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Аннотация
Обоснование. В настоящее время активно обсуждается связь между патологией сердечно-сосудистой системы и повышением уровня пара-
тиреоидного гормона (ПТГ) при первичном гиперпаратиреозе (ПГПТ), включая взаимосвязь между ПТГ и уровнем альдостерона.
Материалы и методы. В исследование включены 40 пациентов в возрасте от 18 до 70 лет с подтвержденным диагнозом ПГПТ. У всех боль-
ных определены лабораторные показатели (ПТГ, показатели кальций-фосфорного обмена, ренин и альдостерон плазмы), рассчитано альдо-
стерон-рениновое соотношение (АРС) до и через 2 нед после паратиреоидэктомии.
Результаты. Хотя бы одним сердечно-сосудистым заболеванием (ССЗ) страдали 60% пациентов, гипертоническая болезнь (ГБ) встречалась 
наиболее часто. Пациенты с ССЗ в сравнении с больными ПГПТ без ССЗ были старше (61 и 41 год соответственно; p<0,001), а также имели бо-
лее низкое АРС (1,78 и 5,42 соответственно; р=0,030) и более высокий индекс массы тела (28,9 и 21,9 кг/м2 соответственно; р<0,001), а больные 
ПГПТ и ГБ в сравнении с пациентами с нормальным артериальным давлением были старше (63 и 41 год соответственно; р<0,001), имели боль-
ший индекс массы тела (28,1 и 23,5 кг/м2 соответственно; р=0,005), более низкий показатель АРС (1,46 и 5,82 соответственно; р=0,001), а также 
более высокие уровни ренина плазмы (109,2 и 20,3 пг/мл соответственно; р=0,007) и общего кальция сыворотки крови (2,84 и 2,71 ммоль/л 
соответственно; р=0,041). При корреляционном анализе установлено, что у больных ПГПТ и ССЗ концентрация альдостерона ассоциирована 
с уровнем суточной кальциурии (r=0,829, p=0,042), а у больных с манифестным ПГПТ и ССЗ уровень альдостерона коррелировал с уровнем 
ионизированного кальция (r=-0,812, p=0,05). При сравнении показателей ренина, альдостерона и АРС до и через 2 нед после паратиреоид-
эктомии значимых различий не выявлено. Однако в послеоперационном периоде различий в уровне ренина и АРС среди больных ПГПТ и 
ГБ и без ГБ не обнаружено.
Заключение. В проведенном исследовании мы выявили более высокие уровни ренина плазмы и общего кальция сыворотки крови у паци-
ентов с ПГПТ и ГБ по сравнению с пациентами с нормальным артериальным давлением. Также мы обнаружили связь между альдостероном 
в плазме и уровнями ионизированного кальция и кальция в суточной моче. Однако выявленные взаимосвязи показателей ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы и кальций-фосфорного обмена требуют дальнейших исследований.
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Введение
Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) является одной из 

наиболее частых причин гиперкальциемии [1], на 1 тыс. 
населения встречается от 1 до 21 случая ПГПТ [2]. Заболе-
вание характеризуется гиперпродукцией паратиреоидного 
гормона (ПТГ) одной или несколькими околощитовид-
ными железами (ОЩЖ) [3]. К клиническим проявлениям 
ПГПТ относятся поражения основных органов-мишеней 
ПТГ – костей, почек и верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта [4, 5]. Однако в последнее время все чаще об-
суждаются неклассические проявления ПГПТ, включая по-
ражения нервной и сердечно-сосудистой системы (ССС).

В настоящее время активно изучается связь между пато-
логией ССС и уровнем как ПТГ, так и кальция крови. Еще в 
1985 г. M. Crass и соавт. описали эффект увеличения времени 
изометрического сокращения при введении больших доз ре-

