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Резюме

Метаболический синдром (МС) является распространенным явлением среди населения и является фактором риска 
сердечно- сосудистых заболеваний и смертности. Основным компонентом МС является висцеральное ожирение, 
приводящее к инсулинорезистентности, к дополнительным критериям МС относятся артериальная гипертензия, 
нарушения углеводного и липидного обмена.

Нарушение обмена кальция, в частности, гиперкальциемия – достаточно распространенная проблема и встреча-
ется почти у 3% населения России. Основной причиной ее является первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ), в основе 
которого лежит гиперпродукция паратиреоидного гормона (ПТГ) паращитовидными железами. К «неклассическим» 
симптомам ПГПТ относят, в том числе, метаболические нарушения. ПГПТ может быть связан с МС и его компонентами, 
сопровождается более высокой распространенностью ожирения, нарушений углеводного обмена, дислипидемии 
и артериальной гипертензии. В структуре сердечно- сосудистых проявлений ПГПТ преобладают гипертрофия левого 
желудочка, кальцификация клапанов сердца, диастолическая дисфункция, артериальная гипертензия. Смертность 
от сердечно- сосудистых заболеваний при ПГПТ выше, чем у здоровых лиц даже при «мягкой» форме, в связи с чем 
необходимо тщательное наблюдение таких пациентов, своевременная диагностика и лечение сердечно- сосудистых 
осложнений. Атерогенная дислипидемии при ПГПТ повышает риск кардиоваскулярной патологии, но только при 
клинически выраженной форме заболевания.

Хирургическое лечение может снизить кардиоваскулярные риски и улучшить прогноз пациентов, хотя липидный 
профиль улучшается только у пациентов с «мягкой» формой ПГПТ. Нарушения пуринового и углеводного обменов 
также встречаются при ПГПТ чаще, чем у здоровых лиц. Паратиреоидэктомия улучшает показатели глюкозы и мочевой 
кислоты у пациентов с ПГПТ.

Ключевые слова: метаболический синдром, артериальная гипертензия, сердечно- сосудистые заболевания, ожире-
ние, дислипидемия, гиперурикемия, инсулинорезистентность, нарушение толерантности к глюкозе, сахарный диабет
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Summary

Metabolic syndrome (MS) is a common phenomenon among the population and is a risk factor for cardiovascular diseases and 
mortality. The main component of MS is visceral obesity, leading to insulin resistance; additional criteria for MS include arterial 
hypertension, carbohydrate and lipid metabolism disorders. Calcium metabolism disorders, in particular hypercalcemia, are 
a fairly common problem and occur in almost 3% of the population of Russia. Its main cause is primary hyperparathyroidism 
(PHPT), which is based on hyperproduction of parathyroid hormone (PTH) by the parathyroid glands. “Non-classical” symptoms 
of PHPT include, among other things, metabolic disorders. PHPT can be associated with MS and its components, accompanied 
by a higher prevalence of obesity, carbohydrate metabolism disorders, dyslipidemia and arterial hypertension. The cardiovascular 
manifestations of PHPT are dominated by left ventricular hypertrophy, calcifi cation of the heart valves, diastolic dysfunction, 
and arterial hypertension. Mortality from cardiovascular diseases in PHPT is higher than in healthy individuals, even with a “mild” 
form, which is why careful monitoring of such patients, timely diagnosis, and treatment of cardiovascular complications are 
necessary. Atherogenic dyslipidemia in PHPT increases the risk of cardiovascular pathology, but with a clinically expressed 
form of the disease. Surgical treatment can reduce cardiovascular risks and improve the prognosis of patients, although the 
lipid profi le improves only in patients with a “mild” form of PHPT. Impaired purine and carbohydrate metabolism are also more 
common in PHPT than in healthy individuals. Parathyroidectomy improves glucose and uric acid levels in patients with PHPT.

Keywords: metabolic syndrome, arterial hypertension, cardiovascular diseases, obesity, dyslipidemia, hyperuricemia, insulin 
resistance, impaired glucose tolerance, diabetes mellitus
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Введение

Термин «метаболический синдром» (МС) был 
предложен еще в 1981 г. M. Hanefeld и W. Leoonardt. 
Данный синдром представляет собой симптомо-
комплекс, характеризующийся сочетанием на-
рушений углеводного, липидного, пуринового 
обменов, а также артериальной гипертензией [1].

