очередь приводит к снижению 

уровня ПТГ. Кроме того, терапия приводит к снижению активности 

пролиферации клеток ПЩЖ, регрессу гиперплазии и уменьшению объема 

ПЩЖ [132]. У пациентов с ХБП важным этапом лечения является 

трансплантация почки, которая способна устранить биохимические нарушения 

кальциево-фосфорного обмена у 57% пациентов [133]. При этом важно 

отметить, что наличие нодулярной гиперплазии ПЩЖ с меньшим количеством 

экспрессируемых VDR с большей вероятностью будет сопряжено с 

резистентностью к лечению [134, 135]. 

Таким образом, важным аспектом является дифференциация между 

диффузной гиперплазией, узловой гиперплазией и аденомой ПЩЖ. К 

сожалению, существуют лишь гистологические критерии, позволяющие 

отличить аденому ПЩЖ от гиперплазии [121], в то время как по данным 

визуализирующих методов эти два состояния, как правило, отличить не удается 

даже при достаточно крупных размерах ПЩЖ. Например, у пациентов с ВГПТ 

на фоне ХБП по данным УЗИ может выявляться значительное увеличение 
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одной или двух ПЩЖ до 2 см и более, что имитирует наличие аденомы [136]. 

Все это создает дополнительные сложности при дифференциальной 

диагностике ПГПТ и ВГПТ, ограничивая на практике целесообразность 

рутинного применения визуализирующих методов в пользу оценки ГПТ 

исключительно по лабораторной картине. 

 

1.3 Роль радионуклидной диагностики при гиперпаратиреозе. 

Возможности планарных, томографических и гибридных протоколов 

исследования 

 

Первые попытки радионуклидной визуализации ПЩЖ проводились с 

начала 1970-х годов с 75Se-метионином, однако этот метод не нашел широкого 

клинического применения. Более успешным стало внедрение в практику в 1980-

х годах 201Tl-хлорида, уже к тому времени получившего клиническое 

применение для визуализации интактных кардиомиоцитов [137]. В 1989 году 

был предложен первый субтракционный протокол: для визуализации ПЩЖ 

впервые был использован еще один кардиотропный РФП – 99mTc-МИБИ, при 

этом для вычитания сигнала от щитовидной железы использовался 123I-натрия 

йодид [138]. 123I имеет преимущества в визуализации ЩЖ, поскольку он 

является наиболее физиологичным РФП для визуализации ЩЖ, так как он 

органифицируется тиреоцитами, присоединяясь к тирозину в составе 

тиреоглобулина, отражая не только фракцию захвата, но и физиологическое 

накопление и выведение. 123I-хлорид удерживается в ткани ЩЖ в течении 

длительного срока, что позволяет получить изображения высокого качества 

[139]. Кроме того, запись исследования с 123I и 99mTc можно выполнять 

одновременно, поскольку их фотопики в достаточной мере различаются (159 

кэВ и 140.5 кэВ, соответственно), в особенности на современных CZT-камерах, 

имеющих малую ширину фотопиков. Тем не менее, 123I дорог в производстве, а 

исследование с этим РФП достаточно длительное (срок адекватного для 



23 

 

визуализации накопления 123I в ЩЖ составляет несколько часов). По этим 

причинам рутинным РФП для визуализации ЩЖ в настоящее время является 

99mTc-пертехнетат (99mTcO4
-). Более того, в рутинной практике наиболее 

удобным оказался протокол с единственной инъекцией 99mTc-МИБИ. Этот РФП 

является липофильным катионом, который пассивно диффундирует через 

мембрану клеток, богатых митохондриями и накапливается в них 

пропорционально кровотоку. МИБИ накапливается и распределяется в тканях 

ЩЖ и ПЩЖ практически аналогично 201Tl-хлориду [139, 140]. Парциальный 

захват МИБИ в ПЩЖ несколько меньше, чем у 201Tl-хлорида, однако различия 

в захвате тканью ЩЖ и ПЩЖ у МИБИ более выражены, чем у 201Tl-хлорида (а, 

к примеру, у 99mTc-тетрофосмина эти различия выражены еще меньше). В 

результате митохондриального связывания МИБИ удерживается в 

оксифильных клетках ткани ПЩЖ достаточно долго. Следует отметить, что 

достаточное накопление МИБИ в ПЩЖ возможно лишь в условиях низкой 

экспрессии P-гликопротеина, препятствующего внутриклеточному 

проникновению любых ксенобиотиков [141-143]. 

Таким образом, к для диагностики функциональных поражений ПЩЖ 

могут использоваться несколько вариантов двухфазных и субтракционных 

протоколов, которые можно разделить на одно- и двух-индикаторные: 

1. 123I+99mTc-МИБИ (однофазный двух-индикаторный субтракционный 

протокол). Вводится 12 МБк 123I, через 2 часа вводится 500-700 МБк 99mTc-

МИБИ, сразу после этого выполняется запись с использованием двух 

непересекающихся окон фотопиков [144]. Как правило, исследование 

выполняется широким полем детектора для визуализации потенциальных зон 

эктопического расположения ПЩЖ [145]. Исследование может быть 

дополнено прицельной визуализацией ПЩЖ с помощью коллиматора “пин-

хол”, который позволяет достичь большей разрешающей способности 

изображений, что особенно важно при подозрении на множественное 

поражение ПЩЖ [146]. Преимуществом данного протокола является точное 
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анатомическое совпадение двух изображений, однако, как уже было упомянуто, 

недостатки данного протокола значительно перевешивают преимущества, даже 

в случае его применения в томографическом варианте [147-149] 

2. 99mTcO4
-+99mTc-МИБИ (двухфазный двух-индикаторный субтракционный 

протокол). Вводится 185 МБк 99mTcO4
-, через 20 минут получают изображение 

ЩЖ, непосредственно за этим пациенту под гамма-камерой вводится 300 МБк 

99mTc-МИБИ и выполняется 20-минутная запись в динамике [150]. Существуют 

модификации данного протокола, разработанные с целью уменьшить 

интенсивность сигнала от ЩЖ, которая может замаскировать сигнал от 

небольшой измененной ПЩЖ. В частности, предлагается уменьшение 

вводимой активности 99mTcO4
- (до 40-60 МБк) и увеличение активности 99mTc-

МИБИ до 600 МБк [151], а также использование калия перхлората (400 мг) 

перед второй инъекцией для ускорения выведения пертехнетата из ЩЖ [152] 

3. 99mTc-МИБИ (двухфазный одно-индикаторный протокол). РФП 

активностью 740 МБк вводится однократно, запись изображений выполняется 

в раннюю (10 минут) и отсроченную (120 минут) фазы. В ранней фазе 

визуализируется ранний клиренс РФП в тканях ЩЖ и ПЩЖ, а в отсроченной 

фазе препарат остается преимущественно в гиперфункционирующих ПЩЖ и 

практически не определяется в нормальных тканях эндокринных желез шеи. В 

случае недостаточного вымывания РФП из ЩЖ, рекомендуется выполнять 

дополнительную запись через 4 часа [153]. При данном способе не удается 

добиться идентичного расположения области шеи пациента при обоих этапах 

записи, однако смещение может быть легко скомпенсировано при 

использовании современных программ обработки изображений. Данный 

способ обычно не называют субтракционным, однако изображения в раннюю и 

отсроченную фазу также можно вычесть друг из друга для получения 

изображения аденомы ПЩЖ (Рис. 4). 

Необходимо отметить, что 99mTc-тетрофосмин, наряду с МИБИ широко 

используемый для визуализации клеточной перфузии миокарда, не имеет 
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характерных для МИБИ различий в скорости выведения из ткани ЩЖ и в связи 

с этим не может быть использован для двухфазной одно-индикаторной 

сцинтиграфии, а только лишь для двух-индикаторной [154]. 

Планарные режимы записи являются наиболее широко используемыми в 

клинической практике, причем в целом субтракционные двух-индикаторные 

протоколы имеют лучшие показатели чувствительности (90-95% против 75-

80%) при сохранении высокой специфичности (90-95%) [155-157]. Основная 

доля ложных результатов планарного исследования приходится на следующие 

ситуации: 

- ложно-положительные результаты: 

а) наличие узловых образований ЩЖ, которые при исследовании с 99mTc-

МИБИ могут имитировать аденому ПЩЖ как по интенсивности накопления, 

так и по замедленной скорости выведения. В случае, если у пациента имеется 

известное узловое поражение ЩЖ, ему рекомендуется выполнение двух-

индикаторного протокола [150] 

б) наличие злокачественных образований, которые могут быть 

потенциально обнаружены в области шеи при лимфомах, саркоидозе, других 

метастазах, воспалении шейных лимфоузлов [158]. 

- ложно-отрицательные результаты: 

а) множественное поражение ПЩЖ (мультинодулярная аденома, 

гиперплазия более чем одной ПЩЖ при ВГПТ), при котором по данным 

планарной сцинтиграфии могут быть выявлены не все пораженные ПЩЖ или 

даже ни одной из них. Это связано как с в целом меньшими размерами 

гиперплазированных ПЩЖ (по сравнению с аденомой), так и с высокой 

частотой ускоренного вымывания РФП из них. В результате чувствительность 

двухфазного исследования при множественной гиперплазии не превышает 40-

50%, двух-индикаторного – 60-65% [159]. При этом диагностика 

мультинодулярного поражения является особенно важной, поскольку это 

влияет на хирургическую тактику. При неполной диагностике может 
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потребоваться повторное хирургическое вмешательство, которое будет 

сопровождаться техническими сложностями и сниженной эффективностью в 

плане удаления целевых ПЩЖ. 

б) аденомы ПЩЖ с быстрым клиренсом (отсутствием ее визуализации 

через 120 минут) [139, 160]. 

С учетом недостатков планарного исследования, важнейшей 

модификацией протокола сцинтиграфии ПЩЖ стало внедрение однофотонной 

эмиссионной компьютерной томографии (ОЭКТ), а также гибридного 

исследования – ОЭКТ, совмещенной с рентгеновской компьютерной 

томографией (ОЭКТ/КТ). Основное преимущество томографических режимов 

– возможности визуализации ПЩЖ, расположенных за щитовидной железой, а 

также намного более точная топическая диагностика, облегчающая навигацию 

при последующем хирургическом вмешательстве [7]. 

Объединенная чувствительность и положительная прогностическая 

значимость ОЭКТ в диагностике аденом ПЩЖ составляют 79% (49-91%) и 91% 

(84-96%) соответственно [161]. ОЭКТ/КТ демонстрирует еще большую 

чувствительность (86%, ДИ 81-90%) при сравнении с ОЭКТ (74%, ДИ 66-82%) 

и двухмерной планарной сцинтиграфией (70%, ДИ 61-80%), кроме того данный 

метод имеет преимущества перед другими методами при разнообразных 

вариантах эктопии ПЩЖ [59, 162]. В метаанализе международного опыта была 

показана высокая диагностическая ценность, рентабельность и в целом 

целесообразность применения ОЭКТ/КТ у всех пациентов при диагностике 

гиперфункции ПЩЖ [163]. К сожалению, в России гибридные 

томографические системы распространены недостаточно, в связи с чем 

масштабные исследования по применению ОЭКТ/КТ у пациентов с 

гиперпаратиреозом в Российской популяции отсутствуют. 

В целом, в настоящее время подход, включающий выполнение 

ультразвукового исследования и сцинтиграфии ПЩЖ, является ключевым при 

предоперационной инструментальной диагностике и топической визуализации 



27 

 

аденомы и/или гиперплазии ПЩЖ [1]. При этом обеспечивается высокая 

диагностическая эффективность в раннем выявлении поражения ПЩЖ с 

чувствительностью на уровне 81-95% [164-167]. Комбинация ОЭКТ/КТ и УЗИ 

ПЩЖ экспертного класса на дооперационном этапе диагностики ПГПТ 

повышают чувствительность до 95-98%. Сочетание двух методов топической 

диагностики используется для определения возможности проведения 

минимально инвазивной паратиреоидэктомии, а также для определения 

последовательности визуализации ПЩЖ при двусторонней ревизии шеи [113, 

114]. Однако в случае множественного поражения ПЩЖ чувствительность 

данной комбинации все еще остается невысокой и составляет 30-60% [115].  

Представляется логичным предположение, что вероятность обнаружения 

поражения ПЩЖ увеличивается по мере увеличения концентрации кальция 

крови и ПТГ, однако результаты исследований дают различные результаты. В 

исследовании Faqeeh et al. показано, что результаты сцинтиграфии с 99mTc-

МИБИ согласуются с уровнем ПТГ как при ПГПТ, так и при ВГПТ, а также с 

уровнем кальция при ПГПТ [168, 169]. Схожие результаты получены на 

пациентах с ХБП, находящихся на гемодиализе, в исследованиях Fuster et al. 

[170] и Ahmetbegovic et al. [171]. В других исследованиях такую зависимость 

обнаруживают либо только у пациентов с резкой гиперкальциемией [172], либо 

вовсе не обнаруживают ее в значительном диапазоне уровня кальция [173, 174]. 

Судя по всему, в настоящее время нельзя с достоверностью ответить на вопрос 

– существуют ли пограничные значения уровней кальция и паратиреоидного 

гормона, при которой гиперфункционирующие ПЩЖ становятся видимыми. С 

другой стороны, это означает, что отсутствие или снижение интенсивности 

сигнала от ПЩЖ при ПГПТ само по себе может быть признаком 

мультигландулярного поражения [55, 60].  

Таким образом, при ПГПТ сцинтиграфия играет ключевую роль в 

предоперационной инструментальной диагностике и топической визуализации 

аденомы и/или гиперплазии ПЩЖ, являясь наиболее чувствительным и 
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функциональным методом исследования, выполняемом с целью навигации при 

последующей двусторонней хирургической ревизией шеи и уменьшения 

длительности и объема данной операции, а также при отборе пациентов для 

минимально инвазивной паратиреоидэктомии [175-178]. При ВГПТ 

сцинтиграфия имеет несколько меньшую клиническую значимость, но является 

методом первой линии при персистенции или рецидиве ГПТ, в частности у 

пациентов с ХБП. В этой ситуации проведение сцинтиграфии дополняет 

результаты неинвазивных исследований, выполненных перед первичной 

операцией и позволяет определить показания для повторного хирургического 

вмешательства [150, 171, 179]. 

Суммируя вышеизложенное, следует подчеркнуть, что более точная 

функционально-топическая диагностика аденом ПЩЖ позволяет 

оптимизировать объем оперативного вмешательства, сократить длительность 

операции и, как следствие, период госпитализации и реабилитации. Все это 

обуславливает необходимость изучения как международного, так и 

отечественного опыта по внедрению дополнительных объективных 

диагностических подходов как к ПГПТ, в том числе при 

нормокальциемической форме, так и к ВГПТ. Одним из таких подходов может 

быть дополнение имеющихся алгоритмов обследования (включающих 

лабораторную диагностику, УЗИ и планарную сцинтиграфию) новыми 

томографическими протоколами радиоизотопного исследования – ОЭКТ и 

ОЭКТ/КТ. Более высокая чувствительность ОЭКТ и ОЭКТ/КТ в выявлении 

аденом ПЩЖ демонстрируется в нескольких зарубежных исследованиях, 

проведенных на небольших выборках пациентов. К сожалению, в настоящее 

время в отечественной практике томографические и гибридные протоколы 

исследования паращитовидных желез так же все еще не внедрены массово в 

клиническую практику и не стандартизованы. Кроме того, отсутствуют четкие 

показания к выполнению сцинтиграфического исследования ПЩЖ пациентам, 

у которых еще не принято решение о хирургическом вмешательстве. До конца 
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не выяснена связь между размерами аденом ПЩЖ, уровнем их гормональной 

активности и интенсивностью накопления ими 99mTc-МИБИ. Таким образом, 

целью настоящего исследования стала оценка диагностической значимости 

сцинтиграфии и гибридной однофотонной эмиссионной томографии в 

выявлении поражений паращитовидных желез в рамках комплексного 

алгоритма обследования у пациентов с гиперпаратиреозом. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



30 

 

Глава II. Материал и методы исследования 

 

2.1  Материал исследования 

 

В ретроспективное исследование последовательно включены данные 138 

пациентов с установленным диагнозом первичного или вторичного ГПТ, 

направленных в ФГБУ “НМИЦК им. ак. Е.И. Чазова” Минздрава России для 

выполнения сцинтиграфии области шеи и средостения в период с 2018 по 2021 

годы. Работа выполнена на базе Отдела радионуклидной диагностики и ПЭТ 

ФГБУ “НМИЦК им. ак. Е.И. Чазова” Минздрава России. Обследование 

пациентов проводили на основе информированного добровольного согласия. 