комбинантного ПТГ, что позволило предположить наличие 
рецепторов к ПТГ в миокарде [6]. Наличие рецепторов ПТГ в 
ССС делает возможным его участие в нарушении моделиро-
вания сердца и сосудов в условиях его гиперпродукции [7]. 
Так, в исследовании S. Pilz и соавт. показано, что уровень ПТГ 
является стойким предиктором сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) и сердечно-сосудистой смертности у паци-
ентов, перенесших эндоваскулярную ангиографию [8]. Похо-
жие результаты получены и в исследовании H. Kato и соавт., 
где увеличение риска смертности от всех причин отмечалось 
у пациентов с более высоким уровнем ПТГ [9]. Кроме того, 
есть данные, которые указывают на ассоциацию между уров-
нем ПТГ и показателями артериального давления (АД) [10]. 
Такой эффект может быть связан в том числе с экспресси-
ей рецепторов ПТГ в клетках клубочковой зоны коры над-
почечников [11]. Альдостерон и альдостерон-рениновое 
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Background. The relationships between renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) and elevated parathyroid hormone levels in primary 
hyperparathyroidism (PHPT) is being actively discussed. But the way how parathyroid hormone interacts with renin and aldosterone currently is not 
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Materials and methods. Forty patients aged 18 to 70 years with a confirmed diagnosis of PHPT were involved in the study. All patients were tested for the main 
parameters of phosphorus-calcium metabolism and the RAAS parameters (plasma renin, plasma aldosterone) before and 2 weeks after parathyroidectomy.
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associated with the level of 24-hour urinary calcium (r=0.829, p=0.042), and in patients with symptomatic PHPT and CVD, the level of aldosterone 
correlated with the level of ionized calcium (r=-0.812, p=0.05). We found no significant differences between the levels of renin, aldosterone and ARR 
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Conclusion. In our study we found that the levels of plasma renin and serum total calcium were higher in patients with PHPT and hypertension 
compared to patients with normal blood pressure. Also, we found the associations between plasma aldosterone and levels of ionized calcium 
and 24-hour urinary calcium. But the relationships between RAAS parameters and parameters of phosphorus-calcium metabolism need further 
investigations.

Keywords: primary hyperparathyroidism, renin-angiotensin-aldosterone system, hypercalcemia, cardiovascular system
For citation: Yanevskaya LG, Pogosian KA, Semenova AN, Chernikov RA, Buzanakov DM, Belyaeva OD, Grineva EN, Karonova TL. The activity of the 
renin-angiotensin-aldosterone system before and after parathyroidectomy in patients with primary hyperparathyroidism. Consilium Medicum. 
2021;23(12):914–919. DOI: 10.26442/20751753.2021.12.201235

Черников Роман Анатольевич – д-р мед. наук, зав. отд-нием 
эндокринологии и эндокринной хирургии, врач-хирург, онколог 
КВМТ им. Н.И. Пирогова ФГБОУ ВО СПбГУ. E-mail: yaddd@yandex.ru; 
ORCID: 0000-0002-3001-664X; SPIN-код: 7093-1088

Roman A. Chernikov – D. Sci. (Med.), Saint Petersburg State University 
Pirogov Clinic of High Medical Technologies. E-mail: yaddd@yandex.ru; 
ORCID: 0000-0002-3001-664X; SPIN code: 7093-1088

Бузанаков Дмитрий Михайлович – врач-хирург отд-ния 
эндокринологии и эндокринной хирургии, аспирант КВМТ  
им. Н.И. Пиро го ва ФГБОУ ВО СПбГУ. 
E-mail: dmitrybuzanakov@gmail.com; ORCID: 0000-0001-8350-8376

Dmitrii M. Buzanakov – Graduate Student, Saint Petersburg State 
University Pirogov Clinic of High Medical Technologies. 
E-mail: dmitrybuzanakov@gmail.com; ORCID: 0000-0001-8350-8376

Беляева Ольга Дмитриевна – д-р мед. наук, вед. науч. сотр. НИЛ 
метаболического синдрома, проф. каф. внутренних болезней ФГБУ 
«НМИЦ им. В.А. Алмазова», проф. каф. факультетской терапии 
с курсом эндокринологии, кардиологии и функциональной 
диагностики им. Г.Ф. Ланга с клиникой ФГБОУ ВО «Первый СПб ГМУ 
им. акад. И.П. Павлова». E-mail: olgad.bel@gmail.com; 
ORCID: 0000-0002-5349-2227; SPIN-код: 8836-4768

Olga D. Belyaeva – D. Sci. (Med.), Almazov National Medical Research 
Centre, Pavlov First Saint Petersburg State Medical University. 
E-mail: olgad.bel@gmail.com; ORCID: 0000-0002-5349-2227; 
SPIN code: 8836-4768

Гринева Елена Николаевна – д-р мед. наук, проф. каф. 
эндокринологии, дир. Института эндокринологии ФГБУ «НМИЦ 
им. В.А. Алмазова», проф. каф. факультетской терапии с курсом 
эндокринологии, кардиологии и функциональной диагностики 
им. Г.Ф. Ланга с клиникой ФГБОУ ВО «Первый СПб ГМУ им. акад.  
И.П. Пав лова». E-mail: grineva_e@mail.ru; 
ORCID: 0000-0003-0042-7680; SPIN-код: 2703-0841

