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Рассмотрены и проанализированы теоретические и практические аспекты первичного гиперпаратирео-
за (ПГПТ) в сочетании с хирургическими заболеваниями. Даны современные представления о физиологии 
фосфорно-кальциевого обмена, частично патофизиологии ПГПТ. 
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Проблема патологии околощитовидных желез 
(ОЩЖ) до настоящего времени относится к числу 
проблемной, дискутабельной. Она известна очень 
давно, но вместе с тем в значительной степени пол-
ностью или до конца не изучена. Длительное время 
учение о данной патологии развивалось очень мед-
ленно. Исследования, проведенные в конце ХХ века 
[1], как и первое описание паратиреоидной остео- 
дистрофии, осуществленное более 15 веков назад 
[2], явились началом в изучении данной патологии. 
Позднее первое описание костной формы [3] стало 
связующей нитью с патологией ОЩЖ и удалением 
паратиреоаденомы в качестве лечения. При удале-
нии аденомы у больных гиперпаратиреозом был 
получен блестящий лечебный эффект [4, 5].

В последние 5–6 десятилетий наряду с класси-
ческой костной и почечной формами, с помощью 
инструментальных методов (УЗИ и КТ), изучаются 
висцеропатическая, нервно-психическая, в том чис-
ле клиническая, патоморфологическая картины, что 
важно для ранней диагностики. Также продолжает-
ся и хирургическое лечение первичного гиперпара-
тиреоза (ПГПТ) путем удаления патологически из-
мененных ОЩЖ, которые не всегда были успешны 
из-за недостаточных знаний анатомо-физиологиче-
ских особенностей паращитовидных желез (ПЩЖ), 
что приводило к различным необратимым осложне-
ниям, таким как гипопаратиреоз (ГП), поврежде-
ние возвратного нерва и т. п. Благодаря открытию 
тригормональной системы взаимосвязи и взаимо-
обусловленности в регуляции фосфорно-кальцие-
вого обмена (P/Са) и при уточнении физиологиче-
ских эффектов паратгормона (ПТГ), кальцитонина 
(КТ) и D-гормона (1,25-дигидрохолекальциферола),  
а также самих ионов Ca и Р стали уточняться и ана-
томо-патофизиологические очертания гиперпарати-
реоза. Исследования ПГПТ, посвященные анатомо-

физиологическим, патофизиологическим, ранним 
диагностическим, клиническим и хирургическим 
аспектам данной проблемы, были обобщены в рабо-
тах [6–15]. В этой связи в клинической паратирео- 
идологии возникли новые проблемы: во-первых, 
определение ПГПТ и дооперационной локализа-
ции ПЩЖ и показаний к хирургическому лечению,  
с интраоперационной визуализацией и верифика-
цией паталогоанатомического субстрата ОЩЖ. Во-
вторых, выбор метода хирургической тактики, т. е. 
при удалении, гиперплазии, аденомы и рака ОЩЖ 
(РОЩЖ) 1; 2; 3; 3,5 и 4 ПЩЖ либо экстирпации 
паратиреокарциномы с одноименным удалением 
соответствующей доли щитовидной железы и окру-
жающей клетчатки. Методом выбора в лечении яв-
ляется удаление паратиреоаденомы, субтотальная 
резекция гиперплазированных ОЩЖ или парати- 
реоидэктомия всех измененных желез, особенно 
при гиперпаратиринемии, гипофосфатэмии гипер-
кальциэмического криза с сочетанием хирургиче-
ских заболеваний.

