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Хронический гипопаратиреоз: клиническая 
картина, осложнения заболевания и влияние  
на качество жизни 
Ковалева Е. В., Еремкина А. К., Мокрышева Н. Г.
ФГБУ "НМИЦ эндокринологии" Минздрава России, Москва, Россия.

Гипопаратиреоз — относительно редкая эндокринная патология, характеризующаяся дефицитом паратиреоидного гормона с развитием гипо-
кальциемии и гиперфосфатемии. 
По результатам анализа крупных баз данных Европы, США и стран Азии установлено, что длительное течение хронического послеоперацион-
ного и нехирургического гипопаратиреоза ассоциировано с множеством осложнений со стороны различных органов и систем. При гипопара-
тиреозе повышается риск патологии почек, в т.ч. почечной недостаточности, психоневрологических расстройств и инфекций. Частота и спектр 
осложнений гипопаратиреоза зависят от его этиологии. Так, для нехирургического гипопаратиреоза выявлены повышенные риски катаракты, 
сердечно-сосудистых заболеваний и переломов позвоночника, хотя патогенез развития данных нарушений остается не до конца изученным. 
Обсуждаются различные параметры минерального гомеостаза в контексте тех или иных осложнений. Больше данных накоплено по структур-
ной патологии почек (нефролитиаз, нефрокальциноз), обусловленной стойкой гиперкальциурией и приемом больших доз препаратов кальция 
и витамина D. 
В представленном обзоре суммирована информация о  клинических проявлениях и  осложнениях гипопаратиреоза, а  также предикторах их 
развития. 
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Chronic hypoparathyroidism: clinical manifestations, 
complications and impact on the quality of life 

Kovaleva E. V., Eremkina A. K., Mokrysheva N. G.
Endocrinology Research Centre, Moscow, Russia.

Hypoparathyroidism is a relatively rare endocrine disorder caused by the absence production of parathyroid hormone, leading to the classical biochemical 
features such as hypocalcaemia and hyperphosphataemia.
The data from Europe, the USA and Asian countries shows that the long course of chronic postsurgical and non-surgical hypoparathyroidism can lead to 
many complications from different organs and systems. Hypoparathyroidism increases the risk of kidney disease, including kidney failure, neuropsychiatric 
disorders and infections. The frequency and degree of disease complications depend on its etiology. Non-surgical hypoparathyroidism is associated with 
an increased risks of cataracts, cardiovascular diseases and vertebral fractures; however, the pathogenesis of these disorders is not fully understood. 
Various parameters of mineral homeostasis were discussed in the context of identified complications. For example, persistent hypercalciuria and intake 
of large doses of calcium and vitamin D supplements were associated with the structural pathology of the kidneys (nephrolithiasis, nephrocalcinosis).
This review covers the issue of the clinical manifestations and complications of chronic hypoparathyroidism, as well as predictors of their development.
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Введение 
Гипопаратиреоз  — относительно редкая эндо-

кринная патология, характеризующаяся дефицитом 
паратиреоидного гормона (ПТГ) с развитием гипо-
кальциемии и гиперфосфатемии.

Клиническая картина гипопаратиреоза разли-
чается в  зависимости от уровня кальция в  сыво-
ротке крови, а также от скорости его падения. Так, 
для острой гипокальциемии (даже при условии не-
большого снижения уровня кальция) характерно 
развитие судорожного синдрома, вплоть до тони-
ко-клонических судорог, удлинение интервала QT 
и нарушения сердечного ритма [1-7], ларинго/брон-
хоспазма и  ряда других проявлений. В  случае хро-
нического течения заболевания нередко наблюдает-
ся адаптация к низким уровням кальция сыворотки 
крови с отсутствием выраженной клинической кар-
тины даже при тяжелой гипокальциемии. 