Уже на  протяжении длительного времени 
МС находится в фокусе интересов врачей раз-
личных специальностей, о чем свидетельствует 
значительный рост числа работ, посвященных 
данной теме. Такое внимание связано с высокой 

распространенностью этой патологии как в России, 
так и во всем мире, а также с негативным влияни-
ем МС на развитие сахарного диабета (СД) 2 типа, 
сердечно- сосудистых заболеваний (ССЗ) и повы-
шение риска смертности. В общей популяции ча-
стота МС составляет 10–30%, в России – 20–35%, 
у лиц старшего возраста частота МС увеличивается 
[2]. Наличие МС в 3–6 раз повышает риск разви-
тия СД 2 типа и артериальной гипертензии (АГ). 
За последние годы отмечается значительный рост 
численности пациентов с этими патологиями. 
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Так, распространенность АГ за 19 лет увеличилась 
на 7,8% [3], а количество пациентов с СД за 18 лет 
увеличилось на 2,5 млн при этом основной при-
рост происходил за счет пациентов с СД 2 типа [4]. 
Это приводит к повышению затрат здравоохране-
ния на профилактику и лечение таких пациентов. 
Кроме того, МС также ассоциируется с такими 
проявлениями, как снижение скорости клубочко-
вой фильтрации, микроальбуминурия, повышение 
жесткости артерий, гипертрофия миокарда левого 
желудочка, диастолическая дисфункция и другие. 
Основным критерием МС является висцеральное 
ожирение (окружность талии у женщин более 80 см 
и у мужчин более 94 см). Также для постановки ди-
агноза необходимы 2 дополнительных критерия [1]:
• уровень артериального давления (АД) >140 

и 90 мм рт.ст. или лечение антигипертензивны-
ми препаратами

• повышение уровня триглицеридов 
(≥ 1,7 ммоль/л)

• снижение уровня ХС ЛПВП (<1,0 ммоль/л у муж-
чин; <1,2 ммоль/л у женщин)

• повышение уровня ХС ЛПНП > 3,0 ммоль/л
• нарушения углеводного обмена (нарушенная то-

лерантность к глюкозе, или нарушение гликемии 
натощак, или СД 2 типа).

Связующим звеном всех указанных проявлений 
является инсулинорезистентность (ИР), которая, 
посредством ряда механизмов, повышает тонус 
сосудов, стимулирует пролиферацию гладкомы-
шечных клеток сосудов, способствует развитию 
дислипидемии.

Нарушение обмена кальция, в частности, гипер-
кальциемия, является достаточно распространен-
ной проблемой. В России, по данным скрининговых 
исследований, распространенность повышения 

уровня кальция в крови около 3%. Самой частой 
причиной гиперкальциемии является первичный 
гиперпаратиреоз (ПГПТ), в основе которого лежит 
гиперпродукция паратиреоидного гормона (ПТГ) 
паращитовидными железами. ПГПТ характеризу-
ется избыточной секрецией ПТГ из-за первичной 
патологии паращитовидных желез при высоконор-
мальном или повышенном уровне кальция в крови. 
В большинстве случаев эта патология обусловле-
на аденомой паращитовидной железы (85–90% 
всех случаев ПГПТ). Более редкими причинами 
являются наследственные формы ПГПТ. Также 
выделяют вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) 
и третичный гиперпаратиреоз. ВГПТ обусловлен 
увеличением функциональной активности пара-
щитовидных желез на фоне различных заболева-
ний, например, при нарушениях функции почек, 
низком уровне витамина D и других. Третичный 
гиперпаратиреоз развивается на фоне длительно 
существующего ВГПТ и характеризуется авто-
номной секрецией ПТГ вследствие гиперфункции 
паращитовидных желез.

При ПГПТ различают «классические» клини-
ческие проявления, к которым относят патологию 
костной системы, почек и желудочно- кишечного 
тракта (ЖКТ), а также «неклассические» симптомы, 
к которым относят, в том числе, метаболические 
нарушения и проявления со стороны сердечно- 
сосудистой системы. Есть данные, что гиперпара-
тиреоз может быть связан с МС и его компонентами, 
а также у них могут быть общие патогенетические 
механизмы [5]. Как при бессимптомном, так и при 
манифестном ПГПТ выявлена более высокая рас-
пространенность избыточного веса и ожирения, 
нарушенной толерантности к глюкозе (НТГ), дис-
липидемии и АГ [6], что свидетельствует о возмож-
ной связи МС и ПГПТ и актуальности ее изучения.