Критериями включения пациентов в исследование являлись: возраст ≥18 

лет, наличие установленного диагноза ГПТ, подписанное информированное 

согласие на участие в исследовании. 

Критериями исключения из исследования являлись: возраст <18 лет, 

наличие ургентных состояний, отказ пациента от участия в исследовании. 

Исходно всем пациентам в лечебных учреждениях по месту жительства 

выполнялось УЗИ области шеи с целью оценки состояния ПЩЖ, а также 

определялись уровни лабораторных маркеров ГПТ: ПТГ, общего кальция, 

фосфора и 25(OH)-витамина D. На этапе направления в ФГБУ “НМИЦК им. ак. 

Е.И. Чазова” Минздрава России пациентам повторно были выполнен анализ 

крови на перечисленные выше маркеры, также проводился анализ уровня 

ионизированного кальция, альбумина (с целью вычисления уровня альбумин-

скорректированного кальция), магния и щелочной фосфатазы (ЩФ). 

Общая характеристика обследованных пациентов представлена в Табл. 2.  
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Табл. 2. Общая характеристика обследованных пациентов (n=138). 

Возраст, лет 60,3 ± 11,9 

Первичный/вторичный ГПТ 74 (53,6%)/64 (46,4%) 

Женщины 125 (90,6%) 

Индекс массы тела 28,9 ± 5,6 

Наличие жалоб 89 (64,5%) 

Наличие симптомов/проявлений ГПТ 86 (62,3%) 

Артериальная гипертония 85 (61,6%) 

 

Дизайн исследования приведен на Рис. 2. 

 

 

Рис. 2. Дизайн исследования. Примечание: ГПТ – гиперпаратиреоз, гПГПТ – 

гиперкальциемический вариант первичного ГПТ, нПГПТ – 

нормокальциемический вариант первичного ГПТ, ПТЭ – паратиреоидэктомия, 

ХБП – хроническая болезнь почек 
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2.2  Методы исследования 

2.2.1 Измерение показателей крови 

 

Для измерения уровней витамина D и ПТГ использовался дисковый 

иммунохимический анализатор cobas e411, использующий для анализа 

технологию электро-хемилюминесценции. 

Для измерения уровня ионизированного кальция использовался 

портативный клинический анализатор Abbott I-STAT 1 серии 300 [32]. 

Для измерения других биохимических показателей крови использовался 

автоматический биохимический анализатор Thermo Konelab Prime 60. Для 

определения уровня кальция использовался набор реагентов Кат №981772 

Thermo Fisher Scientific. С целью исключения неточных показателей 

кальциемии при изменении концентрации плазменных белков выполнялась 

корректировка кальция на уровень альбумина крови при уровне альбумина 

менее 40 г/л и более 45 г/л [180]: общий кальций плазмы (ммоль/л) = 

измеренный уровень общего кальция плазмы (ммоль/л) + 0.02 × (40 - 

измеренный уровень альбумина плазмы (г/л)) [1]. 

2.2.2 Сцинтиграфия области шеи 

 

Радионуклидное исследование (сцинтиграфия и ОЭКТ/КТ) области шеи 

с целью топической диагностики аденомы и/или гиперплазии ПЩЖ 

выполнялось на двухдетекторной ротационной гамма-камере Philips BrightView 

ХСТ с коллиматорами высокого разрешения для низких энергий (LEHR) и 

плоскопанельной КТ-подсистемой (Рис. 3). Активность введенного 

внутривенного РФП 99mTc-МИБИ составляла 740 МБк (20 мКи), эффективная 

доза сцинтиграфического исследования составила 6.66 мЗв при выполнении 

сцинтиграфии и 0.42 мЗв при выполнении КТ. 
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Рис. 3. Однофотонный эмиссионный томограф, совмещенный с КТ-

подсистемой (ОЭКТ/КТ) Philips BrightView XCT. 

 

Планарные исследования выполнялись в две фазы – раннюю (через 10 

минут после инъекции РФП) и отсроченную (через 120 минут) [7] в передней 

проекции в матрицу 128×128 пиксел с набором статистики счета не менее 300 

тыс. импульсов. При этом в поле зрения детекторы помещалась область от 

верхнего края околоушных слюнных желез (верхней границы возможного 

расположения верхней группы ПЩЖ) до средостения. 

Анализ интенсивности накопления РФН в области измененных ПЩЖ по 

данным планарной сцинтиграфии проводился визуально. Ранние и отсроченные 

планарные сцинтиграфические изображения анализировались согласно 

практическим рекомендациям EANM (2021) [7]. Неизменное накопление РФП 

в типичном месте на отсроченных изображениях по сравнению с ранними на 

фоне сохранения или снижения накопления РФП в щитовидных железах 

считалось положительным результатом. Дополнительно выполнялось 

программное вычитание с помощью программы “Subtraction”, находящейся в 
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составе пакета обработки эндокринных исследований обрабатывающей 

станции Philips Extended Brilliance Workspace. Данная обработка предоставляла 

более наглядную визуализацию и в некоторых случаях позволяла описать 

выявленные изменения как гиперфункционирующее образование/гиперплазию 

паращитовидной железы [7] (Рис. 4).  

 

Рис. 4. Выполнение программного вычитания раннего и отсроченного 

сцинтиграфических изображений с 99mTc-МИБИ. Выявлена аденома левой 

нижней ПЩЖ. 

 

Тем не менее, сомнительные результатов визуальной оценки и 

вычитательного протокола требовали поиска других способов более надежной 

визуализации ПЩЖ (Рис. 5). 
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Рис. 5. Сомнительный результат двухфазной сцинтиграфии с МИБИ, который 

может соответствовать норме, множественному поражению ПЩЖ с низкой 

оксифильностью (при этом видно слабое накопление РФП только в нижней 

левой ПЩЖ), аденоме ПЩЖ с быстрым клиренсом, очаговым изменениям ЩЖ 

справа. 

 

Таким образом, помимо программного вычитания, выполнялась 

полуколичественная оценка патологических очагов гиперфиксации РФП по 

данным планарных изображений, для чего использовалась модифицированная 

шкала, предложенная нами на основе исследования Cheon et al. (2011) [181]. 

Данная шкала основана на том, что у большинства пациентов 

поднижнечелюстные слюнные железы визуализируются более интенсивно, чем 

щитовидные железы как на ранних, так и на отсроченных изображениях. Таким 

образом, можно принять интенсивность свечения поднижнечелюстных желез и 

ЩЖ в качестве точек отсчета. При интенсивности сигнала от ПЩЖ на уровне 

ЩЖ или ниже (т.е. ПЩЖ не визуализируются) результат считается 

отрицательным (Grade 0). При интенсивности сигнала от ПЩЖ чуть выше 

уровня ЩЖ на ранних и/или отсроченных изображениях, не позволяющих 

достоверно говорить о наличии аденомы/гиперплазии, результат считается 

сомнительным (Grade 1). При интенсивности сигнала от ПЩЖ выше уровня 

ЩЖ и/или поднижнечелюстных желез на ранних и/или отсроченных 

изображениях, позволяющих уверенно говорить о наличии 

аденомы/гиперплазии, результат считается положительным (Grade 2). 

Возможные варианты результатов полуколичественной оценки планарного 

исследования приведены на Рис. 6. 
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Рис. 6. Наиболее типичные результаты планарной сцинтиграфии и ОЭКТ/КТ 

органов шеи у пациентов с ГПТ. А. Grade 2, достоверная визуализация аденомы 

правой верхней ПЩЖ с типичным (замедленным) клиренсом. Б. Grade 1, 

сомнительная визуализация аденомы правой нижней ПЩЖ по данным 

планарного исследования, во-видимому, в связи с ее малыми размерами. 

Образование четко визуализируется по данным ОЭКТ, по данным КТ имеет 

диаметр 7 мм. В. Grade 0, отсутствие визуализации аденомы левой верхней 

ПЩЖ в связи с ее малыми размерами. Образование четко визуализируется по 

данным ОЭКТ, по данным КТ имеет диаметр 5 мм. 

 

Тем не менее, данный способ оценки накопления РФП в проекции 

измененных ПЩЖ в ряде случаев также не позволял уверенно 

интерпретировать изображения, например, при подозрении на крупную 

аденому с быстрым клиренсом (с наличием объективного Grade 2 по ранним 

изображениям и отсутствием визуализации исходного накопления в ПЩЖ на 

отсроченных изображениях), а также при замедленном выведении РФП из ЩЖ 
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(Рис. 7). Все эти случаи с целью визуализации предполагаемых изменений 

требовали проведения ОЭКТ/КТ. 

Рис. 7. А. Визуализация типичной аденомы левой нижней ПЩЖ с быстрым 

клиренсом. Образование хорошо визуализируется в раннюю фазу (Grade 2), и в 

режиме ОЭКТ/КТ через 1 час после инъекции РФП. К моменту выполнения 

планарного исследования в отсроченную фазу РФП полностью выводится из 

ЩЖ и ПЩЖ. Б. Затрудненная визуализация ПЩЖ (Grade 0) из-за замедленного 

клиренса РФП из ЩЖ. ОЭКТ/КТ, проведенная через 1 час после инъекции 

РФП, позволяет различить сигнал от ЩЖ и ПЩЖ. 

 

Исследование в режиме ОЭКТ/КТ проводилось для уточнения 

локализации образований ПЩЖ, выявленных при планарной сцинтиграфии. 

ОЭКТ области шеи выполнялась в положении детекторов под углом 180°, число 

проекций – 64, время сбора данных одной проекции – 30 с, матрица – 128×128 

пиксел, зум – ×2.19. КТ проводилась в диагностическом режиме: сила тока – 20 

мА, напряжение на трубке – 120 кВ, скорость вращения гентри – 24 с (без 

задержки дыхания), толщина среза – 1 мм. Общее время исследования 

составляло 5-7 минут в раннюю фазу и 15-20 минут в отсроченную фазу.  

У всех пациентов ОЭКТ/КТ выполнялась через 1 час после инъекции 

РФП для обеспечения визуализации аденом с быстрым клиренсом. С целью 
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обоснования данного протокола, у 24 пациентов с ПГПТ и подозрением на 

наличие измененных ПЩЖ в типичном месте (не эктопированных) по данным 

планарной сцинтиграфии в раннюю фазу также выполнялась ОЭКТ области 

шеи непосредственно после получения планарных изображений в раннюю и 

отсроченную фазу. 

 Обработка ОЭКТ/КТ-изображений проводилась в приложении Auto 

SPECT Pro, в котором использовался шаблон обработки General CTAC, 

производилось совмещение изображений ОЭКТ и КТ, после чего строились 

ортогональные томосцинтиграммы с использованием итеративного алгоритма 

реконструкции Philips Astonish. Дальнейший анализ ОЭКТ/КТ-изображений 

осуществлялся визуально в программе Fusion Viewer. У 24 пациентов с 

выполнением ОЭКТ-исследования в раннюю, промежуточную (через 1 час) и 

отсроченную фазы в данном режиме определялся аксиальный срез с наилучшей 

визуализацией измененной ПЩЖ. Затем с помощью округлой области интереса 

(ROI) определялось значение средней интенсивности накопления РФП в ПЩЖ 

(ROIпщж), определялось значение средней интенсивности накопления РФП в 

целом на том же уровне (ROIобщ, которое включало суммарный сигнал от ЩЖ 

и ПЩЖ), после чего рассчитывалось отношение ROIпщж/ROIобщ, более высокие 

значения которого являлись признаком более надежной визуализации 

измененных ПЩЖ на фоне сигнала от ЩЖ (Рис. 8). 

 

Рис. 8. Оценка интенсивности сигнала от измененной ПЩЖ на фоне 

суммарного сигнала от ЩЖ и ПЩЖ в различных фазах (через 10 минут, через 

1 час и через 2 часа) 
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2.3  Протоколы паратиреоидэктомии 

 

У всех пациентов с ПГПТ, а также у пациентов с ВГПТ вследствие ХБП, 

наличие измененных ПЩЖ (аденом(ы) и/или гиперплазии) было 

верифицировано в процессе плановой паратиреоидэктомии (ПТЭ). В 

большинстве случаев, на основании результатов топических визуализирующих 

исследований, предполагающих наличие единичного солидного поражения 

ПЩЖ (аденомы), выполнялась селективная (минимально инвазивная) 

паратиреоидэктомия (МИП ПТЭ). При этой операции удалялась только 

пораженная ПЩЖ, остальные железы не осматривались, что позволяло 

значительно уменьшить длину разреза. У некоторых пациентов применялась 

видеоассистированная МИП, позволяющая хорошо визуализировать 

операционное поле с возможностью при необходимости перейти к 

полноценной двусторонней ревизии. В немногочисленных случаях 

множественного поражения ПЩЖ, отсутствия достоверной визуализации 

ПЩЖ методами топической диагностики, а также в редких случаях отсутствия 

адекватного снижения уровня интраоперационного иПТГ при МИП 

выполнялась традиционная билатеральная ревизия шеи. 

 

 

2.4  Статистическая обработка 

 

Статистическая обработка результатов исследования выполнялась с 

использованием программных пакетов MedCalc 15.8, Microsoft Excel 2013.  

Данные в группах представлены в виде M±σ в случае их нормального 

распределения, в виде Me (Q1-Q3) в случае невыполнения критериев 

нормальности по Шапиро-Уилку. Категориальные данные в группах 

представлены долями категорий (%). 
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Для сравнения средних значений при нормальном распределении элементов 

группы и равных истинных дисперсиях использовался t-критерий Стьюдента, 

при неравных дисперсиях (при результате F-теста <0.05) – t-критерий Уэлча, 

при распределении, отличном от нормального, U-критерий Манна-Уитни. При 

сравнении бинарных данных в двух группах (таблица 2x2) использовался 

точный критерий Фишера. При сравнении других видов номинальных данных 

в двух или более группах (таблицы 2x3 или больше) использовался критерий χ2 

(в т.ч. с трендом по Кокрейну-Армитажу в случае порядковых категорий). 

При определении связей между количественными параметрами 

выполнялся корреляционный анализ (по Пирсону, с дополнительной проверкой 

по Спирмену). 

Критический уровень достоверности нулевой статистической гипотезы 

принимали равным 0.05. При уровне значимости p<0.05 межгрупповые 

различия трактовались как достоверные, 0.05<p<0.1 – как тенденция. 
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Глава III. Результаты 

 

3.1 Сопоставление клинических характеристик пациентов с ПГПТ и ВГПТ 

 

Из 138 пациентов, включенных в исследование, у 74 (53,6%) на основании 

клинико-лабораторных данных был установлен диагноз ПГПТ, у 64 (46,4%) – 

ВГПТ. Из 74 пациентов с ПГПТ у 59 (79.7%) был диагностирован 

гиперкальциемический вариант ПГПТ (гПГПТ), у 15 (20.3%) – 

нормокальциемический (нПГПТ). Из 64 пациентов с ВГПТ, включенных в 

исследование, большую часть составили пациенты с приобретенным 

дефицитом витамина D и остеопорозом (n=50, 78,1%), еще 14 пациентов 

(21,9%) имели терминальную ХБП и находились на гемодиализе. 