Elena N. Grineva – D. Sci. (Med.), Almazov National Medical Research 
Centre, Pavlov First Saint Petersburg State Medical University. 
E-mail: grineva_e@mail.ru; ORCID: 0000-0003-0042-7680; 
SPIN code: 2703-084

Каронова Татьяна Леонидовна – д-р мед. наук, гл. науч. сотр., рук. 
НИЛ клинической эндокринологии, проф. каф. эндокринологии 
ФГБУ «НМИЦ им. В.А. Алмазова», проф. каф. факультетской терапии 
с курсом эндокринологии, кардиологии и функциональной 
диагностики им. Г.Ф. Ланга с клиникой ФГБОУ ВО «Первый СПб ГМУ 
им. акад. И.П. Павлова». E-mail: karonova@mail.ru; 
ORCID: 0000-0002-1547-0123; SPIN-код: 3337-4071

Tatiana L. Karonova – D. Sci. (Med.), Almazov National Medical Research 
Centre, Pavlov First Saint Petersburg State Medical University. 
E-mail: karonova@mail.ru; ORCID: 0000-0002-1547-0123; 
SPIN code: 3337-4071



CONSILIUM MEDICUM. 2021;23(12):914–919.916

https://doi.org/10.26442/20751753.2021.12.201235ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ

соотношение (АРС), как известно, – строгие предикторы 
возникновения сердечно-сосудистых катастроф. Сочетание 
факторов в виде повышения ПТГ и усиления активации ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) может 
увеличивать их неблагоприятное воздействие на ССС.

С другой стороны, в нормальной ткани ОЩЖ и в их аде-
номах обнаружены рецепторы к ангиотензину II 1-го типа 
и минералокортикоидные рецепторы, что делает возмож-
ным стимуляцию продукции ПТГ при увеличении актив-
ности РААС [12]. Такие взаимодействия между гормонами 
прослеживаются в том числе у больных ПГПТ в сочетании 
с альдостеронизмом.

Дополнительно в литературе имеются единичные указа-
ния на тот факт, что нормализация уровня ПТГ после опе-
ративного лечения ПГПТ приводит к снижению уровня 
альдостерона и регрессу изменений со стороны сердца и 
сосудов [13, 14], а у больных первичным альдостеронизмом 
при снижении концентрации альдостерона происходит 
нормализация продукции ПТГ [15–18].

Таким образом, взаимное влияние ПТГ и альдостерона 
как маркеров, участвующих в патогенезе ССЗ, представля-
ет как научный, так и клинический интерес, но остается до 
конца не изученным, особенно в условиях ПГПТ.

Цель исследования – оценить активность РААС у боль-
ных с различными клиническими формами ПГПТ до и 
пос ле хирургического лечения.

Материалы и методы
Пациенты. Проанализированы истории болезней 

209  пациентов с подтвержденным лабораторным диагно-
зом ПГПТ, находившихся на обследовании в медицинских 
центрах Санкт-Петербурга в период с сентября 2019 по май 
2021 г. В проспективное исследование включены 40 боль-
ных в возрасте от 18 до 70 лет. Клинико-анамнестические 
данные, показатели антропометрического обследования, 
а также результаты лабораторного и инструментального 
исследований оценены до и через 2 нед после селектив-
ной паратиреоидэктомии (ПТЭ). Диагноз ПГПТ больным 
устанавливался согласно имеющимся клиническим реко-
мендациям [4] с учетом уровня ПТГ, общего (Саобщ) и ио-
низированного (iСа) кальция, фосфора, альбумина крови, 
25-гидроксивитамина D [25(ОН)D], суточной кальциурии, 
креатинина крови и данных расчетной скорости клубочко-
вой фильтрации (рСКФ).