Гиперпаратиреоз и сердечно- сосудистая патология

Гиперкальциемия и МС могут играть определен-
ную роль в формировании сердечно- сосудистого 
риска. В частности, хроническая гиперкальциемия 
может приводить к развитию АГ, гипертрофии ми-
окарда, укорочению интервала QT и аритмии [7]. 
Недавние исследования изучали связь между ПГПТ 
и сердечно- сосудистой смертностью. В когорте 
из 172 пациентов с ПГПТ и гиперкальциемией, ко-
торые не подвергались хирургическому вмешатель-
ству, сердечно- сосудистая смертность была выше 
по сравнению с пациентами контрольной группы 
(с нормокальциемией) и коррелировала с гиперкаль-
циемией. Сердечно- сосудистые заболевания были 
основной причиной смерти у пациентов с ПГПТ мо-
ложе 70 лет, несмотря на то, что у некоторых паци-
ентов легкая гиперкальциемия со временем регрес-
сировала [8]. Продемонстрировано, что у пациентов 
с ПГПТ наблюдаются структурные и функциональ-
ные нарушения сердечно- сосудистой системы. У па-
циентов с ПГПТ была выявлена более высокая масса 
миокарда левого желудочка (ЛЖ) по сравнению 
с контрольной группой, а также диастолическая 
дисфункция ЛЖ. Кроме того, наблюдалась каль-
цификация аортального и митрального клапанов 

(29% и 23% пациентов соответственно), а также 
миокардиальная и септальная кальцификация (25% 
пациентов). При этом выраженность кальцифи-
кации коррелировала с уровнями ПТГ, кальция 
в крови и содержанием мочевой кислоты [9]. Ранее 
было показано, что гипертрофия ЛЖ у пациентов 
с ПГПТ не связана с уровнем АД и также коррелиру-
ет с уровнем ПТГ и кальция [10]. Таким образом, не-
которые авторы приходят к выводу, что пациентам 
с ПГПТ необходимо проводить эхокардиографию 
для оценки состояния сердца [9]. По данным отече-
ственных исследований более значимые нарушения 
сердечно- сосудистой системы регистрировались 
чаще у больных с клинически выраженным ПГПТ 
по сравнению с пациентами с малосимптомным 
ПГПТ. Лица с клинически выраженной формой 
заболевания более склонны к повышению АД, у них 
чаще развивается гипертрофия ЛЖ (45,2% из обсле-
дуемых пациентов) и диастолическая дисфункция 
ЛЖ, более выражены нарушения проводимости 
и отмечается удлинение электрической систолы 
ЛЖ. Авторы предполагают, что это связано с более 
высокими цифрами ПТГ, кальция в крови и более 
продолжительным стажем заболевания [11].
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ПТГ действует на взрослые кардиомиоциты, свя-
зываясь с рецептором ПТГ/ПТГ-подобного пептида, 
тем самым вызывая повышение внутриклеточного 
уровня кальция. Увеличение уровня кальция ак-
тивирует протеинкиназу С, приводит к гипертро-
фическим и метаболическим процессам в кардио-
миоцитах [12]. Повышение кальция внутри клетки 
в результате воздействия ПТГ может быть устране-
но блокаторами кальциевых каналов, в частности, 
верапамилом [13]. Также в опытах на животных 
было продемонстрировано, что фрагменты ПТГ 
стимулируют синтез белка и индуцируют креатин-
киназу, которая часто встречается в повышенных 
концентрациях в гипертрофированных клетках 
миокарда [14].

Нарушения проводимости, а также укорочение 
интервала QTc тоже чаще встречаются при кли-
нически выраженном ПГПТ, чем при его «мягкой» 
форме. Это, скорое всего, также обусловлено более 
высоким уровнем кальциемии у этих пациентов, 
что подтверждают корреляции между уровнем ПТГ 
и уровнями кальция и интервалом QTc [11].

Таким образом, у пациентов с явным ПГПТ бо-
лее высокий риск смерти от ССЗ, чем у пациентов 
с бессимптомным ПГПТ [11].