Наличие жалоб, предположительно связанных с ГПТ, отмечалось у 89 

пациентов из 138 (64,5%). Среди жалоб преобладала слабость (44,9%), 

ощущение сердцебиения/перебоев в работе сердца (20,1%), головная боль 

(19,6%), боль в суставах (12,4%), боль в костях (10,9%), дискомфорт в области 

шеи (10,1%), судороги (4,3%), боль в мышцах (0,7%). Наличие 

симптомов/проявлений ГПТ, отмечалось у 86 пациентов (62,3%). Среди 

таковых наиболее часто диагностировались: остеопороз (34,1%), мочекаменная 

болезнь (26,1%), патологические переломы (15,9%), холелитиаз (13,0%). Среди 

пациентов, не относящихся к группе ХБП при ВГПТ, нарушение функции почек 

было диагностировано у 1 пациента с дефицитом витамина D. Анализ различий 

групп пациентов по возрасту, полу и частоте симптомов приведен в Табл. 3. 

 

Табл. 3 Сравнение исследуемых групп по возрасту, полу и частоте симптомов 

и проявлений ГПТ. 

 

ПГПТ (n=74) ВГПТ (n=64) p 

нПГПТ 

(n=15) 

гПГПТ 

(n=59) 
p 

деф. D 

(n=50) 

ХБП 

(n=14) 
p  

Возраст, лет 
60,3 ± 11,9 57,7 ± 13,5 0,23 

61,7 ± 12,0 59,9 ± 11,9 0,62 59,1 ± 12,5 52,4 ± 16,0 0,10  
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Мужской пол 
8,1% 10,9% 0,57 

6,7% 8,5% 0,82 8,0% 21,4% 0,16  

Слабость 
45,9% 43,8% 0,80 

40,0% 47,5% 0,61 44,0% 42,9% 0,94  

Остеопороз 
32,4% 35,9% 0,67    

20,0% 35,6% 0,26    34,0% 42,9% 0,55     

МКБ 
24,3% 28,1% 0,62 

6,7% 28,8% 0,07 30,0% 21,4% 0,54  

Головная 

боль 

23,0% 15,6% 0,28 

33,3% 20,3% 0,29 16,0% 14,3% 0,88  

Ощущение 

перебоев в 

сердце 

22,9% 17,2% 0,42 

14,3% 25,0% 0,40 16,0% 21,4% 0,64  

Переломы 
17,6% 14,1% 0,58    

13,3% 18,6% 0,63    12,0% 21,4% 0,38     

Боль в костях 
17,6% 3,1% 0,006 

20,0% 16,9% 0,78 4,0% 0,0% 0,45  

Боль в 

суставах 

15,1% 9,4% 0,32 

13,3% 15,5% 0,84 8,0% 14,3% 0,48  

Холелитиаз 
12,2% 14,1% 0,74    

20,0% 10,2% 0,30    16,0% 7,1% 0,41     

Дискомфорт 

в области 

шеи 

10,8% 9,4% 0,78 

6,7% 11,9% 0,57 10,0% 7,1% 0,75  

Судороги 
8,1% 0,0% 0,02 

13,3% 6,8% 0,41 0,0% 0,0% 1,00  

Боль в 

мышцах 

0,0% 1,6% 0,28 

0,0% 0,0% 1,00 2,0% 0,0% 0,60  

 

Как следует из Табл. 3, пациенты с ПГПТ достоверно чаще предъявляли 

жалобы на боль в костях (p=0.006) и судороги (p=0.02). Кроме того, у пациентов 
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с гПГПТ чаще диагностировалась мочекаменная болезнь, чем у пациентов с 

нПГПТ (p=0.076). 

 

3.2 Анализ лабораторных показателей у пациентов с ПГПТ и ВГПТ 

 

Из 74 пациентов с ПГПТ у 59 (79.7%) одно- или двукратно были получены 

повышенные уровни общего кальция (>2.65 ммоль/л) и/или ионизированного 

кальция (>1.32 ммоль/л), что позволило отнести их в группу 

гиперкальциемического варианта ПГПТ (гПГПТ). У 15 (20.3%) были двукратно 

получены повышенные уровни ПТГ и верхне-нормальные уровни общего и 

ионизированного кальция, что позволило отнести их в группу нПГПТ. 

В группе пациентов с нПГПТ отмечена особенность распределения 

уровня общего кальция – диапазон значений при первом и втором измерении 

составил от 2.34 до 2.64 ммоль/л, в основном находясь на верхней границе 

нормы (Рис. 9).  

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Рис. 9. Распределение пациентов с нПГПТ по уровню общего кальция. 
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В обеих группах пациентов (гПГПТ и нПГПТ) отмечались стабильно 

повышенные уровни ПТГ, нормальные уровни альбумина, фосфора, магния и 

щелочной фосфатазы. В группе нПГПТ уровень витамина D у 9 пациентов был 

в пределах нормальных значений, у 6 (40%) отмечалась его недостаточность 

(уровень от 20 до 29.9 нг/мл), в то время как в группе гПГПТ недостаточность 

или дефицит витамина D различной степени отмечался у 41 пациента из 59 

(69.5%). Основные лабораторные показатели в группах пациентов с нормо- и 

гиперкальциемическим вариантом ПГПТ приведены в Табл. 4. 

 

Табл. 4. Основные лабораторные показатели в группах пациентов с нормо- и 

гиперкальциемическим вариантом ПГПТ (n=74). 

Показатель Измерение 
нПГПТ 

(n=15) 

гПГПТ 

(n=59) 
p 

Референсные 

значения 

ПТГ, пг/мл 
1 113.1 ± 37.9 139,5 ± 54,8 0,08 

16.0-62.0 
2 115.2 ± 57.8 131,1 ± 81,2 0,48 

Кальций 

(общий), 

ммоль/л 

1 2.54 ± 0.07 2.86 ± 0.23 - * 

2.08-2.65 
2 2.57 ± 0.08 2.94 ± 0.28 - * 

Кальций 

(ионизированный), 

ммоль/л 

1,27 ± 0,04 1,43 ± 0,14 <0.01 1.12-1.32 

Доля ионизированного 

кальция в общем, % 
49.3±1.5% 49.8±4.7% 0.80 ≈50 

Альбумин, г/л 44.7 ± 3.3 46.5 ± 3.1 0.050 34-54 

Кальций (альбумин-

скорректированный), 

ммоль/л 

2.45 ± 0.09 2.75 ± 0.24 <0.01 - 

Фосфор, 

ммоль/л 

1 0.89 ± 0.16 0.96 ± 0.21 0.55 
0.78-1.65 

2 0.99 ± 0.19 1.00 ± 0.28 0.96 

витамин D 

(25-OH), 

нг/мл 

1 34.09 ± 15.57 26.23 ± 17.78 0.12 
30.0-60.0 

2 42.04 ± 15.80 29.91 ± 17.20 0.02 

Магний, ммоль/л 0.87 ± 0.08 0.92 ± 0.09 0.08 0.66-1.07 
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Щелочная фосфатаза, 

ед/л 
178.1 ± 44.6 253.0 ± 125.3 0.03 70.0-270.0 

* вычисление p неприменимо, т.к. параметр является критерием разделения на 

группы 

Как следует из Табл. 4, в группе нПГПТ исходно отмечалась тенденция к 

менее выраженному повышению уровня ПТГ (p=0.08), достоверно более 

низкий уровень ионизированного кальция (p<0.01), альбумина крови (p=0.05), 

альбумин-скорректированного кальция (p<0.01), ЩФ (p=0.03), более высокий 

уровень витамина D, особенно при повторном измерении (p=0.02), а также 

отмечается тенденция к меньшим значениям концентрации магния (p=0.08). 

Основные лабораторные показатели в группах пациентов с ВГПТ 

приведены в Табл. 5. 

 

Табл. 5. Основные лабораторные показатели в группах пациентов с различными 

вариантами ВГПТ (n=64). 

Показатель Измерение 
деф. D 

(n=50) 

ХБП 

(n=14) 
p 

Референсны

е значения 

ПТГ, пг/мл 
1 107,0 ± 40,2 210,8 ± 103,0 <0,001 

16.0-62.0 
2 75,7 ± 51,5 151,2 ± 117,0 0,001 

Кальций 

(общий), 

ммоль/л 

1 2,48 ± 0,19 2,47 ± 0,27 0,86 

2.08-2.65 
2 2,60 ± 0,30 2,4 ± 0,44 0,047 

Кальций 

(ионизированный), 

ммоль/л 

1,21 ± 0,1 1,19 ± 0,17 0,83 1.12-1.32 

Доля ионизированного 

кальция в общем, % 
48,6±4,9 50,2±6,2 0.48 ≈50 

Альбумин, г/л 44,9 ± 2,9 43,8 ± 2,9 0,20 34-54 

Кальций (альбумин-

скорректированный), 

ммоль/л 

2,38 ± 0,20 2,37 ± 0,26 0,94 - 

Фосфор, 

ммоль/л 

1 1,11 ± 0,20 1,39 ± 0,65 0,051 
0.78-1.65 

2 1,11 ± 0,30 1,39 ± 0,35 0,006 
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витамин D 

(25-OH), 

нг/мл 

1 19,9 ± 9,3 24,9 ± 14,3 0.12 

30.0-60.0 
2 29,5 ± 16,0 29,7 ± 16,8 0.97 

Магний, ммоль/л 0,91 ± 0,20 0,88 ± 0,13 0.59 0.66-1.07 

Щелочная фосфатаза, 

ед/л 
233,8 ± 112,8 407,7 ± 338,1 0,004 70.0-270.0 

 

Как следует из Табл. 5, в группе пациентов с ХБП как причиной ВГПТ 

отмечается наиболее выраженное повышение уровня ПТГ (210,8 ± 103,0 пг/мл 

против 107,0 ± 40,2 пг/мл у пациентов с дефицитом витамина D и 134,2 ± 61,1 

пг/мл в среднем у пациентов с ПГПТ, p<0,001). У пациентов с ХБП уровень 

общего кальция в целом находился в пределах нормальных значений (у 2 

пациентов отмечалось снижение уровня кальция до нижней границы нормы), в 

то время как у пациентов с дефицитом витамина D отмечалась тенденция к его 

повышению как минимум до верхней границы нормы (p=0,047). Кроме того, у 

пациентов с ХБП отмечались нарушения фосфорного обмена, что выражалось 

в более высоком уровне фосфора (1,39 ± 0,51 ммоль/л в среднем за два 

измерения, p<0.01) и превышении нормальных уровней щелочной фосфатазы 

(407,7 ± 338,1 ед/л, p=0.004). На Рис. 10 представлены средние значения 

основных лабораторных показателей кальциево-фосфорного обмена в 

исследуемых группах. 
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Рис. 10. Средние значения основных лабораторных показателей кальциево-

фосфорного обмена в исследуемых группах. Зеленым отрезком отмечен 

диапазон нормальных значений. 

 

 

3.3 Определение оптимального срока выполнения ОЭКТ/КТ области шеи с 

целью выявления измененных ПЩЖ 

 

ОЭКТ/КТ области шеи в раннюю, промежуточную (через 1 час) и 

отсроченную фазы была выполнена у 24 пациентов с ПГПТ и подозрением на 

наличие измененных ПЩЖ в типичном месте (по данным планарной 

сцинтиграфии). Целью трехкратного выполнения томографического 

исследования было определение оптимального срока его выполнению для 

наиболее контрастной визуализации измененных ПЩЖ. На основании 

результатов планарной сцинтиграфии пациенты были разделены на две группы 

– с наличием аденом с нормальным (n=14) и быстрым (n=10) клиренсом 

Динамика показателя ROIпщж/ROIобщ, принятого в качестве критерия 

более четкой визуализации ПЩЖ на фоне общего сигнала от ЩЖ, в обоих 

группах пациентов в значительной мере различалась. В группе пациентов с 

аденомами с нормальным клиренсом данный показатель во все фазы 

исследования превышал 2.0-2.5, что позволяло четко визуализировать сигнал от 

аденомы на фоне фонового свечения от ткани ЩЖ во все фазы 

томографического исследования (Рис. 11). В то же время в группе пациентов с 

аденомами с быстрым клиренсом показатель ROIпщж/ROIобщ был достаточно 

высоким только в раннюю и промежуточную фазы исследования, значительно 

снижаясь к моменту визуализации в отсроченную фазу (2,42 ± 0,21 против 2,11 

± 0,16 в раннюю фазу, p=0.06, и против 1,76 ± 0,24 в отсроченную фазу, p=0,003, 

Рис. 11). 
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Рис. 11. Сравнение значений ROIпщж/ROIобщ по данным ОЭКТ в раннюю, 

промежуточную (через 1 час) и отсроченную фазы исследования. А. Группа 

пациентов с аденомами с нормальным клиренсом. Б. Группа пациентов с 

аденомами с быстрым клиренсом. 

 

 

3.4 Результаты сцинтиграфии и ОЭКТ/КТ области шеи в сопоставлении с 

данными УЗИ у пациентов с ПГПТ 

 

У пациентов с ПГПТ (n=74) УЗИ и сцинтиграфия области шеи 

проводилась последовательно с целью топической диагностики измененных 

ПЩЖ. Медиана срока между выполнением обоих исследований составила 52 

[28-89] дней. У всех пациентов наличие аденомы/гиперплазии ПЩЖ было 

верифицировано в процессе последующей ПТЭ. 

У пациентов с нПГПТ (n=15) и гПГПТ (n=59) узлы ЩЖ по данным УЗИ 

шеи визуализировались в 7 (46,7%) и 30 случаях (50,8%), соответственно. 

Измененные ПЩЖ по данным УЗИ визуализировались в 10 (чувствительность 

УЗИ – 66.7%) и 46 случаях (чувствительность УЗИ – 78.0%), соответственно.  

По данным планарной сцинтиграфии у пациентов с нПГПТ критериям 

Grade 2 соответствовали 5 пациентов, Grade 1 – 8 пациентов, Grade 0 - 2 

пациента. С учетом выполнения вычитательного протокола, заключение о 

наличии измененных ПЩЖ по данным планарного исследования было сделано 
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у 8 пациентов из 15 (Табл. 6). Таким образом, чувствительность планарной 

сцинтиграфии в визуализации измененных ПЩЖ у пациентов с нПГПТ 

составила 8/15=53,3%. 

 

Табл. 6. Результаты планарной сцинтиграфии ПЩЖ у пациентов с нПГПТ. 

Grade 0 1 2 

Число пациентов 2 8 5 

Заключение: визуализация 

измененных ПЩЖ 
нет да 

Число пациентов 2 5 3 5 

Итого 7 8 

 

У пациентов с гПГПТ критериям Grade 2 соответствовали 27 пациентов, 

Grade 1 – 23 пациента, Grade 0 – 9 пациентов. С учетом выполнения 

вычитательного протокола, заключение о наличии измененных ПЩЖ по 

данным планарного исследования было сделано у 45 пациентов из 59 (Табл. 7). 

Таким образом, чувствительность планарной сцинтиграфии в визуализации 

измененных ПЩЖ у пациентов с гПГПТ составила 45/59=76,3%. 

 

Табл. 7. Результаты планарной сцинтиграфии ПЩЖ у пациентов с гПГПТ. 

Grade 0 1 2 

Число пациентов 9 23 27 

Заключение: визуализация 

измененных ПЩЖ 
нет да 

Число пациентов 9 5 18 27 

Итого 14 45 

 

 

В режиме ОЭКТ у пациентов с нПГПТ были дополнительно 

визуализированы 5 образований ПЩЖ (чувствительность 13/15=86,7%). В 

режиме ОЭКТ/КТ по данным КТ было заподозрено наличие измененной ПЩЖ 
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еще у 1 пациента, после чего ее удалось визуализировать по данным ОЭКТ 

(чувствительность 14/15=93,3%). Расширенные данные касательно результатов 

и чувствительности УЗИ и различных протоколов сцинтиграфии у пациентов с 

нПГПТ приведены в Табл. 8. 

 

Табл. 8. Результаты и чувствительность УЗИ и различных протоколов 

сцинтиграфии у пациентов с нПГПТ. 