Критериями исключения являлись семейные формы 
ПГПТ, семейная гипокальциурическая гиперкальциемия, 
синдром множественной эндокринной неоплазии, хрони-
ческие заболевания в фазе декомпенсации или тяжелой 
степени выраженности, некомпенсированный гипо- и ги-
пертиреоз, неконтролируемая артериальная гипертензия 
(АД≥150/90 мм рт. ст.), наличие в анамнезе кардиомиопатии, 
гемодинамически значимых врожденных или приобретен-
ных пороков сердца, миокардитов, хронической сердеч-
ной недостаточности II–IV функционального класса (ФК) 
по NYHA и/или 2а, 2b и 3-й стадии, ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), проявляющаяся в виде стенокардии напряже-
ния выше II ФК, ранее перенесенные сердечно-сосудистые 
катастрофы (инфаркт миокарда, острое нарушение мозго-
вого кровообращения, тромбоэмболия легочной артерии), 
наличие аортокоронарного шунтирования и эндоваскуляр-
ной ангиопластики в анамнезе, персистирующая или посто-
янная форма фибрилляции предсердий, патология почек 
со снижением СКФ ниже 45 мл/мин/1,73 м2, пациенты на 
перитонеальном диализе или гемодиализе, беременность и 
лактация и прием глюкокортикоидов.

Показания к ПТЭ определены у всех 40 пациентов, вклю-
ченных в исследование, однако оперативное лечение в пе-
риод наблюдения проведено только 36 пациентам. От ПТЭ 
отказались 4 больных, они получали медикаментозную те-
рапию, направленную на нормализацию уровня кальция.

Исследование одобрено этическим комитетом ФГБУ 
«НМИЦ им. В.А. Алмазова». Все пациенты подписали до-
бровольное информированное согласие на участие в дан-
ном исследовании. Все процедуры проведены в соответ-
ствии с Хельсинкской декларацией.

Лабораторные тесты. Биохимические параметры  [Саобщ 
(2,15–2,65 ммоль/л), iСа (1,11–1,32 ммоль/л), фос фор  
(0,81–1,45 ммоль/л), суточная кальциурия (2,5–
7,5   ммоль/л), креатинин (53,0–97,0 мкмоль/л), щелочная 
фосфатаза (<105 Ед/л)] были оценены с помощью анали-
затора Architect c8000 (Abbott Laboratories). Интактный 
ПТГ (15,0–65,0 пг/мл) определен с помощью иммунохеми-
люминесцентного метода (ECLIA, Cobas, Roche Diagnostics 
GmbH). Уровень 25(OH)D (30–100 нг/мл) определен имму-
нохемилюминесцентным методом на анализаторе Architect 
i2000SR (Abbott Laboratories). Согласно клиническим ре-
комендациям Российской ассоциации эндокринологов 
за нормальный уровень обеспеченности принимают зна-
чения 25(ОН)D≥30 нг/мл. Показатель СКФ рассчитан по 
формуле MDRD. Концентрации ренина (2,14–61,83 пг/мл) 
и альдостерона (13,37–233,55 пг/мл) плазмы крови опреде-
лялись методом иммуноферментного анализа (ELISA, DRG 
Instruments GmbH). Интервал 0,52–37,83 был принят за ре-
ферентные значения АРС.

Статистический анализ данных выполнен с помощью 
пакета программ SPSS версии 28.0.0 (IBM, NY, USA). Боль-
шинство параметров имело ненормальное распределение, 
в связи с чем для анализа использованы непараметри-
ческие критерии. Количественные параметры описаны с 
помощью медианы (Ме) и 25, 75-го квартилей. Для срав-
нения количественных параметров среди групп пациентов 
использован критерий Манна–Уитни. Уровень значимости 
считался статистически достоверным при р<0,05. Дискрет-
ные показатели сравнивались с помощью критерия χ2 (для 
бинарных показателей применен точный критерий Фише-
ра). Сравнительный анализ данных до и после ПТЭ прово-
дился с использованием критерия Вилкоксона, корреляци-
онный анализ – по методу Спирмена.

Таблица 1. Общая характеристика больных ПГПТ

Параметры Абс. (%)

Возраст, лет 58 [47; 63]*

Возраст старше 55 лет 24 (60)

Пол (женский/мужской) 39 (97,5)/1

ИМТ, кг/м2 (норма 18,5–24,9) 26,8 [21,9; 30,8]*

ССЗ 24 (60)

ГБ 21 (52,5)

ИБС 2 (5)

Нарушения проводимости 6 (15)

Нарушения ритма 3 (7,5)

Атеросклероз брахиоцефальных артерий 4 (10)

Нарушения углеводного обмена 6 (15)

НТГ 3 (7,5)

СД 2 3 (7,5)

Повышенная масса тела 25 (62)

Избыточная масса тела 16 (40)

Ожирение 1-й степени 6 (15)