Частота ССЗ при ПГПТ зависит также от воз-
раста пациентов. Было проведено отечественное 
одноцентровое ретроспективное обсервационное 
исследование, в котором все пациенты были рас-
пределены по возрасту в группы: в группу A во-
шли 119 пациентов от 18 до 49 лет, в группу B – 297 

пациентов от 50 до 65 лет, а в группу C – 152 паци-
ента старше 66 лет [15]. Выявлено, что ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) наблюдалась у более молодых 
пациентов (группа А) всего у 2,6%, у пациентов 
группы B частота ИБС была выше – 5,8%, а мак-
симальная частота данного ССЗ обнаружена у па-
циентов старше 66 лет (группа С) – 21,9% (p<0,001). 
В этой же группе значительно чаще встречались 
ранее перенесенные инфаркт миокарда (7,2%) и на-
рушения мозгового кровообращения (9,2%), хро-
ническая сердечная недостаточность (ХСН) (19,1%) 
и нарушения ритма (21,7%) (p<0,001) [15]. Таким 
образом, одним из самых частых кардиоваскуляр-
ных проявлений при ПГПТ является АГ. При этом 
частота АГ, а также других ССЗ, у этих пациентов 
увеличивается с возрастом.

Удаление паращитовидных желез может улуч-
шить сердечно- сосудистый исход у пациентов 
с ПГПТ, однако на этот счет существует мало 
рандомизированных клинических исследова-
ний. Недавний обзор, который был сосредото-
чен на изучении влияния паратиреоидэктомии 
на сердечно- сосудистый риск у пациентов с ПГПТ, 
показал, что паратиреоидэктомия может снижать 
риск сердечно- сосудистой смертности. Причем 
это снижение коррелирует с предоперационным 
уровнем сывороточного кальция и/или ПТГ в за-
висимости от сердечно- сосудистого фактора риска. 
Отмечено, что после хирургического вмешатель-
ства снижается АД, улучшается углеводный обмен 
и электрокардиографические показатели [16].

Артериальная гипертензия

Ряд исследований показал, что ПГПТ ассоции-
руется с повышенным риском повышения АД. 
Распространенность АГ при ПГПТ составляет 
по разным данным от 40% до 65%, что выше, чем 
в общей популяции [17, 18]. Различия в показа-
телях частоты АГ могут быть связаны с тем, что 
она зависит от возраста пациентов. По данным 
отечественного исследования частота АГ досто-
верно увеличивалась с возрастом: от 29,7% среди 
пациентов от 18 до 49 лет до 94,0% в группе па-
циентов старше 66 лет (p<0,001) [15]. Существует 
несколько механизмов для объяснения связи АГ 
и ПГПТ. Кальций является регулятором ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) 
и хроническая гиперкальциемия вызывает по-
вышение активности ренина посредством сти-
муляции рецептора, чувствительного к кальцию. 
Кроме того, повышенный уровень ПТГ, вероятно, 
способствуют развитию АГ, поскольку этот гормон 
коррелирует с уровнем альдостерона у пациен-
тов с ПГПТ. Возможно, что ПТГ может напрямую 
стимулировать синтез альдостерона как напря-
мую, так и опосредованно через РААС. Кроме того, 

действие ПТГ на повышение АД можно объяснить 
влиянием на эндотелиальную дисфункцию, повы-
шение симпатической активности или с прямым 
воздействием на сосудистые гладкомышечные 
клетки, что приводит к повышению перифериче-
ского сосудистого сопротивления при гипертонии 
[17]. В нескольких исследованиях оценивалась об-
ратимость ССЗ и АГ у пациентов с ПГПТ после хи-
рургического лечения. Действительно, у пациентов 
наблюдалось снижение активности плазматическо-
го ренина, уровней ангиотензина и альдостерона, 
и, следовательно, значительное снижение систоли-
ческого и диастолического артериального давления 
после паратиреоидэктомии [17]. Положительное 
влияние паратиреоидэктомии на АГ было про-
демонстрировано в нескольких исследованиях: 
снижение АД наблюдалось уже через 6 месяцев 
после хирургического лечения [19, 20] и сохраня-
лось через 2 года после операции [21].

Таким образом, хирургическое лечение ПГПТ 
может оказывать положительное влияние на те-
чение АГ и  улучшение состояния сердечно- 
сосудистой системы.