  УЗИ 

Всего 

 

 

Визуализация 

измененных 

ПЩЖ 

Есть Нет 

Чувствительность 

различных протоколов 

сцинтиграфии 

Планарная 

сцинтиграфия 

Есть 8 0 8 
53,3% 

Нет 2 5 7 

ОЭКТ 
Есть 10 3 13 

86,7% 
Нет 0 2 2 

ОЭКТ/КТ 
Есть 10 4 14 

93,3% Нет 0 1 1 

Всего 10 5 15 

 
Чувствитель-

ность УЗИ 
66,7%  

 

У пациентов с гПГПТ в режиме ОЭКТ были дополнительно 

визуализированы 10 образований ПЩЖ (чувствительность 55/59=93,2%). В 

режиме ОЭКТ/КТ по данным КТ было заподозрено наличие измененной ПЩЖ 

еще у 3 пациентов, после чего их удалось визуализировать по данным ОЭКТ 

(чувствительность 58/59=98,3%). Расширенные данные касательно результатов 

и чувствительности УЗИ и различных протоколов сцинтиграфии у пациентов с 

нПГПТ приведены в Табл. 9. 
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Табл. 9. Результаты и чувствительность УЗИ и различных протоколов 

сцинтиграфии у пациентов с гПГПТ. 

  УЗИ 

Всего 

 

 

Визуализация 

измененных 

ПЩЖ 

Есть Нет 

Чувствительность 

различных протоколов 

сцинтиграфии 

Планарная 

сцинтиграфия 

Есть 45 0 45 
76,3% 

Нет 1 13 14 

ОЭКТ 
Есть 46 9 55 

93,2% 
Нет 0 4 4 

ОЭКТ/КТ 
Есть 46 12 58 

98,3% Нет 0 1 1 

Всего 46 13 59 

 
Чувствитель-

ность УЗИ 
78,0%  

 

В двух случаях (1 у пациента с нПГПТ, 1 у пациента с гПГПТ) 

измененные ПЩЖ не удалось визуализировать ни по данным УЗИ, ни по 

данным ОЭКТ/КТ, в последующем у обоих пациентов интраоперационно при 

двусторонней ревизии шеи были выявлены измененные левая верхняя 

(размером 6×4×4 мм) и правая верхняя ПЩЖ (размером 7×5×4 мм), 

соответственно. 

 У пациентов с гПГПТ по данным планарного исследования несколько 

чаще визуализировались более яркие изменения ПЩЖ (Grade 2 – 46% против 

33% при нПГПТ, Рис. 12), однако эти различия не достигали критериев 

достоверности, p=0.49. Кроме того, у пациентов с гПГПТ размеры измененных 

ПЩЖ по данным КТ были несколько больше (12,0 ± 3,5 мм против 11,1 ± 2,5 

при нПГПТ), однако эти различия также не достигали критериев достоверности, 

p=0.36.  
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Рис. 12. Сопоставление частот выявления измененных ПЩЖ с различной 

интенсивностью визуализации по данным планарной сцинтиграфии области 

шеи. Различия частот недостоверны (p=0.49). 

 

Суммарные данные чувствительности УЗИ и различных протоколов 

сцинтиграфии у пациентов с ПГПТ, включая подгруппы 

нормокальциемического и гиперкальциемического вариантов, представлены на 

Рис. 13. 

 

Рис. 13. Чувствительность УЗИ и различных протоколов сцинтиграфии у 

пациентов с ПГПТ. 
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В целом у большинства пациентов с ПГПТ (39 против 34) определялось 

поражение левых ПЩЖ (в одном случае выявлено мультигландулярное 

поражение – нижние правая и левая ПЩЖ, причем выявлено оно было у 

пациента с нПГПТ). В 18 случаях (24,3%) аденомы были выявлены в ПЩЖ, 

расположенных ниже нижнего полюса ЩЖ, в том числе в 1 случае – в верхнем 

средостении справа, то есть считались эктопическими. У одного пациента 

аденома была выявлена по данным ОЭКТ/КТ интратиреоидно. Частоты 

вариантов расположения выявленных по данным сцинтиграфии и 

верифицированных при послеоперационном гистологическом исследовании 

новообразований ПЩЖ у пациентов с ПГПТ приведены на Рис. 14. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 14. Частота вариантов локализации выявленных аденом ПЩЖ у пациентов 

с ПГПТ. 
 

Общая характеристика измененных ПЩЖ по данным сцинтиграфии и 

ОЭКТ/КТ у пациентов с ПГПТ приведена в Табл. 10. 

 

Табл. 10. Характеристика измененных ПЩЖ по данным сцинтиграфии и 

ОЭКТ/КТ у пациентов с ПГПТ 

Признак Число пациентов (n=74) 
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Визуализация измененных ПЩЖ при 

ОЭКТ/КТ 

72 (97.3%) 

Визуализация более чем 1 

измененной ПЩЖ при ОЭКТ/КТ 

1 (1,3%) 

Измененные ПЩЖ справа/слева 34/39 (46,6%/53,4%) 

Эктопическое расположение ПЩЖ  18 (24,3%) 

Аденомы ПЩЖ с быстрым 

клиренсом 

32 (43,2%) 

 

 

3.5 Сопоставление сцинтиграфических, анатомических и лабораторных 

данных у пациентов с ПГПТ 

 

У пациентов с ПГПТ отмечалась достоверная связь между 

интенсивностью накопления РФП в измененных ПЩЖ и диаметром 

визуализируемых образований по данным КТ. Так, у пациентов с Grade 0 

размеры образования ПЩЖ составили в среднем 10,0 ± 2,4 мм, с Grade 1 – 12,1 

± 2,8 мм, с Grade 2 – 13,4 ± 3,6 мм (p=0.03, 0.12, 0.01, соответственно, Рис. 15). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 15. Сопоставление анатомических размеров измененной ПЩЖ с 

интенсивностью накопления в ней РФП по данным планарной сцинтиграфии. 
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У пациентов с ПГПТ и достоверной визуализацией измененных ПЩЖ по 

данным планарной сцинтиграфии отмечались более высокие уровни ПТГ, эта 

связь достигла критериев тенденции (p=0.09, Рис. 16).  

При этом отмечалась слабая корреляция между уровнем ПТГ и размером 

измененной ПЩЖ по данным КТ (r=0.28, p=0.015, Рис. 17). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 16. Сопоставление уровня ПТГ у пациентов с ПГПТ и интенсивности 

накопления РФП в измененных ПЩЖ по данным планарной сцинтиграфии. 

Рис. 17. Связь между уровнем ПТГ и размером измененной ПЩЖ по данным 

КТ у пациентов с ПГПТ. 
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Аналогичная связь между сцинтиграфической визуализацией 

измененных ПЩЖ и уровнем общего кальция достигла уровня тенденции 

(p=0.08, Рис. 18). При этом значимой корреляционной связи между уровнем Ca 

и размером измененной ПЩЖ по данным КТ выявлено не было (r=0.08, p=0.48, 

Рис. 19). 

 

Рис. 18. Сопоставление уровня общего кальция у пациентов с ПГПТ и 

интенсивности накопления РФП в измененных ПЩЖ по данным планарной 

сцинтиграфии 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Рис. 19. Связь между уровнем общего кальция и размером измененной ПЩЖ 

по данным КТ у пациентов с ПГПТ. 
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3.6 Результаты сцинтиграфии и ОЭКТ/КТ области шеи в сопоставлении с 

данными УЗИ у пациентов с ВГПТ 

 

У пациентов с ВГПТ (n=64) УЗИ и сцинтиграфия области шеи 

проводилась последовательно с целью исключения гиперфункционирующих 

образований ПЩЖ. Медиана срока между выполнением обоих исследований 

составила 56 [29-96] дней. 

В группах пациентов с дефицитом витамина D (n=50) и ХБП (n=14) узлы 

ЩЖ по данным УЗИ шеи визуализировались в 28 (56,0%) и 4 случаях (28,6%) 

соответственно. 

У пациентов с дефицитом витамина D (n=50) измененные ПЩЖ по 

данным УЗИ визуализировались в 15 случаях (30.0%). По данным 

сцинтиграфии измененные ПЩЖ визуализировались в 4 случаях (8%, из них 3 

– у пациентов с наличием изменений по данным УЗИ), у всех из них были 

выявлены единичные образования. Интенсивность накопления РФП по данным 

планарного исследования у всех 4 пациентов соответствовала Grade 1, 

поражения ПЩЖ достоверно визуализировались исключительно в режиме 

ОЭКТ/КТ. Достоверных различий в среднем уровне витамина D у пациентов с 

отсутствием (n=46) и наличием (n=4) сцинтиграфической визуализацией 

измененных ПЩЖ не отмечалось (26,06 ± 13,19 и 25,82 ± 18,80 нг/мл, 

соответственно, p=0.97). Аналогичных различий в уровнях ПТГ и кальция 

также не отмечалось (91,3 ± 39,2 против 89,2 ± 29,5 пг/мл, p=0,90, 2,53 ± 0,21 

против 2,58 ± 0,15 ммоль/л, p=0,64, соответственно). 

У пациентов с ХБП (n=14) измененные ПЩЖ по данным УЗИ 

визуализировались в 4 случаях (28.6%), по данным сцинтиграфии в режиме 

ОЭКТ/КТ – в 2 случаях (14,3%, все из них 1 – у пациента с наличием изменений 

по данным УЗИ). У 1 пациента без изменений по данным УЗИ, при ОЭКТ/КТ 

было выявлено единичное гиперфункционирующее образование верхней 

правой ПЩЖ. У 1 пациента, находящегося на гемодиализе, по данным 

ОЭКТ/КТ было выявлено патологическое накопление РФП в 3 из 4 ПЩЖ, 
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соответствующее их анатомическому увеличению по данным УЗИ и КТ. У 

обоих пациентов интенсивность накопления РФП соответствовала Grade 1. По 

результатам инструментальных исследований у обоих пациентов была 

выполнена ПТЭ. 
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Глава IV. Обсуждение 

 

4.1 Предпосылки к исследованию 

 

В настоящее время как в отечественной, так и в мировой клинической 

практике остается устойчивым интерес к проблеме гиперпаратиреоза. Этот 

клинический синдром с характерными симптомами и признаками, 

обусловленными повышением продукции ПТГ измененными ПЩЖ, ПТГ-

индуцированной костной резорбцией и нарушениями обмена кальция и 

фосфора, имеет разнообразную этиологию и сопряжен с множеством 

осложнений со стороны костей скелета, желудочно-кишечного тракта, почек, 

нервной системы. Гиперпаратиреоз является дополнительным фактором 

развития ожирения, выраженных нарушений липидного состава крови и 

вторичной гиперурикемии. Также он может стать причиной осложнения 

сахарного диабета 2 типа из-за ухудшения инсулинорезистентности. При этом 

ГПТ может в течение длительного времени протекать бессимптомно или 

вызывать неспецифические симптомы и выявляться случайно во время 

обследования по поводу другого заболевания. Первичные и вторичные формы 

ГПТ значительно отличаются по прогнозу и тактике лечения, что накладывает 

особые требования к их дифференциальной диагностике. 

Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) является третьим по частоте 

возникновения эндокринным заболеванием после сахарного диабета и 

патологий щитовидной железы. За последнее время произошли значительные 

изменения в представлениях об эпидемиологии данного заболевания. В 

мировой клинической практике отмечено резкое увеличение выявляемости 

ПГПТ, в том числе бессимптомных форм, не сопровождающихся выраженной 

гиперкальциемией. Это связано в первую очередь с массовым внедрением в 

развитых странах автоматических биохимических анализаторов и 

скринингового определения уровня кальция у населения. К сожалению, у 
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значительной части пациентов в Российской Федерации гиперкальциемия 

выявляется в недостаточно ранние сроки, поскольку определение уровня 

кальция не входит в общетерапевтический биохимический анализ крови [1]. 

До недавнего времени в Российской Федерации не было проведено 

достаточно широкомасштабных эпидемиологических исследований по ПГПТ. 

Пилотные скрининговые исследования уровня кальция крови проводились 

только в четырех регионах России с 2005 по 2017 гг. (n=1608), по их 

результатам частота гиперкальциемии составила в среднем 3.17% [1]. По 

данным онлайн-регистра ПГПТ по состоянию на конец 2017 года выявляемость 

ПГПТ в РФ на 100 тыс. населения в Москве составляла 7,6 случаев, в регионах 

– в 5 раз ниже, что можно связать с различными скрининговыми 

возможностями в регионах России [1]. 

Важно отметить, что нормокальциемический гиперпаратиреоз ранее 

считался относительно редким типом, однако за последние годы частота его 

выявления также увеличилась и составляет около 8-14% среди пациентов с 

ПГПТ [3, 50]. При любом варианте ПГПТ основным методом лечения остается 

паратиреоидэктомия [3, 50]. При этом очень важна правильная 

предоперационная диагностика c локализацией пораженной ПЩЖ, что 

позволяет провести минимально инвазивное хирургическое лечение – 

селективную паратиреоидэктомию. Клинический опыт показывает, что при 

увеличении времени дооперационного наблюдения за больным с ПГПТ 

возрастает риск развития специфических осложнений, в то время как 

своевременное оперативное лечение является экономически более выгодным, 

чем длительное динамическое наблюдение [3, 50]. 

У каждого пациента с установленным ГПТ необходимо в первую очередь 

исключить все возможные причины вторичного гиперпаратиреоза (ВГПТ). В 

российской популяции, особенно в северных регионах, причиной ВГПТ 

нередко является длительный дефицит витамина D, который относительно 

легко корректируется при помощи оптимальной медикаментозной терапии. 
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Выполнение паратиреоидэктомии у этих пациентов противопоказано (за 

редким исключением), так как приводит к развитию осложнений, прежде всего, 

гипокальциемическому синдрому после операции [50]. Поэтому у всех 

пациентов с высоким уровнем ПТГ и нормальным уровнем общего и 

ионизированного кальция необходимо проверять концентрацию 25-гидрокси-

витамина D (25(ОН)D) с целью определения дефицита витамина D. Только при 

уровне 25(ОН)D ≥30 нг/мл следует инициировать поиск аденом ПЩЖ и решать 

вопрос о проведении хирургического лечения [3]. 

В настоящее время “золотым стандартом” предоперационной 

инструментальной диагностики и топической визуализации аденомы и/или 

гиперплазии ПЩЖ является комбинация ультразвукового исследования (УЗИ) 

и планарной сцинтиграфии с 99mTc-МИБИ [1]. Такой клинический подход 

обеспечивает высокую диагностическую эффективность в раннем выявлении 

аденом с чувствительностью на уровне 81-95% [164-167]. Основным 

преимуществом сцинтиграфии по сравнению с УЗИ является возможность 

обнаружения эктопически расположенных ПЩЖ, а также более высокая в 

выявлении множественных аденом. При ВГПТ сцинтиграфия имеет несколько 

меньшую клиническую ценность, но является методом первой линии при 

персистенции или рецидиве ГПТ, в частности у пациентов с ХБП, находящихся 

на гемодиализе. В этой ситуации проведение сцинтиграфии дополняет 

результаты неинвазивных исследований, выполненных перед первичной 

операцией и позволяет определить показания для повторного хирургического 

вмешательства. 

Тем не менее, в некоторых случаях гиперфункционирующие ПЩЖ не 

удерживают 99mTc-МИБИ в течение длительного времени (аденомы с быстрым 

клиренсом), или напротив, РФП не вымывается достаточно быстро из ткани 

ЩЖ, что препятствует визуализации ПЩЖ [139, 160]. Исходя из этого, 

целесообразно использовать дополнительные протоколы – вычитание 

изображений, промежуточную съемку между ранней и поздней фазой, 
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динамическую визуализацию и т.д. Однако важнейшей модификацией на 

современном оборудовании является проведение гибридного исследования – 

однофотонной эмиссионной компьютерной томографии, совмещенной с 

рентгеновской компьютерной томографией (ОЭКТ/КТ). В метаанализе 

международного опыта была показана высокая диагностическая ценность, 

рентабельность и в целом целесообразность применения ОЭКТ/КТ у всех 

пациентов при диагностике гиперфункции ПЩЖ [163]. К сожалению, в России 

гибридные томографические системы распространены недостаточно, в связи с 

чем масштабные исследования по применению ОЭКТ/КТ у пациентов с 

гиперпаратиреозом в Российской популяции отсутствуют. 