Ожирение 2-й степени 3 (7,5)

Прием медикаментозной терапии,  
влияющей на РААС

21 (52,5)

ИАПФ и БРА 13 (32,5)

Петлевые диуретики 4 (10)

ИАПФ/БРА + диуретики 4 (10)

Примечание. НТГ – нарушение толерантности к глюкозе, СД 2 – сахарный диабет 2-го типа, 
БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II. *Me [25Q; 75Q].
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Результаты
В исследование включены 40 человек: 1 мужчина и 39 жен-

щин. Возраст пациентов варьировал от 22 до 70 лет, медиана 
возраста составила 58 лет, при этом 60% пациентов были 
старше 55 лет. Основные характеристики включенных в ис-
следование больных ПГПТ представлены в табл. 1, 2.

Анализ клинических, лабораторных и инструментальных 
данных больных показал, что клинически ПГПТ был пред-
ставлен как в виде манифестной формы, так и в виде асимп-
томного течения заболевания. Манифестным ПГПТ считался 
при наличии клинических проявлений со стороны костной 
системы (фиброзно-кистозный остеит, патологические пере-
ломы), наличие кальцификации тканей (преимущественно 
нефрокальциноз/нефролитиаз), а также эрозивных пораже-
ний верхних отделов желудочно-кишечного тракта, выяв-
ленных в стадии обострения на момент постановки диагноза. 
Манифестный ПГПТ диагностирован у 26 (60%) больных, в 
то время как асимптомный вариант течения ПГПТ встречал-
ся у 14 (40%) пациентов. Манифестный ПГПТ был представ-
лен преимущественно поражением почек (в 92% случаев) в 
виде нефролитиаза (21 человек, 87,5%). У 1 пациента выявлен 
нефрокальциноз (4,2%), а у 2 – комбинация нефролитиаза и 
нефрокальциноза (8,3%). Поражение скелета всегда встре-
чалось в рамках смешанной (костная + почечная) формы  
(6 пациентов, 23,1%) и проявлялось в виде патологических 
переломов (3 человека) или фиброзно-кистозного остеита 
(3 человека). Кроме того, у 1 больного ПГПТ манифестиро-
вал в виде рецидивирующего сиалолитиаза (3,8%). Исходные 
биохимические показатели больных ПГПТ, включенных в 
исследование, см. в табл. 2.

При сравнении больных с манифестным и асимптомным 
вариантом течения ПГПТ были отмечены более низкие по-
казатели массы тела и индекс массы тела (ИМТ) у лиц с 
клиническим течением ПГПТ (55 и 67 кг соответственно; 
р=0,03; 25,4 и 29,9 кг/м2 соответственно; р=0,013) и отсут-
ствие достоверных различий в лабораторных показателях.

При корреляционном анализе по Спирмену выявлены 
ожидаемые связи ПТГ с размерами образования ОЩЖ, 
уровнем Саобщ и фосфора крови, однако связей между 
уровнем ренина, альдостерона, АРС и показателями каль-
ций-фосфорного обмена вне выявлено.

Нами установлено, что у 23 из 40 больных ПГПТ об-
наружены ССЗ, а именно: у 21 больного имелась гипер-
тоническая болезнь (ГБ), у 2 – ИБС в виде стенокардии 
напряжения I ФК (1 человек) и II ФК (1 человек). У 6 вы-
явлены нарушения проводимости, из которых в 5 случаях 
наблюдалась транзиторная атриовентрикулярная блокада 

1-й  степени и в 1 случае – синдром слабости синусового 
узла в виде синоатриальной блокады. Нарушения ритма 
выявлены у 3 пациентов, а у 4 диагностирован атероскле-
роз брахиоцефальных артерий. Обнаружено, что встречае-
мость ССЗ не зависела от варианта течения ПГПТ в иссле-
дованной группе больных.

Больные ПГПТ с наличием ССЗ и без сопоставлены друг 
с другом. Установлено, что пациенты с имеющимися ССЗ 
были старше пациентов без них (61 и 41 год соответствен-
но; p<0,001), а также имели более низкое значение АРС 
(1,78 и 5,42 соответственно; р=0,030) и более высокий по-
казатель ИМТ (28,9 и 21,9 кг/м2 соответственно; р<0,001). 
Медиана уровня ренина плазмы у пациентов с ССЗ соста-
вила 45,2 пг/мл, тогда как у пациентов без ССЗ – 21,1 пг/мл,  
однако различие являлось статистически незначимым 
(р=0,08). Другие исследуемые параметры, включая ПТГ, 
значимо не различались между группами (табл. 3). Стоит 
отметить, что среди пациентов с ССЗ нарушения углевод-
ного обмена встречались в 26% случаев, тогда как у всех 
пациентов без ССЗ уровень гликемии был в норме, однако 
при проведении статистического анализа данное различие 
было незначительным (р=0,074).