Дислипидемия

Ряд исследований выявил нарушения липидного 
профиля атерогенной направленности у паци-
ентов с ПГПТ: повышение уровня холестерина 

липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) и триг-
лицеридов и снижение уровня холестерина ли-
попротеинов высокой плотности (ЛПВП) [22]. 
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По данным российского исследования повыше-
ние концентрации триглицеридов встречалось 
у 19,7–34,5% пациентов, а повышение холестерина 
ЛПНП – у 54,8–73,3%. При этом не наблюдалось 
достоверных различий их уровней между груп-
пами пациентов разных возрастов [15]. Однако, 
обнаружено, что проведение паратиреоидэктомии 
не повлияло на данные показатели при повтор-
ном обследовании пациентов через 3 [23], 6 и 12 
месяцев [24], даже после исключения пациентов, 
уже получавших лечение гиполипидемическими 
препаратами [23]. Эти данные свидетельствуют 
о том, что хирургическое вмешательство, по-ви-
димому, играет незначительную роль в коррек-
ции дислипидемии у пациентов с ПГПТ. Хотя 
у пациентов с «мягкой» формой ПГПТ обнару-
жено снижение общего холестерина, холестерина 
ЛПНП (даже у пациентов, получавших гиполи-
пидемическую терапию) и триглицеридов, а так-
же повышение уровня холестерина ЛПВП [25]. 
В связи с этим можно предположить, что ПТГ 
все же играет определенную роль в обмене липидов 
[25]. Механизм нарушения метаболизма липидов 
при ПГПТ может быть связан с ингибированием 

липопротеинлипазы – основного фермента, уча-
ствующего в постпеченочном выведении ЛПНП 
и  триглицеридов из  кровотока на  фоне дли-
тельного повышения ПТГ в крови [26]. В рабо-
те Querfeld U. et al. (1999) продемонстрировано 
снижение активности липопротеинлипазы через 
24 ч после введения ПТГ в культуру адипоцитов, 
полученных из клеточной линии 3T3-L1 [27].

Дислипидемия ожидаемо может негативно вли-
ять на риск атеросклеротических ССЗ. Однако, 
сравнение групп пациентов с  нормокальцие-
мическим и манифестным ПГПТ показало, что, 
несмотря на одинаковую распространенность 
дислипидемии и АГ в этих группах, ИБС и цере-
броваскулярная болезнь чаще встречались при 
клинически выраженном ПГПТ по сравнению 
с нормокальциемическим вариантом (24,7% про-
тив 3,1%; р=0,007) [28].

Таким образом, атерогенная направленность 
дислипидемии при ПГПТ повышает риск ССЗ, 
но при клинически выраженной форме заболе-
вания. При этом хирургическое лечение незна-
чительно улучшает липидный профиль и только 
у пациентов с «мягкой» формой ПГПТ.

Гиперурикемия

Гиперурикемия тесно связана с МС и ССЗ и может 
приводить к таким неблагоприятным последстви-
ям, как развитие подагры, нефролитиаза и уратной 
нефропатии. Отмечено, что ПГПТ сопровождает-
ся более высокими значениями мочевой кислоты 
по сравнению со здоровыми лицами [29], а уровень 
ПТГ прямо коррелирует с данным параметром 
в общей популяции [30]. Гиперурикемия встречает-
ся у 47,0–54,1% пациентов с ПГПТ [15]. Точный ме-
ханизм нарушений пуринового обмена при ПГПТ 
не до конца изучен. Предполагается, что он связан 
со снижением экскреции солей мочевой кислоты 

на фоне повышенния ПТГ, так как он ингибирует 
работу уратного транспортера ABCG2 и натрий- 
водородного обменника NHE3 в почках [31, 32]. 
Также повышение уровня кальция в крови может 
вызывать осмотический диурез и уменьшать экс-
траваскулярный объема жидкости, что привожит 
к реабсорбции мочевой кислоты в почечных ка-
нальцах [33].

Хирургическое лечение ПГПТ положительно 
влияет на пуриновый обмен и приводит к сниже-
нию концентрации мочевой кислоты у пациентов 
после операции [34, 35].