В связи с этим наше исследование было посвящено оценке 

диагностической значимости сцинтиграфии и гибридной однофотонной 

эмиссионной томографии в выявлении поражений паращитовидных желез в 

рамках комплексного алгоритма обследования у пациентов с 

гиперпаратиреозом. Цель и задачи исследования исходили из предположения, 

что более точная функционально-топическая диагностика аденом ПЩЖ 

позволяет оптимизировать объем оперативного вмешательства, при этом 

четких показаний к выполнению сцинтиграфического исследования ПЩЖ у 

пациентов, у которых еще не принято решение о хирургическом 

вмешательстве, в клинической практике не определено, и не выяснена в полной 

мере связь между размерами аденом ПЩЖ, уровнем их гормональной 

активности и интенсивностью накопления ими 99mTc-МИБИ.  

 

4.2 Особенности нарушений кальциево-фосфорного обмена у пациентов с 

нПГПТ, гПГПТ и различными вариантами ВГПТ 

 

Согласно современным рекомендациям Российской ассоциации 

эндокринологов и Ассоциация эндокринных хирургов по диагностике и 

лечению пациентов с первичным гиперпаратиреозом (2020 г.) [1], диагноз 
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ПГПТ основывается только на данных лабораторного обследования. 

Гиперкальциемический вариант ПГПТ составляет большинство случаев 

заболевания, поэтому при подозрении на ПГПТ пациентам с впервые 

выявленной гиперкальциемией с целью исключения ложноположительных 

результатов рекомендуется повторное определение уровня общего кальция, 

альбумина (с расчетом альбумин-скорректированного кальция) и/или 

ионизированного кальция. Корректировка уровня кальция по альбумину крови 

необходима при уровне альбумина менее 40 г/л и более 45 г/л. Ложных 

результатов можно также избежать путем прямого определения 

ионизированного кальция, так как эта форма является метаболически активной. 

Данный показатель считается менее вариабельным, однако требует наличия 

специального анализатора с поправкой на ацидоз (при котором уменьшается 

связывание ионизированного кальция с белками крови и происходит 

повышение его уровня) или алкалоз (снижающий уровень ионизированного 

кальция в крови). По этой причине в рутинной практике рекомендуется 

определение альбумин-скорректированного кальция, а не ионизированной 

фракции. Тем не менее, в нашем исследовании уровни ионизированного 

кальция определялись на современном анализаторе, имеющем поправки на рН 

крови. 

Согласно рекомендациям, нормокальциемический вариант ПГПТ 

(нПГПТ) может быть установлен у пациентов с неизменно верхне-нормальным 

уровнем общего и ионизированного кальция в сыворотке крови в сочетании со 

стойким повышением уровня ПТГ, в отсутствии очевидных причин вторичного 

гиперпаратиреоза (дефицит витамина D, патология печени и почек, синдром 

мальабсорбции, гиперкальциурии и др.) [1]. Из 74 пациентов с установленным 

ПГПТ, включенных в данное исследование, данным критериям нПГПТ на 

момент поступления в ФГБУ “НМИЦК им. ак. Е.И. Чазова” Минздрава России, 

удовлетворяло 23 пациента (31.1%). Однако выполнение повторного анализа 

крови выявило у 8 из них увеличение уровня общего и/или ионизированного 
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кальция выше 2.65 ммоль/л, в результате чего они были исключены из группы 

нПГПТ, составившей в итоге 15 пациентов. 

Согласно результатам нашего исследования, в группе нПГПТ по 

сравнению с гПГПТ исходно отмечалась тенденция к менее выраженному 

повышению уровня ПТГ (p=0.08). К моменту повторного выполнения анализа 

крови в ФГБУ “НМИЦК им. ак. Е.И. Чазова” Минздрава России эти различия 

перестали быть достоверными за счет некоторого снижения уровня ПТГ у 

пациентов с гПГПТ, что скорее всего связано с началом в этот период 

медикаментозного лечения. Кроме того, у пациентов с нПГПТ отмечается 

достоверно более низкий уровень ионизированного кальция (p<0.01), 

альбумина крови (p=0.05), альбумин-скорректированного кальция (p<0.01), 

ЩФ (p=0.03), более высокий уровень витамина D, особенно при повторном 

измерении (p=0.02), а также отмечается тенденция к меньшим значениям 

концентрации магния (p=0.08). 

По данным литературы считается, что при нПГПТ редко возникают 

выраженные отклонения лабораторных показателей крови [3, 182], в то время 

как при гПГПТ нарушения биохимического состава крови по ряду показателей 

(магний, фосфор, ЩФ) отмечаются чаще [1]. Кроме того, по некоторым 

данным, нПГПТ может выявляться у более молодых пациентов [3, 183]. Однако 

на нашей выборке пациентов это предположение не подтвердилось: средний 

возраст больных с нПГПТ составил 61.9±11лет, с гПГПТ – 59.5±7.5. 

Следует отметить, что в группе пациентов с нПГПТ минимальный 

уровень общего кальция составил 2.34 ммоль/л, и в целом значения находились 

на верхней границе нормы. При этом известно, что уровень общего кальция у 

пациентов с нПГПТ может изменяться с течением времени, периодически 

выходя за границы нормы [184], что также было отмечено и в нашем 

исследовании. Фактически, между нормо- и гиперкальциемическим 

вариантами ПГПТ существует “серая зона”, затрудняющая анализ 
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лабораторных показателей в динамике для более точной дифференциальной 

диагностики этих двух форм ПГПТ. 

Для решения этой проблемы в работе Schini et al. была предложена 

методика расчета наименьшего значимого изменения (“least significant change”) 

уровня альбумин-скорректированного общего кальция, которое для больных 

нПГПТ было предложено равным ±0.25 ммоль/л [185]. К примеру, если у 

пациента исходно был получен уровень общего кальция 2.55 ммоль/л, то 

следующее измерение будет ожидаться в диапазоне от 2.30 до 2.80 ммоль/л, то 

есть вероятность превышения границы нормальных значений оказывается 

достаточно высокой. Авторы методики предлагают использовать данную 

методику для планирования персонализированной тактики лечения. С другой 

стороны, данная методика представляется актуальной уже на этапе выполнения 

диагностического алгоритма. А именно – уже при уровне общего кальция более 

2.40 ммоль/л следует предполагать наличие метаболически активного 

новообразования ПЩЖ, поэтому этим пациентам также показано выполнение 

сцинтиграфического исследования.  

Как уже отмечалось, повышенные уровни ПТГ отмечались обеих группах 

пациентов с ПГПТ, причем в большинстве случаев (66 пациентов из 74) – при 

обоих измерениях. У 8 пациентов уровень ПТГ >65 пг/мл был получен только 

при одном из двух измерений, при этом у 16 пациентов уровень ПТГ при одном 

из двух измерений был ниже 75 пг/мл. Учитывая, что у всех из них 

интраоперационно было верифицировано наличие аденомы ПЩЖ, наши 

наблюдения подтверждают уже описанное в литературе утверждение, что даже 

начальное превышение уровня ПТГ верхней границы нормы может 

свидетельствовать о формировании в ПЩЖ аденомы и/или гиперплазии [13, 

34]. 

Среди пациентов с ВГПТ в группе ХБП выявлено более выраженное 

повышение уровня ПТГ (210,8 ± 103,0 пг/мл против 107,0 ± 40,2 пг/мл у 

пациентов с дефицитом витамина D и 134,2 ± 61,1 пг/мл в среднем у пациентов 
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с ПГПТ, p<0,001). У пациентов с ХБП уровень общего кальция в целом 

находился в пределах нормальных значений, в то время как у пациентов с 

дефицитом витамина D отмечалась тенденция к его повышению как минимум 

до верхней границы нормы (p=0,047). Кроме того, у пациентов с ХБП 

отмечались нарушения фосфорного обмена, что выражалось в более высоком 

уровне фосфора (1,39 ± 0,51 ммоль/л в среднем за два измерения, p<0.01) и 

превышении нормальных уровней щелочной фосфатазы (407,7 ± 338,1 ед/л, 

p=0.004). 

Необходимо отметить, что во всех обследованных группах имелись 

пациенты с дефицитом или недостаточностью витамина D, которым по 

показаниям назначалась терапия препаратами витамина D3. В соответствующей 

группе пациентов с установленным ВГПТ, таковых исходно (при первом 

измерении) было 100%, в том числе 56% с недостаточностью витамина D, 38% 

- с дефицитом, 6% - с тяжелым дефицитом (авитаминозом D), уровень витамина 

D составлял в среднем 19,9 ± 9,3 нг/мл. На фоне лечения препаратами витамина 

D3 к моменту второго измерения уровень витамина D в этой группе вырос до 

29,5 ± 16,0 нг/мл. Одновременно с этим уровень ПТГ у этих пациентов снизился 

с 107,0 ± 40,2 до 75,7 ± 51,5 пг/мл, а уровень общего кальция изменился 

незначительно (с 2,48 ± 0,19 до 2,60 ± 0,30 ммоль/л), что являлось в том числе 

аргументами в пользу диагноза ВГПТ вследствие дефицита/недостаточности 

витамина D. 

В группе нПГПТ недостаточность витамина D отмечалась у 40%. В 

группе гПГПТ недостаточность витамина D исходно отмечалась у 27,1%, 

дефицит – у 39.0%, тяжелый дефицит – у 3,4%. На фоне терапии у пациентов с 

выраженным снижением уровня витамина D, в группе нПГПТ достоверной 

динамики уровней ПТГ и общего кальция не отмечалось (113.1 ± 37.9 и 115.2 ± 

57.8 пг/мл, 2.54 ± 0.07 и 2.57 ± 0.08 ммоль/л, соответственно), в то время как в 

группе гПГПТ на фоне незначительного снижения уровня ПТГ (с 139,5 ± 54,8 

до 131,1 ± 81,2 пг/мл) отмечалось увеличения уровня общего кальция (с 2.86 ± 
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0.23 до 2.94 ± 0.28), что вполне соответствовало ожидаемому эффекту терапии 

витамином D3 у этих пациентов и в случаях повышения уровня кальция до 

отметки 2.9 ммоль/л требовало снижения дозировки препаратов витамина D до 

поддерживающих значений. Вероятно, этим можно частично объяснить тот 

факт, что на фоне терапии у этих пациентов значимого повышения уровня 

витамина D к моменту повторного измерения в целом не отмечалось (34.09 ± 

15.57 и 42.04 ± 15.80 нг/мл у пациентов с нПГПТ, 26.23 ± 17.78 и 29.91 ± 17.20 

нг/мл у пациентов с гПГПТ).  

У пациентов с ВГПТ вследствие ХБП недостаточность витамина D 

исходно отмечалась у 21,4%, дефицит – у 14.3%, тяжелый дефицит – у 21,4%. 

К моменту второго измерения уровень витамина D у них незначительно 

увеличился (с 24,9 ± 14,3 до 29,7 ± 16,8 нг/мл) на фоне снижения уровней ПТГ 

(с 210,8 ± 103,0 до 151,2 ± 117,0 пг/мл) и общего кальция (с 2,47 ± 0,27 до 2,4 ± 

0,44 ммоль/л). 

В целом, следует отметить, что по нашим данным 

дефицит/недостаточность витамина D у пациентов с ГПТ возникает не только 

как корректируемая причина ВГПТ, но и часто сопровождает течение ПГПТ, в 

особенности гиперкальциемической формы. На практике нередко оказывается 

сложной дифференциальная диагностика между нПГПТ и ВГПТ вследствие 

снижения уровня витамина D. При этом в случае ВГПТ длительный дефицит 

витамина D способен провоцировать не только развитие гиперплазии ПЩЖ, но 

и переходу имеющейся гиперплазии в узловую форму, при которой 

медикаментозная коррекция уровня витамина D уже может оказаться 

запоздалой и не столь эффективной. При нПГПТ и гПГПТ снижение уровня 

витамина D является элементом общей патологической цепи, способствующим 

переходу нПГПТ в гиперкальциемическую форму, а при уже имеющейся 

гПГПТ – усугублению ситуации в плане более высоких предоперационных 

показателей ПТГ, более выраженных костных симптомов и изменений, более 

высокой вероятности послеоперационной гипокальциемии (синдрома 
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“голодных костей”), увеличению сердечно-сосудистых рисков [186-188]. Кроме 

того, показано что субоптимальный уровень витамина D является независимым 

от гипокальциемии фактором роста аденом ПЩЖ, сдвигая вверх значения 

уровня кальция, при которых начинает работать его отрицательная обратная 

связь на продукцию ПТГ [189]. 

Таким образом, при всех случаях дефицита витамина D его восполнение 

способно снижать вероятность появления и прогрессирования аденом 

паращитовидных желез, одновременно с этим осуществляется 

дифференциальный диагноз по характеру динамики лабораторных показателей 

(уровень ПТГ, кальция, витамина D), а в случае подтверждения диагноза ПГПТ 

“насыщение” витамином D является этапом предоперационной подготовки. 

Согласно нашим данным, помимо оценки динамики лабораторных показателей 

(см. Рис. 10), определенную роль в дифференциальной диагностике также 

может играть наличие таких симптомов, как боль в костях и судороги, которые 

в нашем исследовании чаще возникали у пациентов с ПГПТ (p=0.006 и 0.02, 

соответственно). 

 

4.3 Особенности сцинтиграфической визуализации ПЩЖ и протоколы 

исследования области шеи с 99mTc-МИБИ 

 

Метокси-изобутил-изонитрил, меченный технецием-99m (99mTc-МИБИ), 

широко использующийся в качестве кардиотропного РФП, является также 

эффективным препаратом для визуализации измененных ПЩЖ. Являясь 

липофильным катионом, МИБИ пассивно, по электрохимическому градиенту, 

проникает через мембраны клеток и накапливается в митохондриях [190]. В 

течение 5 минут после инъекции 92-98% препарата элиминируется из 

кровотока, накапливаясь в клетках с большим относительным содержанием 

митохондрий. Нормальное накопление препарата отмечается также в слюнных 

железах, ЩЖ, печени, тонком и толстом кишечнике, почках. Через час после 
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введения препарата отмечается увеличение его накопления в ЖКТ и мочевом 

пузыре. Элиминация МИБИ происходит через гепатобилиарную и 

мочевыделительную системы. 

Как правило, уровень накопления 99mTc-МИБИ в неизмененных ПЩЖ 

недостаточен для их визуализации и в планарном, и в томографическом 

режимах. Это связано как с небольшими размерами неизмененных ПЩЖ (до 6-

8 мм), так и с тем, что в норме большое число митохондрий содержится только 

в оксифильных клетках ПЩЖ, доля которых в структуре ткани ПЩЖ может 

варьироваться в широких пределах. Визуализация аденом/гиперплазии ПЩЖ с 

99mTc-МИБИ возможна при сочетании нескольких факторов: 

- аденома ПЩЖ имеет достаточные размеры (как правило, более 7 мм) и 

массу. 