При проведении корреляционного анализа среди боль-
ных с патологией ССС выявлена сильная ассоциация уров-
ня альдостерона с уровнем суточной кальциурии (r=0,829, 
p=0,042), а в группе больных с манифестным ПГПТ и ССЗ – 
уровня альдостерона с уровнем iCa (r=-0,812, p=0,05).

Учитывая, что ГБ была наиболее частой патологией со 
стороны ССС у больных ПГПТ, нами проанализированы 
изучаемые параметры в зависимости от уровня АД. Уста-
новлено, что возраст больных ПГПТ с ГБ оказался выше 
(63 и 41 год соответственно; р<0,001) и ИМТ больше  
(28,1 и 23,5 кг/м2 соответственно; р=0,005), чем у лиц с нор-
мальным значением АД. Также для больных артериальной 
гипертензией был характерен более высокий уровень ре-
нина плазмы (109,2 и 20,3 пг/мл соответственно; р=0,007) 
и, следовательно, более низкий показатель АРС (1,46 и 5,82 
соответственно; р=0,001), а также более высокий уровень 
Саобщ (2,84 и 2,71 ммоль/л соответственно; р=0,041). Необ-
ходимо отметить, что большинство больных ПГПТ с ГБ 

Таблица 2. Исходные биохимические показатели больных 
ПГПТ

Параметры Ме [25Q; 75Q] Нормальные 
значения

ПТГ, пг/мл 185,0 [122,9; 285,3] 15,0–65,0

iСа, ммоль/л 1,43 [1,37; 1,47] 1,11–1,32

Саобщ, ммоль/л 2,79 [2,65; 2,97] 2,15–2,55

Альбумин, г/л 44,8 [40,8; 48,1] 34–48

Са, скорректированный на 
альбумин, ммоль/л

2,78 [2,59; 3,02] 2,15–2,55

Фосфор, ммоль/л 0,90 [0,79; 1,04] 0,81–1,45

Щелочная фосфатаза, Ед/л 101,8 [66,7; 130,3] <105,0

Суточная кальциурия, 
ммоль/сут

6,2 [5,0; 9,1] 2,5–7,5

Креатинин, мкмоль/л 66,5 [62,0; 76,3] 50,0–97,0

СКФ, мл/мин/1,73 м2 84 [70; 91] >90

25(OH)D, нг/мл 25,0 [14,8; 36,5] 30,0–100,0

Ренин, пг/мл 34,9 [16,8; 68,6] 2,14–61,83

Альдостерон, пг/мл 109,6 [63,1; 163,4] 13,37–233,55

АРС 3,33 [1,44; 7,27] 0,52–37,83

Таблица 3. Характеристика больных ПГПТ в зависимости  
от наличия или отсутствия ССЗ

Параметры
Ме [25Q; 75Q]

р
ССЗ (+), n=23 ССЗ (-), n=17

Возраст, лет 41 [61; 66] 41 [33; 57] <0,001

ИМТ, кг/м2 28,9 [26,7; 33,3] 21,9 [18,5; 26,0] <0,001

Нарушение  
углеводного  
обмена, абс. (%)