Наряду с мобилизацией Ca и P из костной 
ткани, важнейшим источником для поддержания 
нормального баланса Ca и P является желудочно-
кишечная абсорбция этих ионов, содержащихся  
в пище. Это означает, что ЖКТ и костная ткань явля-
ются своеобразным регулятором Cа и P-гомеостаза. 
И, наконец, еще одним органом, осуществляющим 
клиренс рассматриваемых ионов, а также синтез 
D-гормона, влияющего на Ca- и P-гомеостаз, яв-
ляются почки. Стержневым фактором многоком-
понентной системы контроля Ca- и 3-гомеостаза 
является взаимодействие трех гормонов – ПТГ, КТ  
и D-гормона, регулирующих специфические про-
цессы, происходящие в костной ткани, ЖКТ и в поч- 
ках. Эта сложная взаимозависимая система функ-
ционирует по принципу ауторегуляции, в соответ-
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ствии с которой каждый из трех кальцийтропных 
гормонов влияет на синтез и секрецию двух других 
гормонов: одновременно каждый из них имеет об-
ратную связь с концентрацией Ca и P в крови. Глав-
ным регулятором секреции ПТГ является концен-
трация Са в крови, снижение которой стимулирует, 
а повышение – угнетает секрецию гормонов. 

Наряду с этим прослеживается и другая тен-
денция. Она заключается в том, что среди клини-
ческих форм ПГПТ чаще наблюдаются классиче-
ская, почечная и костная формы. Соответственно, 
чаще выявляется и так называемая висцеропати-
ческая форма, характеризующаяся нарушениями 
пищеварительной и сердечно-сосудистой систем 
(ССС), либо психоневрологическая форма, при 
которой превалируют нарушения в ментальном 
статусе. Однако наиболее острая дискуссия, про-
должающаяся на протяжении уже нескольких лет, 
ведется вокруг гастродуоденальной, панкреатиче-
ской, холецистопанкреатической форм ПГПТ, т. е. 
по поводу сочетания ПГПТ с пептической язвой  
и калькулезным холециститом. Если не касаться 
проблемы сочетания ПГПТ с синдромом Золлинге-
ра – Эллисона в рамках множественно-эндокринно-
го аденоматоза (МЭК), то по-прежнему неясно, име-
ет ли это следственный или случайный характер. 

В то же время решение этого вопроса имеет 
не только теоретический интерес, но и большое 
практическое значение как в диагностическом зна-
чении, так и при выборе лечебной, в частности 
хирургической, тактики в отношении пептической 
язвы у лиц, страдающих ПГПТ. Однако в послед-
ние десятилетия все большее число сторонников 
приняло по данному вопросу другую точку зрения, 
согласно которой развитие пептической язвы при 
ПГПТ считают не более чем случайной ассоциа-
цией (Van Heerden J., 1986). Аналогичная ситуация 
сложилась и по вопросу сочетания ПГПТ с хрони-
ческим или острым панкреатитом и холециститом, 

при которых такое сочетание также имеет причин-
но-следственный характер [3, 12].

Согласно другой точке зрения, оно является 
случайной ассоциацией [16]. Столь же спорными 
остаются вопросы, связанные с так называемой сер-
дечно-сосудистой формой ПГПТ. Хорошо известна 
важная роль Са в процессах кардиорегуляции и реа- 
лизации адренергических влияний на тонус кро-
веносных сосудов [10], а также прямое кардиосо-
судотропное влияние ПТГ [17]. Вместе с тем, хотя  
и электрокардиографические нарушения при ПГПТ 
отмечаются довольно часто [18], специфического 
для ПГПТ кардиального синдрома, по-видимому, не 
существует. Что же касается синдрома артериаль-
ной гипертензии, то и на этот счет нет единой точ-
ки зрения, соответственно нет единства и в вопросе  
о патофизиологическом механизме, которое объяс-
нялось бы теоретически развитием артериальной 
гипертензии при ПГПТ. Для уточнения природы 
ассоциации ПГПТ с перечисленными болезнями  
и синдромами (почечной и костной форм) мы прове-
ли комплексное обследование и катамнестический 
анализ соответствующих больных, т. е. из 235 па- 
циентов, обследованных и наблюдаемых нами по 
поводу ПГПТ, у 153 заболевание было верифици-
ровано при операции с последующим гистологиче-
ским исследованием удаленной, макроскопически 
измененной паратиреоидной ткани. Все эти боль-
ные подверглись глубокому рентгенологическому  
и эндоскопическому исследованию желудка и две-
надцатиперстной кишки, УЗИ желчного пузыря  
и поджелудочной железы.