- аденома ПЩЖ имеет высокую метаболическую активность, в целом 

связанную с более высоким уровнем ПТГ и общего кальция, низким уровнем 

витамина D 

- в ткани ПЩЖ произошло увеличение кровотока и усиление процессов 

аэробного клеточного метаболизма, обеспечивающее потребности растущей 

опухоли, что сопровождается увеличением числа митохондрий как в 

оксифильных, так и в главных клетках [191-193] 

- достаточно большая доля оксифильных клеток в аденоме. Так, согласно 

данным Grzela et al., при доле оксифильных клеток более 25% накопление 99mTc-

МИБИ отмечается у 78% пациентов с аденомой ПЩЖ, в то время как большое 

число ложноотрицательных результатов связано с низким числом вовлеченных 

оксифильных клеток или недостаточного количества митохондрий в них [193] 

- имеются данные о том, что прием блокаторов кальциевых каналов может 

уменьшить интенсивность накопления МИБИ в ткани аденомы, что снижает 

чувствительность метода [194] 

- важным фактором, влияющим на захват и удержание РФП в аденомах 

ПЩЖ, является уровень экспрессии P-гликопротеина. Этот мембранный белок 
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кодируется геном MDR1 (ген множественной лекарственной устойчивости) и 

функционирует как АТФ-зависимый обратный насос, выводящий из клетки 

различные субстраты и препятствующий накоплению в клетке в том числе 

липофильных катионов [195]. По-видимому, он также отвечает и за различное 

время выведения РФП из ЩЖ и ПЩЖ, что является ключевым механизмом 

визуализации измененных ПЩЖ при двухфазном одно-индикаторном 

протоколе сцинтиграфической визуализации с МИБИ. Эффективное время 

полувыведения МИБИ, с учетом биологического периода полувыведения и 

радиоактивного распада, обычно составляет порядка 60 минут для ЩЖ и 

несколько больше для патологически измененной ПЩЖ [196]. Однако 

вариабельность активности P-гликопротеина велика как в ЩЖ, так и в 

измененных ПЩЖ. Это может проявляться как замедленным выведением РФП 

из ЩЖ, что препятствует четкой визуализации ПЩЖ, так и ускоренным 

выведением РФП из ПЩЖ, что и характеризуется понятием “аденомы или 

гиперплазии с быстрым клиренсом”, при которых велика вероятность 

получения ложноотрицательных результатов при сцинтиграфии [139, 197, 198]. 

Так, согласно данным Gupta et al., 71% (10/14) аденом с высокой активностью 

мембранного P-гликопротеина не визуализируются при сцинтиграфии, в то 

время как 70% (45/64) аденом с отсутствующей экспрессией P-гликопротеина 

были успешно визуализированы (p=0.006) [199]. 

В нашем исследовании доля аденом с быстрым клиренсом (то есть не 

визуализируемых при планарном исследовании через 120 минут) у пациентов с 

ПГПТ составила 43.2%. Стандартный протокол двухфазного 

сцинтиграфического исследования (в том числе приведенный в новейшем 

документе EANM 2021 года) предполагает проведение ОЭКТ/КТ в дополнение 

к стандартной двукратной записи планарных изображений, однако не уточняет 

рекомендуемое время его выполнения [7]. В документе указывается, что “в 

некоторых случаях быстрого выведения РФП из аденомы имеет смысл 

выполнить дополнительную съемку между ранней и отсроченной фазами или 
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использовать динамическую съемку”. Такая формулировка по-прежнему 

допускает у этих пациентов высокую вероятность получения 

ложноотрицательного результата, поскольку информацию о том, что мы имеем 

дело с аденомой с быстрым клиренсом, можно получить только после 

выполнения исследования в отсроченную фазу. Это означает, что 

дополнительную съемку необходимо проводить у всех пациентов, у которых 

аденома не визуализируется достаточно четко по планарным изображениям в 

раннюю фазу (а это, как правило, возможно только при эктопии ПЩЖ и 

интенсивности Grade 2). 

Имеются единичные зарубежные данные об использовании ОЭКТ/КТ 

после завершения ранней фазы планарного исследования (например, через 30 

минут после инъекции РФП) [200]. В России в некоторых изотопных 

лабораториях достаточно давно используется эмпирический подход, при 

котором всем пациентам с отрицательным или сомнительным результатом 

планарной сцинтиграфии в раннюю фазу выполняется ОЭКТ или ОЭКТ/КТ 

через 1 час после инъекции РФП [57]. Тем не менее, этот подход до настоящего 

времени не имеет какого-либо статистического обоснования. В нашем 

исследовании эта модификация протокола использовалась у всех пациентов, а 

для его обоснования у 24 пациентов с ПГПТ и расположением измененной 

ПЩЖ в типичном месте ОЭКТ выполнялась трехкратно – в раннюю, 

промежуточную (через 1 час) и отсроченную фазы исследования, с расчетом по 

данным ОЭКТ показателя ROIпщж/ROIобщ, отражающего контрастность 

визуализации ПЩЖ на фоне сигнала от ЩЖ в разные фазы. Было показано, что 

в группе пациентов с аденомами с нормальным клиренсом данный показатель 

во все фазы исследования превышал 2.0-2.5, что позволяло в любой момент 

времени четко визуализировать сигнал от аденомы относительно фонового 

свечения от ткани ЩЖ. В то же время в группе пациентов с аденомами с 

быстрым клиренсом показатель ROIпщж/ROIобщ был достаточно высоким только 

в раннюю и промежуточную фазы исследования, значительно снижаясь к 
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моменту визуализации в отсроченную фазу. Таким образом, наши результаты 

указывают на то, что с целью минимизации вероятности получения 

ложноотрицательных результатов у пациентов с аденомой/гиперплазией ПЩЖ 

с быстрым клиренсом, необходимо во всех случаях выполнять ОЭКТ или 

ОЭКТ/КТ в промежуточную фазу. 

 

4.4 Возможности сцинтиграфической визуализации в комплексной 

диагностике больных первичным гиперпаратиреозом 

 

В нашем исследовании было показано, что при выполнении различных 

протоколов сцинтиграфии области шеи применение томографического и 

гибридного исследований значительно повышает чувствительность к 

выявлению аденом и гиперплазий, причем в большей мере у пациентов с 

нПГПТ. Планарная сцинтиграфия показала низкую чувствительность в 

выявлении аденом ПЩЖ: доля негативных (Grade 0) и сомнительных (Grade 1) 

результатов при нПГПТ составила 66,7%, при гПГПТ – 54.2%, с учетом 

возможностей вычитательного протокола итоговая чувствительность составила 

53.3% и 76.3%, соответственно [201]. Относительно высокая чувствительность 

планарного протокола при гПГПТ обусловлена более крупными 

анатомическими размерами аденом, с большим количеством оксифильных 

клеток, которые более активно захватывают и удерживают 99mTc-МИБИ, 

обеспечивая более контрастную визуализацию образований (Grade 2) [139].  

В то же время чувствительность планарного исследования у пациентов с 

нПГПТ была намного ниже (53.3%), что связано с тем, что при нПГПТ аденомы 

и участки гиперплазии имеют в среднем меньшие размеры и вследствие этого в 

целом хуже визуализируются вследствие невысокой пространственной 

разрешающей способности метода [166]. Кроме того, по данным планарной 

сцинтиграфии аденома может быть выявлена исключительно как очаг 

гиперфиксации РФП, который в большинстве случаев накладывается на 
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изображение ЩЖ. Отсутствие четких анатомических ориентиров, небольшой 

размер образований, а также общий эффект суммации, наиболее выраженный 

при заднем расположении ПЩЖ (например, по заднему контуру ЩЖ и при 

пара- или ретро-эзофагеальной эктопии ПЩЖ) приводят к получению 

ложноотрицательных результатов планарной сцинтиграфии. 

В нашем исследовании было показано, что проведение ОЭКТ и ОЭКТ/КТ 

значительно повышает чувствительность выявления метаболически активных 

образований ПЩЖ до 93.2% и 98.3% при гПГПТ и до 86.7% и 93.3% при 

нПГПТ [202]. Эти результаты оказались достижимыми только с учетом 

проведения ОЭКТ/КТ-исследования в промежуточную фазу (через 1 час после 

инъекции РФП), что позволило достоверно визуализировать аденомы с 

быстрым клиренсом. Выполнение исследования в режиме ОЭКТ позволило 

достоверно дифференцировать аденомы и гиперплазии даже при их 

“неудобном” или атипичном расположении, а дополнение исследования 

совмещением с данными КТ позволило определить линейные размеры 

образований и особенности их расположения относительно прилежащих 

органов и тканей, что является критически важным для навигации при 

последующем хирургическом вмешательстве. Большую роль играет 

использование современных алгоритмов реконструкции (мы использовали 

Philips Astonish), позволяющих улучшить визуализацию мелких образований.  

Результаты нашего исследования позволяют заключить, что указанный 

протокол исследования настоятельно рекомендуются к выполнению у всех 

пациентов с нПГПТ, особенно в тех случаях, когда предполагаемое образование 

по данным планарного исследования не выявляется. С другой стороны, 

сложности визуализации измененных ПЩЖ у пациентов с нПГПТ сами по себе 

поднимают вопрос о целесообразности визуализации у этих пациентов. В этой 

связи заслуживает внимания точка зрения, изложенная в обзоре Mazokopakis et 

al. Речь идет о том, что у каждого пациента с нормокальциемическим 

гиперпаратиреозом в первую очередь стоит вопрос дифференциальной 
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диагностики (нПГПТ, ВГПТ вследствие дефицита витамина D или же 

сочетание ПГПТ и дефицита витамина D). В связи с этим проведение 

сцинтиграфии рекомендуется как у пациентов с предполагаемым ПГПТ, 

маскирующимся под дефицит витамина D (после успешного восполнения 

уровня витамина D), так и у пациентов с предполагаемым истинным нПГПТ, 

направленных на оперативное вмешательство [203]. Следует также отметить, 

что в отличие от зарубежных стран, где стоимость сцинтиграфии может быть 

высокой (и тем не менее, метод считается экономически эффективным [204]), в 

России стоимость данного исследования невелика и его выполнение может 

быть экономически целесообразным у большинства пациентов даже с учетом 

определенной вероятности получения отрицательного результата. 

Отметим, что чувствительность УЗИ в выявлении аденом ПЩЖ у 

пациентов с гПГПТ была сопоставима с таковой при планарном сцинтиграфии 

(78.0% против 76.3%), в то время как при нПГПТ чувствительность УЗИ была 

значительно выше, чем при планарной сцинтиграфии (66.7% против 53.3%), но 

в обоих случаях чувствительность УЗИ была значительно ниже, чем ОЭКТ/КТ 

(98,3% и 93,3%, соответственно) [205]. Значения чувствительности УЗИ в 

выявлении измененных ПЩЖ в нашем исследовании оказались ниже, чем в 

аналогичных по дизайну зарубежных исследованиях. Например, в крупной 

ретроспективной работе Xue et al., включавшей данные 187 пациентов с 

верифицированной аденомой или гиперплазией ПЩЖ, чувствительность УЗИ, 

планарной сцинтиграфии и ОЭКТ/КТ составила 90.70%, 95.56% и 100% для 

аденом ПЩЖ и 93.55%, 90.85% и 93.10% для гиперплазии ПЩЖ, 

соответственно [200]. По-видимому, это связано в том числе с тем, что качество 

проводимого пациентам с ГПТ ультразвукового обследования на этапах 

первичного диагностического звена оставляет желать лучшего. Так, в рамках 

нашего исследования нередко отмечались случаи ложноотрицательных 

результатов УЗИ у пациентов с достаточно крупными аденомами, 

расположенными в типичном месте (см. Клинический пример 1), и даже случаи 
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ошибочного определения стороны поражения ПЩЖ (см. Клинический пример 

2). 

 

Клинический пример 1. 

Пациентка К., 62 лет, рак правой почки (резекция в 2015 году), контрольная КТ через 1 

год – деструктивных изменений костной ткани выявлено не было. Хронический гастрит. В 

марте 2020 года впервые пожаловалась на боли в костях, судороги мышц ног, слабость, тогда 

же впервые выявлено повышение ПТГ до верхней границы нормы (63,2 пг/мл), общий 

кальций на верхней границе нормы (2,64 ммоль/л), ионизированный кальций – 1.36 ммоль/л, 

альбумин – 46,26 г/л, кальций в моче – 5.71 ммоль/сут, ЩФ – 82 Ед/л, фосфор – 1,42 ммоль/л. 

Анализ на уровень витамина D был взят своевременно, снижения не выявлено 45,9 нг/мл. 

Медикаментозной терапии не назначено, оперативное вмешательство не рассматривалось, 

принято решение о динамическом наблюдении. Однако уже через 6 месяцев, в октябре 2020 

года существенное ухудшение самочувствия. Выполнена рентгеновская абсорбциометрия 

предплечья, позвоночника и бедра, выявлены признаки остеопороза, в связи с чем была 

назначена терапия препаратами витамина D, бисфосфонатами (алендроновой кислотой 70 

мг/нед, что было возможным в связи с отсутствием дефицита витамина D). На этом фоне 

уровень ПТГ повысился несущественно (до 68,8 пг/мл), общий кальций – по-прежнему на 

верхней границе нормы (2,54 ммоль/л), однако следует отметить, что данный уровень 

кальция отмечен в условиях разнонаправленного действия на этот показатель 

холекальциферола и алендроновой кислоты. В это время впервые выявлена дислипидемия 

(ОХС 7,47 ммоль/л, ХС ЛНП 5,38 ммоль/л), что является важным с точки зрения более 

высокого риска сердечно-сосудистых осложнений. 

В связи с ухудшением состояния, пациентку еще до принятия решения о хирургическом 

вмешательстве впервые направили на УЗИ области шеи. Несмотря на то, что исследование 

было выполнено в известном научно-исследовательском клиническом учреждении, 

заключение не выглядело экспертным: “явной УЗИ-патологии не выявлено“, ПЩЖ не были 

описаны. В декабре 2020 года, несмотря на терапию витамином D, уровень ПТГ повысился 

до 77,3 пг/мл. В связи с этим, а также с дальнейшим ухудшением самочувствия, 

диагностированным остеопорозом, пациентку направили на сцинтиграфию ПЩЖ. 

Результат планарного исследование был скорее отрицательным (Grade 0), поскольку на 

отсроченных изображениях визуализировались очаги задержки РФП, однако определить, 

относятся ли они к ПЩЖ или же к ЩЖ, не представляется возможным. Тем не менее, в 

томографическом режиме, выполненном через 1 час после инъекции РФП, были выявлены 2 

небольших, но достаточно активных ПЩЖ слева и справа (Рис. 20). 
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Рис. 20. Результаты сцинтиграфии и ОЭКТ/КТ ПЩЖ пациентки К., 62 г. По данным 

планарного исследования – Grade 0. По данным ОЭКТ/КТ – признаки гиперплазии/аденом 
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нижних ПЩЖ с обеих сторон: более активная – слева на границе средней и нижней третей 

левой доли ЩЖ, менее активная – справа, по заднелатеральной поверхности правой доли 

ЩЖ на уровне нижней ее трети. 

 

Несмотря на прямое указание в рекомендациях о том, что результаты 

визуализирующих методик не должны влиять на принятие решения об оперативном 

вмешательстве, в данном случае результаты сцинтиграфии помогли врачу-эндокринологу 

принять своевременное решение о целесообразности операции, даже несмотря на еще не 

очень высокий уровень ПТГ и отрицательные результаты УЗИ (которые фактически 

оказались ложноотрицательнымси). Кроме того, по результатам сцинтиграфии нами сразу 

был дан ответ о необходимости двусторонней ревизии шеи, поскольку выявлено 

билатеральное поражение. Операция была выполнена, диагноз гистологически подтвержден. 

Данный пример демонстрирует возможности сцинтиграфии не только как метода топической 

предоперационной визуализации, но как непосредственно диагностического метода, а также 

демонстрирует возможность визуализации активных аденом ПЩЖ у пациентки с наличием 

симптомов гиперпаратиреоза даже при небольшом повышении уровня паратгормона. 

 

Клинический пример 2. 

Пациентка 66 лет, в течение длительного времени – жалобы на слабость, боли в 

костях, судороги, головную боль, периодический дискомфорт при глотании. 

Диагностированный остеопороз смешанного генеза, ХБП 2 ст., тубулоинтерстициальный 

нефрит в анамнезе, хронический калькулёзный холецистит, хронический панкреатит. 

Многоузловой нетоксический зоб 1 ст. На момент обследования (август 2020 г.) уровень ПТГ 

132 пг/мл, Ca 2.9 ммоль/л, ионизированный Ca – 1,5 ммоль/л, витамин D – 44 нг/мл. С одной 

стороны, имеется совместное повышение уровней ПТГ и Ca, витамин D в норме, поэтому 

наиболее вероятной причиной является ПГПТ, с другой стороны – имеются и причины для 

ВГПТ – хронический панкреатит и ХБП. В этой ситуации визуализация имеет смысл как для 

дифференциальной диагностики, так и для обсуждения самого вопроса об оперативном 

вмешательстве, и в таком случае – непосредственно для топической диагностики 

предполагаемого объекта вмешательства. В конце октября 2020 года пациентка направлена 

на УЗИ шеи, получен протокол исследования низкого качества: “на фоне выявленных узлов 

ЩЖ нельзя исключить патологию паращитовидной железы слева”. Пациентка была 

направлена на сцинтиграфию ПЩЖ. 