6 (26) – 0,074

Размер аденомы, см 1,5 [1,1; 2,3] 1,5 [1,2; 2,1] 0,83

Саобщ, ммоль/л 2,81 [2,72; 2,98] 2,76 [2,63; 2,90] 0,42

iСа, ммоль/л 1,42 [1,36; 1,47] 1,44 [1,38; 1,49] 0,56

Са, корригирован-
ный на альбумин, 
ммоль/л

2,86 [2,56; 3,06] 2,72 [2,57; 3,07] 0,63

Фосфор, ммоль/л 0,88 [0,79; 1,00] 0,98 [0,76; 1,10] 0,56

Щелочная  
фосфатаза, Ед/л

106,1 [68,0; 156,5] 88,9 [56,7; 119,8] 0,20

Суточная кальци-
урия, ммоль/сут

6,5 [4,3; 11,0] 6,0 [5,2; 7,6] 0,78

СКФ, мл/мин/1,73 м2 85,0 [75,0; 88,9] 82,0 [66,0; 102,0] 0,83

Интактный ПТГ, 
пг/мл

169,1 [121,9; 270,6] 224,1 [116,2; 300,0] 0,71

25(ОН)D, нг/мл 31,0 [18,3; 42,3] 22,6 [13,1; 28,7] 0,12

Ренин, пг/мл 45,2 [21,1; 128,0] 21,1 [11,1; 51,8] 0,08

Альдостерон, пг/мл 85,1 [61,5; 148,9] 125,6 [94,0; 166,7] 0,28

АРС 1,78 [1,21; 4,90] 5,42 [3,01; 10,49] 0,030
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получали медикаментозную терапию, влияющую на РААС 
(ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента – 
ИАПФ или сартаны – 13 человек, диуретики – 4 человека, 
комбинация ИАПФ/сартанов и мочегонных – 4 человека), 
и показатели как кальций-фосфорного обмена, так и со-
стояния РААС оценивались на фоне антигипертензивной 
терапии.

В настоящее время у 17 больных ПГПТ через 2 нед после 
ПТЭ выполнен анализ активности РААС, из них 9 – па-
циенты с ПГПТ и ГБ. Из 36 прооперированных больных 
у 4 сохранялся повышенный уровень ПТГ с последующей 
нормализацией показателя на фоне терапии препаратами 
витамина D. Данные этих больных не учитывались при 
анализе. Нами не выявлено изменений в активности РААС 
у больных после ПТЭ, несмотря на нормализацию уровня 
кальция и ПТГ крови (табл. 4).

Как видно из представленных данных, у больных ПГПТ 
и ГБ после селективной ПТЭ наблюдалась нормализация 
уровня кальция, ПТГ крови, однако параметры активности 
РААС остались прежними по сравнению с исходными дан-
ными. Эти показатели не изменялись как в группе больных 
ГБ, так и у пациентов с ПГПТ с нормальным значением АД 
(ренин – 22,7 и 13,4 пг/мл соответственно; р=0,83; АРС – 
6,09 и 2,23 соответственно; р=0,62).

Обсуждение
Вопрос о взаимодействии между уровнем ПТГ и актив-

ностью РААС у больных ПГПТ до настоящего времени 
остается весьма дискутабельным. Принимая во внимание 
тот факт, что как ПТГ, так и активация РААС по отдель-
ности принимают участие в нарушении моделирования 
сердца и сосудов, оценка возможности активации РААС в 
условиях повышенного уровня ПТГ представляет научный 
и практический интерес.

По данным некоторых исследований, избыточная кон-
центрация ПТГ оказывает стимулирующее влияние на 
активность РААС. Существование такого эффекта может 
быть объяснено наличием рецепторов к ПТГ в клетках 
клубочковой зоны коры надпочечников [11]. Так, резуль-
таты исследования, проведенного J. Rosenberg и соавт. [19], 
продемонстрировали повышение выработки альдостерона 
под влиянием ПТГ. Вместе с тем исследование G. Bernini и 
соавт. [20] выявило существование положительной связи 
между концентрацией ренина, но не альдостерона, и ПТГ 
крови. В то же время применение рекомбинантного ПТГ 
(1–34) в исследовании Q. Hu и соавт. [21] у женщин с пост-
менопаузальным остеопорозом без ПГПТ не приводило к 
изменению уровня альдостерона, но было ассоциировано с 
повышением концентрации ренина в течение 48 нед лече-
ния. Дополнительно авторами установлена отрицательная 
корреляционная связь между альдостероном и Т-критери-
ем поясничного отдела позвоночника и шейки бедра. В то 
же время, по данным похожего исследования, внутривен-
ная инфузия рекомбинантного ПТГ (1–34) приводила к 
повышению экскреции метаболитов альдостерона с мочой 
при отсутствии изменений со стороны ренина [22].

В литературе встречаются публикации и об обратном 
влиянии, а именно альдостерона на уровень ПТГ. Так, со-
гласно исследованию J. Brown и соавт. [12] при инфузии 
ангиотензина II пациентам с ПГПТ и без него имело  место 
резкое повышение уровня ПТГ, тогда как прием капто-
прила возвращал значение ПТГ практически к исходным. 
Однако инфузия альдостерона такого эффекта не имела, и 
уровень ПТГ не изменялся. Авторами высказано предпо-
ложение, что альдостерон может влиять на уровень ПТГ в 
долгосрочной перспективе.