Осложнения длительно существующего гипопа-
ратиреоза разнообразны и  затрагивают множество 
органов и  тканей [8-10]. По результатам исследова-
ний, проведенных в Дании, известно, что пациенты 
с  хроническим послеоперационным гипопаратире-
озом имеют повышенные риски почечной недоста-
точности, нефролитиаза, судорог, инфекционных 
заболеваний и  депрессии. Были проанализирова-
ны медицинские карты 688 пациентов, для группы 
сравнения случайным образом определены 3 конт
рольных случая относительно здоровых доброволь-
цев, сопоставимых по полу и  возрасту (n=2064). 
Примечательно, что несмотря на повышенные рис
ки ряда заболеваний, для пациентов с хроническим 
послеоперационным гипопаратиреозом отмечались 
меньшие риски переломов проксимального отдела 

плечевой кости (отношение рисков (HRadj) 0,24; 95% 
доверительный интервал (ДИ): 0,09-0,68) и верхних 
конечностей в целом (HR 0,69; 95% ДИ: 0,49-0,97), 
а  также рака желудочно-кишечного тракта (HRcrude 
0,63; 95% ДИ: 0,44-0,93). Общий риск развития он-
кологических заболеваний между группами не раз-
личался. В  данной работе не было отмечено повы-
шения риска смерти пациентов с  хроническим по-
слеоперационным гипопаратиреозом по сравнению 
с общепопуляционными показателями [11]. 

В другом датском исследовании проанализиро-
ваны данные 180 пациентов с  нехирургическим ги-
попаратиреозом (из них 123 пациента со статусом 
"жив": 85 пациентов с  идиопатическим гипопара-
тиреозом, 22 пациента с  синдромом ДиДжорджи, 
13  — с  аутосомно-доминантной гипокальциемией, 
2 — с аутоиммунным полигландулярным синдромом 
1 типа, 1  — с  семейным изолированным гипопара-
тиреозом) в  сравнении с  контрольной группой, со-
поставимой по полу и  возрасту (табл.  1). Авторами 
было отмечено повышение риска развития катарак-
ты (с более молодым возрастом манифестации, 53 vs 
60 лет), почечной недостаточности (в 6 раз по срав-
нению с  общей популяцией), сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) (в  т.ч. ишемической болезни 
сердца), судорог, риска госпитализаций с психонев-
рологическими заболеваниями, такими как депрес-
сия, и инфекционных заболеваний. Кроме того, по 
результатам исследования выявлено 3-кратное уве-
личение риска инфекций верхних отделов дыхатель-
ных путей (HR 2,90, 95% ДИ: 2,12-3,99). В то же вре-
мя для исследуемой когорты наблюдалось снижение 
риска развития онкологических заболеваний. Риски 
общей смертности у  пациентов с  нехирургическим 

Таблица 1
Риски осложнений хронического гипопаратиреоза по данным датского национального регистра 

 (адаптировано из работ Underbjerg L, et al. [7, 11, 12])

Показатели Хронический послеоперационный 
гипопаратиреоз, HR (95% ДИ)

Нехирургический гипопаратиреоз, HR 
(95% ДИ)

Смертность 0,98 (0,76-1,26) 1,25 (0,90-1,73)
Почечная недостаточность 3,10 (1,73-5,55)* 6,01 (2,45-14,75)*
Нефролитиаз 4,02 (1,64-9,90)* 0,80 (0,17-3,85)

 

Ишемическая болезнь сердца 1,09 (0,83-1,45)
 

2,01 (1,31-3,09)*
Инсульт 1,09 (0,73-1,64) 1,84 (0,95-3,54)

 

Аритмия 1,11 (0,79-1,57) 1,78 (0,96-3,30)
 

Судороги 3,82 (2,15-6,79)* 10,1 (5,4-18,7)*
Катаракта 1,17 (0,66-2,09)

 
4,21 (2,13-8,34)*

Психоневрологические заболевания 2,01 (1,16-3,50)* 2,45 (1,78-3,35)*
Инфекции 1,42 (1,20-1,67)* 1,94 (1,55-2,44)*
Переломы 1,03 (0,83-1,29)

 
1,40 (0,93-2,11)

 

Онкология 0,83 (0,61-1,13)
 

0,44 (0,24-0,82)*
Рак желудочно-кишечного тракта 0,63 (0,44-0,93)* 0,29 (0,07-1,25)

Примечание: * — P<0,05.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, HR — отношение рисков.
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гипопаратиреозом не отличались от общепопуляци-
онных [12].