Результат планарного исследование отрицательный (Grade 0), поскольку на 

отсроченных изображениях очаги задержки РФП не визуализировались. Тем не менее, в 

томографическом режиме, выполненном через 1 час после инъекции РФП, был выявлен очаг 

накопления РФП по задней поверхности правой доли ЩЖ на уровне верхней ее трети 

(признаки гиперплазии/аденомы верхней правой ПЩЖ КТ-размерами 7 × 5.1 × 5.4 мм, Рис. 

21). 

Пациентка была прооперирована, была удалена аденома справа. В данном случае 

сцинтиграфия позволила исправить ошибочный результат УЗИ шеи в плане стороны 

поражения у пациентки с уровнем ПТГ 2 ВГН. 
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Рис. 21. Результаты сцинтиграфии и ОЭКТ/КТ ПЩЖ пациентки В., 66 л. По данным 

планарного исследования – Grade 0. По данным ОЭКТ/КТ – очаг накопления РФП по задней 

поверхности правой доли ЩЖ на уровне верхней ее трети (признаки гиперплазии/аденомы 

верхней правой ПЩЖ) 

 

Отметим, что в 2 случаях из 74 аденомы не были визуализированы, 

несмотря на выполнение расширенных протоколов исследования. В процессе 

хирургического вмешательства по итогам двусторонней диагностической 

ревизии шеи, новообразования в обоих случаях были расположены 

паравертебрально, относились скорее к верхним ПЩЖ, а их размеры не 

превышали 7 мм в наибольшем измерении. Таким образом, можно 

предположить, что ключевым фактором, препятствующими обнаружению 
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аденом ПЩЖ сцинтиграфическими методами, является не глубина их 

залегания (что является проблемой для УЗИ, но не для ОЭКТ и других видов 

томографии), а их небольшой размер (<7 мм). 

Согласно данным литературы, частота встречаемости эктопических 

аденом составляет от 5 до 20% [3, 139, 206], однако в нашем исследовании этот 

показатель оказался несколько выше – 24.3%. Возможно, это связано с тем, что 

количество изотопных лабораторий, и, как следствие, объем выполняемых 

сцинтиграфических исследований в РФ остается катастрофически низким, не 

покрывающим потребностей клинических дисциплин, в частности 

эндокринологии. В настоящее исследование были включены пациенты, у 

которых имелась крайняя необходимость в выполнении сцинтиграфии ПЩЖ в 

том числе в связи со спорными клиническими ситуациями, когда 

гиперпаратиреоз сохранялся и прогрессировал при повторных отрицательных 

результатах ультразвукового исследования. Таким образом, можно 

предположить, что более частое выявление нами эктопических локализаций 

аденом связано со сложностью их диагностического поиска другими 

визуализирующими методами. В этих ситуациях выполнение протокола 

ОЭКТ/КТ ПЩЖ также является краеугольным камнем в визуализации таких 

образований. 

Следует отметить, что до сих пор нет единого алгоритма обследования и 

лечения пациентов с предполагаемым ПГПТ и нормальными значениями 

общего кальция [1]. Эта проблема является важной прежде всего с точки зрения 

сроков своевременного выявления поражения ПЩЖ и принятия решения о 

хирургическом вмешательстве. Так, медиана продолжительности 

динамического наблюдения пациентов с момента выявления повышенного ПТГ 

и до удаления аденомы или гиперплазированной ПЩЖ у пациентов с гПГПТ 

составила 13 [6; 24] месяцев, в то время как у пациентов с нПГПТ этот срок 

оказался практически в 2 раза больше – 24 [12; 36] месяцев. При этом в обеих 
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группах временной промежуток между проведением радионуклидного 

исследования и операцией составил в среднем всего лишь 3-4 месяца. 

 

4.5 Анализ взаимосвязей между сцинтиграфическими, анатомическими и 

лабораторными параметрами у пациентов с ПГПТ 

 

 

Как указывалось выше, на вероятность успешной сцинтиграфической 

визуализации измененных ПЩЖ у пациентов с ПГПТ влияют множество 

факторов, а именно: достаточно большие анатомические размеры образования, 

его высокая метаболическая активность (обусловленная степенью повышения 

ПТГ и кальция), значительные изменения его ультраструктуры (вовлечение 

большого числа оксифильных клеток, богатых митохондриями), низкий 

уровень экспрессии P-гликопротеина (влияющий как на интенсивность 

накопления РФП, так и на скорость его клиренса). В связи с этим было 

выполнено множество исследований, целью которых было установление каких-

либо воспроизводимых взаимосвязей между сцинтиграфическими, 

анатомическими и лабораторными параметрами у пациентов с ПГПТ, при этом 

в большинстве исследований были получены противоречивые результаты [55, 

60, 168-174]. В целом, согласно литературным данным, можно считать верными 

следующие тезисы: 

- солидные аденомы ПЩЖ характеризуются относительно меньшим 

уровнем ПТГ, большим уровнем кальция, меньшим уровнем фосфора, большей 

массой и размерами измененных ПЩЖ, лучшей их визуализацией по данным 

сцинтиграфии, чем гиперплазированные ПЩЖ [200]. При этом более четкая 

визуализация аденом ПЩЖ сопряжена с высоким уровнем автономии 

патологических клеток аденомы (т.е. утратой супрессирующего эффекта 

гиперкальциемии на уменьшение гиперпродукции ПТГ) по сравнению с 

клетками гиперплазированных желез, частично сохраняющими возможности 

отрицательной обратной регуляции. 



81 

 

- вероятность выявления аденомы ПЩЖ, требующей оперативного 

вмешательства, достаточно высока даже при небольшом повышении уровня 

ПТГ и при отсутствии выраженных клинических симптомов ГПТ [13, 34]. 

- имеющиеся данные о взаимосвязях между анатомическими, 

функциональными и лабораторными данными у пациентов с ПГПТ ненадежны. 

Например, помимо данных, приведенных выше, в исследовании Melloul et al. 

были получены умеренные корреляции между уровнем захвата МИБИ, 

объемом аденомы и уровнями ПТГ и кальция [207]. Прямые связи между 

анатомическими размерами образований и их видимостью при сцинтиграфии 

были обнаружены в исследованиях Chen et al. [208] и Bhatnagar et al. [209], и, с 

другой стороны, не обнаружены в исследованиях Thompson et al. [210] и 

Carpentier et al. [211] 

Эти тезисы диктуют необходимость более настороженного отношения к 

пациентам с ПГПТ в плане своевременного назначения диагностических 

процедур, которые должны быть проведены, с одной стороны, без промедления 

в связи со своевременным решением об оперативном вмешательстве, и с другой 

стороны, на том этапе течения ГПТ, когда они способны дать минимум 

ложноотрицательных результатов. Например, согласно результатам нашего 

исследования, вероятность достоверной сцинтиграфической визуализации 

аденом при планарном исследовании увеличивается по мере увеличения 

анатомических размеров аденомы, однако при этом отрицательный результат 

(Grade 0) часто можно получить даже при размере аденомы по данным УЗИ или 

КТ до 10-12 мм. Это еще один аргумент в пользу необходимости использования 

режима ОЭКТ/КТ у всех пациентов, в особенности у тех, у кого по данным 

выполненного ранее анатомического исследования определяются измененные 

ПЩЖ относительно небольшого размера. Это тем более важно в связи с тем, 

что по нашим данным связь между уровнем ПТГ и достоверной 

сцинтиграфической визуализацией хоть и обнаруживается, но не достигает 

критериев достоверности (p=0.09). аналогичная связь сцинтиграфической 
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картины и уровня кальция достигла значения p=0.08 только между Grade 1 и 2. 

Это означает, что по данным планарной сцинтиграфии есть вероятность 

получить ложноотрицательный результат даже у пациентов с высокими 

уровнями ПТГ и общего кальция. Наконец, нами отмечена слабая корреляция 

между уровнем ПТГ и анатомическим размером аденомы (r=0,28, p=0.015), 

причем аналогичной связи с уровнем кальция не отмечалось (r=0.08, p=0.48). 

Таким образом, мы подтверждаем имеющиеся литературные данные о 

более высокой эффективности томографических протоколов области шеи по 

сравнению с планарными [163], а также о наибольшей клинической ценности 

комбинации УЗИ и ОЭКТ/КТ [165, 212, 213]. Результаты нашего исследования 

позволяют добавить к эти данным три уточнения: 

- у пациентов с ПГПТ УЗИ области шеи должно проводиться 

высококвалифицированными специалистом, т.е. быть экспертным 

- при проведении сцинтиграфии области шеи выполнение протокола 

ОЭКТ/КТ в дополнение к планарному исследованию является не 

рекомендательным, а обязательным к выполнению у всех пациентов 

- срок выполнения ОЭКТ/КТ может варьироваться в зависимости от 

устоявшихся практик конкретного подразделения. В нашем исследовании 

оценивался вариант записи ОЭКТ/КТ через 1 час после инъекции РФП, 

продемонстрировавший оптимальный результат в плане качества визуализации 

измененных ПЩЖ. 

 

 

4.6 Целесообразность применения сцинтиграфии при вторичном 

гиперпаратиреозе 

 

В настоящее исследование было включено две группы с ВГПТ 

различного генеза – 50 пациентов с дефицитом витамина D и 14 пациентов с 

тяжелой ХБП. Несмотря на то, что это абсолютно разные группы по 
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клинической картине, течению заболевания и прогнозу, механизмы развития 

ГПТ и функционального изменения ПЩЖ у них имеют некоторые общие 

черты, связанные в первую очередь с дефицитом витамина D. Несмотря на то, 

что собственно дефицит витамина D у этих пациентов возникает по разным 

причинам (у пациентов с ХБП – вследствие снижения почечной продукции 

кальцитриола, в другой группе – вследствие климатических, алиментарных 

причин, реже при различной патологии ЖКТ), дальнейший механизм развития 

ГПТ в обеих группах схож. При дефиците витамина D снижается абсорбция 

кальция из ЖКТ в кровь и его реабсорбция в почках, что приводит к 

гипокальциемии, которая в свою очередь является триггером для увеличения 

продукции ПТГ. В отличие от ПГПТ, когда в основном выявляют солидные 

образования одной ПЩЖ, при ВГПТ чаще развивается гиперплазия ПЩЖ как 

компенсаторный механизм, затрагивающий обычно более чем одну железу. Как 

уже упоминалось выше, гиперплазированные ПЩЖ, как правило, имеют 

меньший размер и более высокую скорость вымывания 99mTc-МИБИ, что 

существенно затрудняет их ультразвуковую и сцинтиграфическую 

визуализацию. Кроме того, отрицательные результаты сцинтиграфии могут 

быть связаны с приемом препаратов витамина D (в частности, кальцитриола), 

кальцимиметиков и блокаторов кальциевых каналов, которые препятствуют 

накоплению РФП в ПЩЖ [194]. Поэтому при обследовании пациентов с ВГПТ 

рекомендуется отменить прием кальцимиметиков за 2 недели, а препаратов 

витамина D – за 4 недели, однако проблема заключается в том, что это условие 

выполнимо далеко не у всех пациентов в связи с тяжестью заболевания. При 

ВГПТ отмечается более четкая связь между интенсивностью визуализации 

измененных ПЩЖ и уровня ПТГ, а также связь с фазой клеточного цикла. 

Наилучшая визуализация отмечается в синтетическую (S) и постсинтетическую 

фазы (G2), наихудшая – в фазу покоя (G0), независимо от анатомического 

размера образований [214]. Таким образом, при ВГПТ с большей вероятностью 
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можно визуализировать активно растущие образования с высокой автономией 

патологических клеток. 

 

Пациенты с дефицитом витамина D 

Среди всех обследованных нами пациентов (n=138), поступивших по 

направлениям от врачей-эндокринологов, наиболее противоречивой является 

группа пациентов с ВГПТ вследствие дефицита или недостаточности витамина 

D, у которых исключены ХБП, синдромы мальабсорбции и другие возможные 

органические причины (n=50). Дело в том, что с точки зрения современных 

рекомендаций у этих пациентов вообще не было показаний к выполнению 

каких-либо визуализирующих исследований, поскольку у этих пациентов 

основной задачей было “насыщение” витамином D и вопрос об оперативном 

вмешательстве исходно не стоял. Однако, принимая таких пациентов, мы 

исходим из того, что их направление на сцинтиграфию области шеи является 

частью хоть и некорректной, но все же устоявшейся клинической практики. Эта 

практика, по нашему мнению, исходит из того, что у этих пациентов в связи с 

общностью клинических проявлений диапазон дифференциального 

диагностического поиска очень широк, включая не только вышеуказанные 

состояния, но и нПГПТ. Это вынуждает врачей-эндокринологов уже на раннем 

этапе использовать все доступные диагностические возможности, в том числе 

проведение УЗИ и/или сцинтиграфии, даже если они выполняются не по четким 

показаниям или несвоевременно. В результате основной целью выполнения 

сцинтиграфии области шеи у этих пациентов становится не топическая 

визуализация, а первичная диагностика функционально активных измененных 

ПЩЖ, причем с ожиданием именно их исключения, а не подтверждения. 

Зачастую на момент проведение сцинтиграфии у этих пациентов их диагноз все 

еще находится в стадии уточнения, иногда у них даже все еще нет результатов 

анализа на уровень витамина D (если пациент, к примеру, исходно не входит в 

группы риска, требующего скрининга дефицита витамина D), либо результаты 
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данного анализа имеются, но пациенту еще не назначены препараты витамина 

D. 

В нашей практике критерием направления таких пациентов на 

сцинтиграфию области шеи нередко является подозрение на развитие узловой 

формы гиперплазии ПЩЖ. Такое подозрение может возникнуть у 

эндокринолога еще до назначения препаратов витамина D, и в этом случае 

целью визуализации становится оценка эффективности планируемого лечения. 

Но в большинстве случаев исследование назначается пациентам, у которых 

терапия препаратами витамина D уже проводится или проводилась, но не 

принесла ожидаемого эффекта в виде увеличения уровня витамина D и 

снижения уровня ПТГ. Выявление признаков узловой пролиферации по данным 

визуализирующих методов в таких случаях позволяет установить возможную 

причину низкой эффективности терапии, и в некоторых частных случаях может 

поднять вопрос о целесообразности оперативного вмешательства (Рис. 22). Так, 

в нашем исследовании в данной группе пациентов измененные ПЩЖ по 

данным УЗИ визуализировались в 30.0%, а по данным сцинтиграфии – лишь в 

8%, причем у всех из них были выявлены единичные образования и 

исключительно в режиме ОЭКТ/КТ. Значимой связи между визуализацией 

измененных ПЩЖ и уровнями витамина D, ПТГ и кальция отмечено не было, 

вероятно, в связи с тем, что функционально активные измененные ПЩЖ 

визуализировались лишь у 4 пациентов, что значительно снизило мощность 

статистического анализа.  

 

Клинический пример 3. 

Пациентка В., 75 лет, жалоб, характерных для ГПТ – нет. Хронический панкреатит, 

сахарный диабет 2 типа, артериальная гипертония, хронический пиелонефрит. В феврале 

2020 года выполнено УЗИ шеи в ГКБ г. Зеленограда, получен экспертный информативный 

протокол, гиперплазия левой ПЩЖ под вопросом. В марте 2020 г. – ПТГ 81,5 пг/мл, общий 

Са 2.37 ммоль/л, ионизированный Са 1.07 ммоль/л, фосфор – 1.12 ммоль/л, ЩФ 200 Ед/л, при 

этом анализ на витамин D не проводился, терапия препаратами витамина D не инициирована. 