Таким образом, учитывая описанные взаимосвязи, ло-
гично предположить, что у больных ПГПТ в условиях из-
быточной продукции ПТГ можно наблюдать повышение 
активности РААС, длительное существование которой, 

как известно, может в свою очередь оказывать негативное 
влияние на показатели АД и параметры ремоделирования 
ССС. Так, результаты проведенных исследований демон-
стрируют положительную связь между ПТГ и уровнем аль-
достерона плазмы крови [23]. В других же исследованиях 
указывают на наличие положительной корреляции между 
уровнем ПТГ и концентрацией ренина плазмы крови [20]. 
Однако в литературе имеются результаты исследований, не 
выявившие таких взаимосвязей [20].

В настоящем исследовании связи между уровнем ПТГ и 
показателями активности РААС, включая уровень рени-
на, альдостерона и АРС, не установлено, что согласуется 
с имеющимися в литературе данными [24]. В то же время 
в группе пациентов с патологией ССС отмечена корреля-
ционная связь между уровнем альдостерона и уровнем су-
точной кальциурии, что согласуется с данным V. Chhokar и 
соавт. [25]. При анализе активности РААС было установле-
но, что для больных ПГПТ и ГБ характерны более высокий 
ИМТ, уровень кальция, более высокий уровень ренина и, 
соответственно, более низкий уровень АРС. Полученные 
результаты могут свидетельствовать о влиянии скорее вы-
сокого уровня кальция, чем самого ПТГ, на продукцию ре-
нина, что согласуется с данными литературы [25–27].

Анализ активности РААС после ПТЭ у включенных в 
наше исследование больных ПГПТ не выявил значимых 
изменений по сравнению с исходными данными. Схожие 
результаты получены в исследовании G. Bernini и соавт. 
[20], где уровень ренина плазмы крови и концентрация 
альдостерона мочи не изменялись в послеоперационном 
периоде. Однако стоит отметить, что в указанном иссле-
довании до ПТЭ имела место положительная корреляция 
уровня ренина с ПТГ, которая исчезла после оперативно-
го лечения. Также в исследовании А. Salahudeen и соавт. 
показано, что уровни альдостерона и ренина плазмы не 
были связаны ни с одним показателем кальций-фосфор-
ного обмена и не изменялись после хирургического лече-
ния ПГПТ [24]. Другие же авторы, напротив, сообщают о 
снижении уровня альдостерона, а также уровня ангиотен-
зина  II в раннем послеоперационном периоде у больных 
ПГПТ [13, 14, 28,  29]. В подтверждение этому можно при-
вести результаты, полученные Е.А. Добревой и соавт.  [28], 
которые установили снижение уровня альдостерона в 
раннем послеоперационном периоде у больных без тера-
пии препаратами ИАПФ или сартанами. Однако при кон-
троле показателей РААС через 12 мес авторами отмечено 
даже повышение уровня ренина и АРС по сравнению с 
исходными значениями. Такие неоднозначные результаты, 
вероятно, могут быть объяснены исходным наличием ар-
териальной гипертензии у больных и терапией, влияющей 
на активность РААС. Учитывая имеющиеся в литературе 
противоречия, становится очевидной необходимость про-
ведения дальнейших проспективных исследований с вклю-
чением большего количества больных ПГПТ.

Раскрытие информации. Авторы декларируют отсут-
ствие явных и потенциальных конфликтов интересов, свя-
занных с публикацией настоящей статьи.

Таблица 4. Показатели кальций-фосфорного обмена  
и активности РААС до и после ПТЭ у больных ПГПТ и ГБ (n=9)

Параметры
Ме [25Q; 75Q]

р
до ПТЭ после ПТЭ

ПТГ, пг/мл 201,0 [136; 312,0] 40,3 [15,1; 57,1] <0,001

Саобщ, ммоль/л 2,84 [2,72; 3,01] 2,30 [2,22; 2,35] <0,001

iСа, ммоль/л 1,44 [1,36; 1,50] 1,28 [1,20; 1,30] 0,003

Ренин, пг/мл 109,2 [36,1; 128] 22,7 [8,93; 70,4] 0,28

Альдостерон, пг/мл 85,8 [62,3; 179,1] 106,9 [58,6; 147,9] 0,59

АРС 1,46 [1,00; 2,17] 6,09 [1,74; 9,76] 0,91
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