Нами выявлены субъективные и объективные 
признаки пептической язвы, включающие дефекты 
слизистой оболочки или рубцовую деформацию лу-
ковицы двенадцатиперстной кишки с анамнестиче-
скими данными на язвенную болезнь в прошлом.

Верификация характера взаимосвязи между 
пептической язвой и патоморфологией ПГПТ 

Таблица 1 – Частота пептической язвы желудка  
и двенадцатиперстной кишки по морфологическому субстрату ОЩЖ

Патоморфоло-
гический 

субстрат ОЩЖ

Число 
больных, 

чел.

Язва желудка
Язва луковицы 

двенадцатиперс-
тной кишки

Обе локализации 
язвы Всего

число 
больных % число 

больных % число 
больных % число 

больных %

Гиперплазия 
ОЩЖ 91 14 15,4 12 13,2 4 4,7 30 32,9

Аденома ОЩЖ 52 4 7,6 2 3,9 1 1,8 7 13,5
Рак ОЩЖ 10 1 10 1 10 1 10 3 30
Всего 153 19 12,4 15 9,8 6 4,2 40 26
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представлена в таблице 1, согласно которой пепти-
ческая язва чаще встречается у больных с гипер-
плазией ОЩЖ.

При сравнении кальциемии и паратиринемии, 
между двумя группами больных ПГПТ с пептиче-
ской язвой и без таковой достоверных отличий не 
обнаружено. Следовательно, эти два ведущих па-
тофизиологических фактора ПГПТ, очевидно, не 
играют патогенетической роли в формировании 
пептической язвы при ПГПТ. Анализируя сочетан-
ную патологию у больных ПГПТ, нельзя не сказать 
о некоторых хронических или острых панкреати-
тах и калькулезном холецистите у больных ПГПТ, 
а также об артериальной гипертензии у соответ-
ствующих больных. Вместе с тем и в настоящее 
время, несмотря на множество исследований, по-
священных этому вопросу, он остается нерешен-
ным. Совершенно очевидно, что этот вопрос так 
же, как и вся проблема ассоциированной патоло-
гии при ПГПТ, нуждается в дальнейшем глубоком 
изучении. Особенно это касается тех сопутствую-
щих болезней и синдромов, которые служат если 
не прогностическим, то, по крайней мере, очень 
существенным фактором, определяющим непо-
средственные и отдаленные результаты хирурги-
ческого лечения ПГПТ. К ним, прежде всего, отно-
сятся вышеуказанные патологии. Отсюда можно сде- 
лать практический вывод, который состоит в том,  
что определенные болезни и синдромы, в особен-
ности упомянутые выше желудочно-кишечные  
и желчевыводящие, и заболевания поджелудочной 
железы, нужно рассматривать как клинические 
маркеры ПГПТ, т. е. как признаки, позволяющие за-
подозрить ПГПТ и диктующие необходимость со-
ответствующего обследования. 

Правильность данного объяснения подтверж-
дается следующим клиническим наблюдением 
(рисунки 1, 2). 

Больная К., 37 лет (история болезни № 2297/72)  
поступила в отделение хирургической гастроэнтеро-
логии и эндокринологии НГ МЗ КР21.01.2011 года. 

Направительный диагноз: Гиперпаратиреоз 
(костная форма), патологический перелом с/тре-
ти правой плечевой кости. Больная жаловалась 
на резчайшую слабость, тошноту, рвоту, плохой 
аппетит, плохой сон. Сильные боли в костях конеч-
ностей, почти во всех суставах особенно в круп-
ных, позвоночнике, а также в области перелома,  
с/трети правой плечевой кости, головную боль  
и боль в мышцах, выпадение волос, ломкость ног-
тей, нарушение походки при движении из-за силь-
ных болей в суставах, боль в эпигастральной облас- 
ти, жажду. Около двух лет назад боли периодиче-
ски беспокоили в костях, суставах и мышцах, лег-

кая слабость, но больная не обращала внимания. 
Примерно за четыре месяца до поступления в кли-
нику больная стала отмечать появление боли в вы-
шеотмеченных местах, которые прогрессировали. 
Были отмечены также и другие жалобы. 