Ожирение

Роль ПГПТ в ожирении широко обсуждается. 
Существуют данные, что у пациентов с ПГПТ 
наблюдается более высокая распространенность 
ожирения по сравнению со здоровыми контроль-
ными лицами. В работе Горбачевой А.М. и соавт. 
(2022) частота ожирения среди пациентов с ПГПТ 
составила от 17,9% до 36,8% в зависимости от воз-
раста. Отмечено, что у лиц моложе 50 лет индекс 
массы тела (ИМТ) был ниже, чем у пациентов стар-
шего возраста [15]. Ранее был проведен метаанализ 
17 исследований, в которые были включены дан-
ные 617 пациентов с ПГПТ и 1248 здоровых лиц. 
Вес пациентов с ПГПТ был на 3,34 кг больше, чем 
в контрольной группе. Дальнейший анализ пока-
зал, что ИМТ также был выше у пациентов с ПГПТ 
по сравнению с контролем [36].

Увеличение массы тела при ПГПТ может быть 
связано с повышением внутриклеточной концен-
трации кальция, которая ингибирует липолити-
ческую реакцию на катехоламины в адипоцитах 
[37]. И наоборот, ожирение влияет на течение 

ПГПТ. Было показано, что у пациентов с соче-
танием ожирения и ПГПТ, по сравнению с паци-
ентами без ожирения, наблюдалась более высо-
кая распространенность гиперкальциурии (41% 
против 23%, р=0,01) и нефролитиаза (36% против 
21%, p=0,03), но более низкая частота остеопороза 
[38]. Интересные данные представили Yuan T.J. et 
al. (2021). Они показали положительную корре-
ляцию между уровнями ПТГ, массой тела, ИМТ 
и площадью висцеральной жировой ткани у па-
циентов первого тертиля по уровню ПТГ. В то же 
время эта корреляция оказалась отрицательной 
в в третьем тертиле ПТГ. Авторы предполагают, 
что выраженное повышение уровня ПТГ может 
быть причиной снижения массы тела и ИМТ у этих 
пациентов [39]. Похожие данные были представ-
лены в работе Мокрышевой Н.Г. и соавт. (2019), 
где мягкая форма ПГПТ чаще сопровождалась 
увеличением массы тела у пациенток и развитием 
ожирения, в то время как манифестная форма – 
снижением массы тела на фоне заболевания [40]. 
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Такое явление можно объяснить следствием тя-
желого аноректического эффекта гиперкальцие-
мии и гиперпаратиреоза [40] или недостаточного 
питания из-за желудочно- кишечных проявлений 
ПГПТ [39]. Кроме того, в исследовании in vitro было 
показано что действие ПТГ на первично диффе-
ренцированные подкожные адипоциты человека 

запускает процесс термогенеза. Также ПТГ усили-
вает гормоночувствительную активность липазы 
и липолиз в человеческих адипоцитах, что может 
способствовать термогенным эффектам [41]. Эти 
эффекты тоже могут приводить к снижению веса. 
Таким образом, влияние ПТГ на массу тела неод-
нозначное.

Нарушение углеводного обмена

Распространенность различных вариантов нару-
шений углеводного обмена у пациентов с ПГПТ 
достаточно высока. По данным Khaleeli A.A. et al. 
(2007) на момент обращения нормальные показа-
тели углеводного обмена были у 59% пациентов, 
19% имели НТГ или нарушение гликемии натощак 
(НГТ) и 22% – СД 2 типа [42]. Позже Procopio M. et al. 
(2020) оценили распространенность НТГ и СД сре-
ди 105 пациентов с ПГПТ. У лиц с ПГПТ распро-
страненность НТГ составила 40,7% и была выше, 
чем в контрольной группе (25%). Аналогично, рас-
пространенность недиагностированного СД была 
выше в в группе пациентов с ПГПТ (15,3%), чем 
в контрольной группе (5,0%) [43]. Еще в двух иссле-
дованиях хотя и было значимое повышение уровня 
глюкозы натощак, но эти изменения были в преде-
лах нормальных значений и различия в уровнях 
гликированного гемоглобина между группой ПГПТ 
и контрольной группой отсутствовали [22, 44].