В октябре 2020 г – ПТГ 81,5 пг/мл, Са 2.44 ммоль/л, выполнен анализ на уровень витамин D 

– 8,4 нг/мл, что и позволило установить диагноз ВГПТ, а также инициировать терапию 

препаратами витамина D. 
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В декабре 2020 г. пациентка была направлена на сцинтиграфию для исключения 

узлового образования ПЩЖ и определения функционального статуса измененной ПЩЖ, 

визуализированной при УЗИ. По данным планарного исследования – Grade 1, при 

отсроченных изображениях нельзя исключить наличие образования левой верхней ПЩЖ. 

При ОЭКТ/КТ-исследовании через 1 час – очаг накопления РФП по задней поверхности 

левой доли щитовидной железы на уровне средней ее трети (признаки гиперплазии/аденомы 

левой верхней ПЩЖ, Рис. 22). 

Согласно текущим рекомендациям, данную пациентку отправили на визуализацию не 

по показаниям, поскольку у нее исходно не стоит вопрос об операции и визуализация 

аденомы никак не должна влиять на тактику ведения – необходимо следить за динамикой 

уровней ПТГ, кальция и витамина D, и на этом фоне можно ожидать уменьшение размеров 

ПЩЖ и ее функциональной активности. С другой стороны, в случае резистентности к 

терапии витамином D и появления в связи с этим подозрения на то, что вторичная 

гиперплазия ПЩЖ переходит в узловую форму (с поражением рецепторного аппарата 

ПЩЖ, с упорным ростом уровня Ca), возможно уже после назначения бисфосфонатов с их 

недостаточной эффективностью, в этом случае у пациента появляются показания для поиска 

функционально активных образований ПЩЖ. 
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Рис. 22. Результаты сцинтиграфии и ОЭКТ/КТ ПЩЖ пациентки В., 75 л. По данным 

планарного исследования – Grade 1. По данным ОЭКТ/КТ – очаг накопления РФП по задней 

поверхности левой доли щитовидной железы на уровне средней ее трети (признаки 

гиперплазии/аденомы левой верхней ПЩЖ). 

 

Пациенты с ХБП 

ВГПТ развивается у большинства пациентов с терминальной ХБП. В 

случае наличия возможностей для трансплантации почки, эта операция 

позволяет решить проблему вторичного ГПТ в течение 1-3 лет у большинства 

пациентов [133]. Однако у большей части пациентов, находящихся в очереди 

на трансплантацию почки, развитие тяжелых органических проявлений и 

клинических симптомов, связанных с ВГПТ, а также уровень ПТГ> 600 пг/мл 

являются показаниями к паратиреоидэктомии. У данной категории пациентов, 

как и при ПГПТ, целесообразность выполнения сцинтиграфии области шеи не 

вызывает сомнений, особенно при наличии резистентности к медикаментозной 

терапии ГПТ. Основная цель проведения исследования, также как при ПГПТ, 

состоит в предоперационной топической визуализации измененных ПЩЖ. С 

другой стороны, по данным сцинтиграфии определяют степень патологической 

активности и автономии клеток гиперплазированных ПЩЖ, а также (как и у 

пациентов с дефицитом витамина D) признаки развития нодулярной формы 

гиперплазии, что может предоставить дополнительную аргументацию в пользу 

собственно решения о выполнения ПТЭ [215]. Отчасти этот принцип основан 

на том, что при диффузной гиперплазии измененные ПЩЖ визуализируются 

по данным планарной сцинтиграфии лишь в 40-50% случаев, а при ОЭКТ/КТ – 

в 60-70% случаев [9, 216]. В случае четкой визуализации образований ПЩЖ по 

данным сцинтиграфии (Grade 2) у этих пациентов велика вероятность 

отсутствия эффекта дальнейшей медикаментозной терапии ГПТ, в связи с чем 

должна быть рассмотрена ПТЭ [217]. При менее интенсивной 

сцинтиграфической визуализации ПЩЖ, даже при наличии крупных 

измененных ПЩЖ по данным УЗИ, можно рассмотреть варианты усиления 
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медикаментозной терапии, в случае ее неэффективности предполагая 

выполнение ПТЭ [217]. 

При этом необходимо помнить, что, как указывалось выше, на 

сцинтиграфическую визуализацию ПЩЖ влияет прием ряда препаратов. В 

исследовании Fuster et al. было проведено динамическое исследование ПЩЖ у 

74 пациентов с ХБП и ВГПТ с уровнем ПТГ> 600 пг/мл. Исходно по данным 

сцинтиграфии у большинства пациентов выявлялись от 1 до 3 измененных 

ПЩЖ. На фоне супрессивного теста (2 мг кальцитриола внутривенно после 

каждой процедуры гемодиализа в течение 2 недель) при повторной 

сцинтиграфии было отмечено снижение накопления МИБИ как минимум в 

одной ПЩЖ у 57% пациентов и полное подавление накопления МИБИ у 36% 

пациентов (независимо от изменения уровня ПТГ) [170]. В связи с этим 

чувствительность сцинтиграфии может оказаться недостаточно высокой при 

предоперационной визуализации у пациентов с тяжелой ВГПТ и уремией, 

однако ценность метода возрастает при необходимости локализации 

гиперфункционирующих ПЩЖ, нетронутых при субтотальной ПТЭ, а также 

при рецидиве ГПТ после тотальной ПТЭ, в том числе после 

аутотрансплантации ПЩЖ [170]. Клинический пример молодого пациента с 

терминальной ХБП и тяжелой ВГПТ, потребовавшей проведение ПТЭ с 

предоперационной сцинтиграфической навигацией, приведен на Рис. 23. 

 

Клинический пример 4. 

Пациент К., 30 лет, хронический гломерулонефрит, ХБП 5д, терминальная стадия. 

Процедуры гемодиализа с декабря 2020 г. Тяжелая анемия. Постоянный амбулаторный 

автоматизированный перитонеальный диализ с января 2021 г. SARS-CoV-2 от ноября 2020г. 

Диагностированный ВГПТ. На момент обследования – жалобы на слабость, боли в костях, 

онемение ног, ПТГ 1435 пг/мл, Ca 2,18 ммоль/л, фосфор 3,54 ммоль/л, альбумин 35,9 г/л, 

общий белок 62 г/л. В данном случае стоит вопрос об оперативном вмешательстве, поэтому 

пациент направлен на УЗИ, получен экспертный протокол, выявлено три аденомы ПЩЖ. 

По данным сцинтиграфии и ОЭКТ/КТ определяются признаки гиперплазии/аденомы 

трех ПЩЖ: по задней поверхности левой доли ЩЖ на уровне средней её трети, книзу от 

нижнего полюса левой доли ЩЖ, кзади от нижней трети правой доли ЩЖ паратрахеально, 

что полностью соответствует данным УЗИ. В этом случае визуализация позволяет хирургу в 
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процессе тотальной ПТЭ обратить внимание на оставшуюся верхнюю правую железу, 

которая не была визуализирована, поскольку она может быть вероятным кандидатом на 

аутотрансплантацию в область плечелучевой мышцы предплечья. 

 

 

 

 

 

Рис. 23. Результаты сцинтиграфии и ОЭКТ/КТ ПЩЖ пациента К., 30 л. По данным 

планарного исследования – Grade 1-2. По данным ОЭКТ/КТ – очаги накопления РФП по 

задней поверхности левой доли ЩЖ на уровне средней её трети, книзу от нижнего полюса 

левой доли ЩЖ, кзади от нижней трети правой доли ЩЖ паратрахеально (признаки 

гиперплазии/аденомы левой верхней, левой нижней, правой нижней ПЩЖ). Правая верхняя 

ПЩЖ не визуализируется и может быть кандидатом для аутотрансплантации. 
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Заключение 

 

Наш опыт свидетельствует о недостаточной информированности врачей 

клинических специальностей об особенностях инструментальной 

дифференциальной диагностики различных вариантов ПГПТ и ВГПТ. У 

пациентов, направляемых на УЗИ и/или сцинтиграфию области шеи, зачастую 

не имеется строгих показаний к проведению визуализации согласно 

современным рекомендациям. Однако именно этот факт позволил нам в рамках 

настоящего исследования предложить некоторые изменения к перечню 

показаний к проведению сцинтиграфии у пациентов с ПГПТ и ВГПТ. Так, по 

нашим данным, повышение уровня общего кальция выше 2.40 ммоль/л у 

пациентов с гиперпаратиреозом уже свидетельствует о высокой вероятности 

наличия метаболически активных новообразований ПЩЖ. Несвоевременное 

выявление образований ПЩЖ у этих пациентов приводит к откладыванию 

оперативного лечения, что приводит к ухудшению качества их жизни. 

Ситуация усугубляется тем, что по данным Российского регистра ПГПТ, а 

также данным настоящего исследования, в отечественной практике ГПТ чаще, 

чем за рубежом, протекает в симптоматической форме и с наличием 

органических проявлений, что прямо указывает на недостаточно 

своевременную диагностику этого заболевания в рамках первичного звена. В 

этой связи, результаты нашего исследования демонстрируют, что сцинтиграфия 

области шеи у ряда пациентов действительно может выполняться не только как 

метод топической диагностики у пациентов, направленных на оперативное 

лечение, но и до принятия такого решения, в рамках первичной и 

дифференциальной диагностики, особенно у тех пациентов, у которых по 

данным УЗИ получены сомнительные результаты или же есть сомнения в 

экспертном качестве проведенного ультразвукового исследования, с чем мы 

регулярно встречаемся в рутинной практике. 
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Этот принцип также работает для пациентов, у которых гиперпаратиреоз 

возникает вторично, на фоне приобретенного дефицита витамина D. Несмотря 

на то, что эти пациенты, согласно рекомендациям, не должны направляться на 

визуализирующие исследования, поскольку у них исходно не стоит вопрос об 

оперативном вмешательстве, в нашем исследовании эти пациенты, 

направляемый врачами-эндокринологами, составили значительную часть 

общей когорты. Мы лишь можем предположить, что у этих пациентов в связи с 

общностью клинических проявлений диапазон дифференциального 

диагностического поиска очень широк, с необходимостью исключения не 

только всех других причин ВГПТ, но и нПГПТ. Это вынуждает врачей-

эндокринологов уже на раннем этапе обследования пациента использовать все 

доступные диагностические возможности, в том числе проведение УЗИ и/или 

сцинтиграфии, даже если они выполняются не по четким показаниям или 

несвоевременно. По нашим данным, основной целью выполнения 

сцинтиграфии области шеи у этих пациентов становится не сколько топическая 

визуализация, а первичная диагностика функционально активных измененных 

ПЩЖ, причем с ожиданием именно их исключения, а не подтверждения. 

Выявление измененных ПЩЖ у этих пациентов может указывать на развитие 

узловой формы гиперплазии ПЩЖ, что может стать причиной резистентности 

или низкой эффективности планируемой или уже назначенной 

медикаментозной терапии, и в некоторых частных случаях может поднять 

вопрос о целесообразности оперативного вмешательства. 

Таким образом, необходимо более широко использовать современные 

возможности методов радионуклидной диагностики с целью визуализации 

новообразований ПЩЖ и подготовки пациентов к оперативному 

вмешательству, в том числе к селективной паратиреоидэктомии. В условиях 

невысокой стоимости сцинтиграфии ПЩЖ в России (в отличие от зарубежных 

стран, где ограничение скринингового использования данного метода 

обусловлено более высокой стоимостью в условиях более жесткой системы 
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страхования пациентов), расширение показаний к проведения сцинтиграфии у 

пациентов с ГПТ позволит более своевременно определять тактику и объем 

лечения у  этих пациентов, предоставляя ценные диагностические данные до 

принятия решения об операции, особенно при сомнительной УЗИ-картине. 

Мы акцентируем внимание на необходимости выполнения сцинтиграфии 

области шеи на экспертном уровне. Дополнение алгоритма диагностики 

пациентов с любым вариантом ГПТ томографическим и гибридным режимами 

радионуклидного исследования, по наши данным, является не 

рекомендательным, а необходимым, поскольку это значительно повышает 

чувствительность к выявлению аденом и гиперплазий ПЩЖ, особенно у 

больных с нормокальциемическим вариантом заболевания, а также при 

подозрении на атипичное расположение аденомы ПЩЖ. В нашем 

исследовании подчеркивается целесообразность выполнения ОЭКТ/КТ в 

промежуточную фазу исследования (через 1 час после введения РФП) для 

визуализации аденом с быстрым клиренсом, а также использования 

итеративных алгоритмов реконструкции для достижения максимально 

возможного качества томосцинтиграмм. Только в этом случае достигается 

высокая точность визуализации измененных ПЩЖ, позволяющая провести 

пациентам с ГПТ, имеющим показания к вмешательству, минимально 

инвазивное хирургическое лечение, а также контролировать эффективность 

медикаментозной терапии. 

 Таким образом, проведенное исследование, в соответствии с 

поставленными задачами, позволило сделать следующие выводы: 

 

Выводы 

 

1. Выполнение оптимального протокола, включающего проведение 

однофотонной эмиссионной томографии, совмещенной с компьютерной 

томографией области шеи и верхнего средостения, необходимо всем пациентам 
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с гиперпаратиреозом, направленным на сцинтиграфию. Проведение 

томографического этапа в промежуточную фазу через 1 час после инъекции 

радиофармпрепарата позволяет более надежно визуализировать аденомы 

паращитовидных желез с быстрым клиренсом (ROIпщж/ROIобщ 2,42 ± 0,21 vs 2,11 

± 0,16 в раннюю фазу, p=0.06, vs 1,76 ± 0,24 в отсроченную фазу, p=0,003), что 

улучшает точность топической диагностики при первичном гиперпаратиреозе. 

2. Чувствительность планарной сцинтиграфии, однофотонной эмиссионной 

томографии, однофотонной эмиссионной томографии, совмещенной с 

компьютерной томографией и ультразвукового исследования в выявлении 

измененных паращитовидных желез при нормокальциемическом варианте 

первичного гиперпаратиреоза составила 53.3%, 86.7%, 93.3% и 66.7%, 

соответственно, при гиперкальциемическом варианте – 76.3%, 93.2%, 98.3% и 

78.0%, соответственно, что позволяет рекомендовать приоритетное 

выполнение совмещенной однофотонной эмиссионной томографии у 

пациентов с первичным гиперпаратиреозом. 

3. У пациентов с первичным гиперпаратиреозом более интенсивное 

накопление радиофармпрепарата в измененных паращитовидных железах по 

данным планарной сцинтиграфии сопряжено с их большим анатомическим 

размером (p=0,01) и тенденцией к более высоким уровням паратиреоидного 

гормона (p=0.09) и общего кальция (p=0.08), что устанавливает связь между 

функциональными, анатомическими и лабораторными показателями 

первичного гиперпаратиреоза. 

4. У пациентов с приобретенным дефицитом витамина D измененные 

паращитовидные железы по данным однофотонной эмиссионной томографии, 

совмещенной с компьютерной томографией, визуализируются в 8.0% случаев, 

у пациентов с терминальной хронической болезнью – в 14.3% случаев, что 

позволяет своевременно проводить коррекцию проводимой терапии в данных 

группах пациентов. 
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Практические рекомендации  

 

Алгоритм обследования у пациентов с гиперпаратиреозом должен 

включать топическую визуализацию ПЩЖ у всех пациентов с ПГПТ, в том 

числе при верхне-нормальном уровне общего кальция, а также у пациентов с 

терминальной ХБП при наличии клинических показаний к 

паратиреоидэктомии. 

У всех пациентов, направленных на проведение сцинтиграфии области 

шеи, стандартное планарное исследование необходимо дополнять 

выполнением гибридной однофотонной эмиссионной томографии (ОЭКТ/КТ) 

через 1 час после инъекции радиофармпрепарата, поскольку это значительно 

увеличивает чувствительность исследования. 

Сцинтиграфия и ОЭКТ/КТ области шеи рекомендуется у резистентных к 

лечению пациентов с дефицитом витамина D и верхне-нормальными уровнями 

ПТГ и кальция с целью выявления нодулярной формы гиперплазии ПЩЖ. 
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