В декабре 2009 г. при легком падении получила 
перелом с/трети правой плечевой кости без сме-
щения, остеосинтез с помощью металлической 
пластины, через четыре месяца больная повторно 
сломала плечевую кость в том же месте, наложе-
на гипсовая повязка. Травматологами заподозрена 
патология околощитовидных желез (ОЩЖ). Боль-
ная была направлена к хирургу-эндокринологу, где 
установлен диагноз ПГПТ, костная форма, пато-
логический перелом средней трети правой плече-
вой кости. Больная госпитализирована в клинику 
в отделение ХГЭ и ЭНГ для уточнения диагноза 
и ревизии ОЩЖ. При поступлении – состояние 
средней тяжести. Больная истощена, бледна, 
тургор кожи и мышц снижен. Кожные покровы  
и слизистые сухие, в психоневрологическом стату-
се обращали внимание на некоторую заторможен-
ность, вялость, адинамию. На вопросы отвечает 
неохотно, односложно, но адекватно. Тонус мышц 
и сухожильные рефлексы снижены, с трудом са-
мостоятельно встает и ходит. Пассивные дви-
жения в суставах ограничены из-за болей, дефор-
мации костей и суставов при этом нет. Дыхание 
везикулярное, перкуторно легочной звук, легкая 
одышка (22–24 дыхания в одну минуту). Границы 
сердца в норме, тоны ясные шумов нет, ритм пра-
вильный ЧСС 90 в минуту, А/Д 120/80 мм рт. ст.  
Язык сухой, обложен по краям белым налетом, 
живот не вздут, в дыхании участвует. Живот 
при пальпации мягкий, безболезненный. Печень  
и селезенка не увеличены. Симптом Пастернац-
кого отрицателен с обеих сторон, умеренная по-
лиурия (суточный диурез до 3-х литров). Данные 
рентгенологического исследования: остеопороз, 
резорбция кортикального слоя всех длинных и ко-
ротких трубчатых костей, субпериостальная ре-
зорбция ногтевых фаланг кистей стоп, с наличием 
свежего перелома с/трети плечевой кости.

Заключение: гормональная спондилопатия  
с патологическим переломом кости, гиперпарати-
реоидная остеодистрофия. ЭКГ-ритм синусовый 
94 в минуту, горизонтальное положение электри-
ческой оси сердца, изменения в сердце, свидетель-
ствующие об электролитном дисбалансе. Невро-
логом отмечены полинейропатия, токсическая 
энцефалопатия. 

ОАК: Эртитроциты – 3,9·10 г/л – 5,7·10 г/л, 
гемоглобин – 119 г/л, ЦП – 0,9%, э-1, п-3, с-60, л-30, 
м-6, СОЭ 7 мм/ч.
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Биохимический анализ крови: общий белок –  
80,6 г/л; сахар – 5,4 ммоль/л; Са – 3,8 ммоль/л; Ка- 
лий – 5,1 ммоль/л; билирубин – 18,4 ммоль/л; пря- 
мой – 0, непрямой – 18,4 ммоль/л; общая фосфота- 
за – 116 нмоль/с. л; щелочная фосфотаза (ЩФ) –  
476 нмоль/с. л; кислая фосфотаза (КФ) – 59 нмоль/с. л;  
кретинин – 40 мкмоль/л.

ОАМ: относительная плотность мочи – 1016; 
лейкоциты – 3-3-4; эпителий 1-2-1 в поле зрения; 
сахар и белок отрицательны; ураты +++, бакте-
рии ++.