Вероятно, нарушения гликемии связаны с ИР 
при ПГПТ, которая может встречаться у 54,2% па-
циентов [34]. Ранее в работе Kumar S. et al. (1994) 
для оценки углеводного обмена пациентам с ПГПТ 
и здоровым добровольцам проводилась непрерыв-
ная инфузия глюкозы. У пациентов с ПГПT наблю-
дались более высокие уровни глюкозы в плазме 
в конце инфузии глюкозы (8,1–9,8 ммоль/л), чем 
у контрольной группы (7,1–8,9 ммоль/л, р<0,05), 
а чувствительность к инсулину в группе пациен-
тов с ПГПT была ниже по сравнению с контролем. 
При этом авторы отмечают, что ИР присутствует 
при ПГПТ даже при отсутствии АГ и ожирения 
и может быть причиной нарушений углеводного 
обмена. Функция β-клеток между группами не от-
личалась, хотя у пациентов с ПГПТ и диагности-
рованной НТГ наблюдалось снижение их функция 
по сравнению с пациентами с ПГПТ и нормальной 
толерантностью к глюкозе [45]. Позже также было 
продемонстрировано, что индекс инсулинорези-
стентности HOMA-IR при ПГПТ составил 2,6 и был 
значимо выше, чем в группе здоровых лиц, где этот 
показатель составил 1,7 [43]. Отечественными авто-
рами обнаружена высокая частота висцерального 
ожирения у пациентов с ПГПТ (45,8%), которое 

способствует развитию ИР. Также выявлены более 
высокие уровни С-пептида и инсулина в обеих 
фазах секреции инсулина по сравнению с кон-
трольной группой здоровых лиц (p<0,05) [34]. ИР 
является следствием нарушения экспрессии пере-
носчиков глюкозы (белок GLUT4), снижения аф-
финности инсулиновых рецепторов и уменьшения 
их количества в инсулинзависимых тканях [46]. 
Возможно, что ИР опосредована повышением ПТГ 
в крови, активацией кальциевых каналов и нако-
плением кальция внутри клеток, что отражает-
ся на чувствительности тканей к инсулину [47]. 
Также при ПГПТ была описана ИР без компен-
саторного повышения концентрации инсулина 
[48]. Возможно, что гипофосфатемия также влияет 
на углеводный обмен при ПГПТ. Обнаружено, что 
у лиц с ПГПТ, не страдающих СД, низкие уровни 
сывороточного фосфата связаны с высокими уров-
нями глюкозы в крови через 2 часа после орального 
глюкозотолерантного теста (ОГТТ) и низкой чув-
ствительностью к инсулину. Является ли гипо-
фостатемия причиной или следствием ИР и НТГ, 
требует дальнейших исследований [49].

Исследование российских авторов также про-
демонстрировало более высокую распространен-
ность нарушений углеводного обмена у женщин 
с ПГПТ, чаще при манифестной форме. У данных 
пациенток были выявлены значимо более высокие 
показатели постпрандиальной гликемии и уров-
ня инсулина на фоне ОГТТ. Наибольшее влияние 
на значение индекса НОМА-IR при этом имела 
масса тела [40].

Влияние хирургического лечения на состоя-
ние углеводного обмена изучено недостаточно. 
Khaleeli A.A. et al. (2007) отметили, что после па-
ратиреоидэктомии уровень глюкозы натощак 
и через 2 часа после проведения ОГТТ снизился 
[42]. По данным Bibik E.E. et al. (2023) после опера-
ции наблюдались тенденции к снижению уровня 
глюкозы натощак и уровня инсулина второй фазы 
секреции, но при этом статистически значимых 
изменений состава тела выявлено не было [34]. 
В настоящий момент требуются дальнейшие ис-
следования в этом направлении.

Заключение

ПГПТ является одним из распространенных эн-
докринологических заболеваний и может быть 
ассоциирован с различными компонентами МС. 
При ПГПТ наблюдается избыточное накопление 
висцеральной жировой ткани и ИР, которая явля-
ется ключевым звеном МС. Хотя при выраженном 

повышении ПТГ масса тела может и снижаться. 
У пациентов с ПГПТ выявляются и другие компо-
ненты МС: нарушения углеводного и пуринового 
обменов, атерогенная дислипидемия и АГ. Также 
у таких пациентов чаще выявляется сердечно- 
сосудистая патология и повышает риск смертности 
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от ССЗ даже при «мягкой» форме заболевания. 
В связи с этим необходимо тщательное наблюдение 
за пациентами с ПГПТ, своевременная диагностика 
и лечение сердечно- сосудистых осложнений и кор-
рекция метаболических нарушений. Проведение 

паратиреоидэктомии может снизить сердечно- 
сосудистые риски, приводит к снижению АД, улуч-
шению углеводного и пуринового обмена. Этот 
факт стоит учитывать при выборе метода лечения 
пациентов с ПГПТ.
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