УЗИ ОЩЖ: в проекции отхождения общей 
сонной артерии лоцируется гипоэхогенное образо-
вание с четкими контурами 5,0×3,5×2,5 см. 

Заключение. Аденома правой нижней пара-
щитовидной железы. 

Принято решение, после предварительной 
подготовки произвести операцию ревизию ОЩЖ, 
во время которой обнаружена и удалена аденома 
ОЩЖ, расположенная у нижнего полюса правой 
доли щитовидной железы, частично ныряющая за 
грудину. В других ОЩЖ макроскопические измене-
ния не выявлены. 

На гистологии № 11225-30: Аденома ОЩЖ.
Послеоперационный период протекал удов-

летворительно. Вместе с тем кальциемия уже че-
рез трое суток (после предварительной подготов-
ки) после операции снизилась с 3,8 ммоль/л на  
2,4 ммоль/л, фосфор поднялся с 0,62 на 0,89 ммоль/л,  
что сопровождалось легкими явлениями гипокаль-
циемии (парестезии в области лица, губ и кончиков 
пальцев). После операции на 9-е сутки общее сос- 
тояние и самочувствие стали вполне удовлетвори-
тельными. Кальциемия 2,2–2,5 ммоль/л. Послеопе-
рационный период протекал гладко. Рана зажила 
первичным натяжением. Больная выписана домой 
с выздоровлением.
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ДИНАМИКА РЕЗУЛЬТАТОВ ТЕСТА СПИЛБЕРГЕРА – ХАНИНА  

И БИОЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ МОЗГА  

ПРИ ИНТЕНСИВНОМ СНИЖЕНИИ ВЕСА СПОРТСМЕНАМИ-БОДИБИЛДЕРАМИ

С.А. Салехов, А.М. Маратова 

Анализируются результаты теста Спилбергера – Ханина и исследования биоэлектрической активности 
мозга на фоне прогрессирующей эндогенной интоксикации, обусловленной нарушением белоксинтезиру-
ющей и детоксикационной функций печени при снижении веса спортсменами-бодибилдерами. 

Ключевые слова: снижение веса; бодибилдинг; электроэнцефалография; тест Спилбергера; эндотоксикоз; 
тревожность.

Вне зависимости от того, проводится ли тре-
нировка, идет предсоревновательный или соревно-
вательный период, проходит ли реабилитация пос- 
ле соревнований психологический фон спортсмена 
имеет большое значение. Во время каждого из перио- 
дов он меняется, более того, он индивидуален [1, 2]. 

Большое значение имеет снижение веса в ви-
дах спорта, где соревнования проводятся в различ-
ных весовых категориях, поскольку выступление  
в более легкой весовой категории позволяет спорт- 
смену показать и более высокий результат [3, 4].

В межсоревновательный период спортсмены-
бодибилдеры интенсивно набирают вес за счет мы-
шечной массы для достижения высоких результа-
тов, а перед соревнованиями снижают вес на 15–25 
кг в течение 1,5–2,5 месяцев, что позволяет успеш-
но выступать на соревнованиях в более легких ве-
совых категориях.

Во время снижения веса отмечается пере-
стройка функционального состояния всех органов 
и систем организма, что сказывается на их функ-
циональном состоянии. Во время снижения веса 
отмечаются раздражение, заторможенность, нару-
шение сна, жажда, субъективный дискомфорт, по-
является неприятный запах ацетона изо рта, пота 
и мочи, что свидетельствует о нарушениях обмен-
ных процессов и развитии эндотоксикоза [4, 5].

Цель данного исследования – изучение влия- 
ния эндотоксикоза, обусловленного катаболиче-
ским кетоацидозом, на психоэмоциональное со-
стояние и динамику биоэлектрической активности 
мозга во время интенсивного снижения веса спор-
тсменами-бодибилдерами.

Материалы	 и	 методы	 исследования.	В ос-
нову данного сообщения положен анализ результа-
тов теста на тревожность (Спилбергера – Ханина)  