В исследовании шотландской популяции (n=280 
пациентов с  хроническим гипопаратиреозом (116 
с  послеоперационным, 58  — с  гипомагниемией, 
106 — с нехирургическим гипопаратиреозом)) также 
определялись повышенные риски инфекционных 
(особенно кожи и легких) и ССЗ, а также почечной 
недостаточности (расчетная скорость клубочковой 
фильтрации <30 мл/мин/1,73  м2), психоневрологи-
ческих заболеваний по сравнению с общей популя-
цией, сопоставимой по полу и  возрасту. Те же ре-
зультаты в  отличие от датского исследования были 
получены и в отношении переломов [13]. 

В исследовании Underbjerg L, et al. проводил-
ся анализ предикторов развития осложнений у  па-
циентов с  хроническим гипопаратиреозом (n=459) 
[14]. В  данной работе риски ССЗ возрастали при 
длительности заболевания свыше 20 лет и  при на-
личии декомпенсации фосфорно-кальциевого об-
мена, как по типу выраженной гипокальциемии, так 
и  при возникновении гиперкальциемических эпи-
зодов (>4 за весь период наблюдения) вследствие 
лекарственной передозировки. Эпизоды гиперкаль-
циемии (>4 за весь период наблюдения) были так-
же ассоциированы и  с  развитием патологии почек 
(табл. 2). 

Гипопаратиреоз и ССЗ
Анализ ССЗ у пациентов с хроническим гипопа-

ратиреозом проведен Gosmanova EO, et al. в  круп-
ном ретроспективном когортном исследовании 
(n=8097). По полученным результатам установлено, 
что пациенты с  хроническим гипопаратиреозом по 
сравнению с группой здорового контроля (n=40485) 
имеют повышенные риски фибрилляции предсер-
дий (HRadj 1,72; 95% ДИ: 1,51-1,97), тахиаритмий 
(HR 1,68; 95% ДИ: 1,32-2,14), инфаркта миокарда 
(HR 1,18; 95% ДИ: 1,01-1,38), ишемической болез-

ни сердца (HR 1,39; 95% ДИ: 1,26-1,54), сердечной 
недостаточности (HR 1,64; 95% ДИ: 1,46-1,84), ин-
сульта (HR 1,45; 95% ДИ: 1,31-1,62), цереброваску-
лярных заболеваний (HR 1,48; 95% ДИ: 1,34-1,62) 
и  заболеваний периферических сосудов (HR 1,66; 
95% ДИ: 1,51-1,81) с  учетом поправок на демогра-
фические (пол, возраст, раса) и  клинические (дру-
гие сопутствующие ССЗ, хроническая болезнь по-
чек, гиперлипидемия, артериальная гипертензия, 
сахарный диабет и  использование кардиотропных 
препаратов) характеристики пациентов [15]. 

В настоящее время обсуждается множество фак-
торов, которые могут лежать в основе более частого 
развития различной сердечно-сосудистой патологии 
у пациентов с гипопаратиреозом, в т.ч. влияние ги-
перфосфатемии и  повышения уровня фактора ро-
ста фибробластов 23 [16], а  также приема больших 
доз препаратов кальция и витамина D [17]. В рабо-
те Kaul S, et al. проводилась оценка сердечно-со-
судистых рисков у  пациентов с  гипопаратиреозом 
(n=113) как на фоне стандартной терапии препара-
тами кальция и витамина D (n=618), так и при при-
менении рчПТГ (ПТГ 1-84), период наблюдения со-
ставил 5 лет. В данном исследовании пациенты, по-
лучающие рчПТГ, по сравнению с группой больных 
на стандартном лечении имели значимо меньшие 
риски развития коронарного атеросклероза, сер-
дечной недостаточности и  заболеваний перифери-
ческих сосудов (3,5% vs 16,3%; HRadj 0,23; 95% ДИ: 
0,07-0,74; р<0,05) [18].

Гипопаратиреоз и кальцификация головного мозга
К долгосрочным осложнениям хронического ги-

попаратиреоза относят развитие кальцификаций 
в  области базальных ганглиев и  других отделов го-
ловного мозга [19, 20]. По имеющимся данным, ча-
стота данного осложнения различается в  зависи-
мости от этиологии заболевания. Так, среди паци-
ентов с  аутосомно-доминантной гипокальциемией 

Таблица 2
Предикторы развития осложнений при длительном течении гипопаратиреоза  

(адаптировано из работ Underbjerg L, et al. [14])

Параметры Сердечно-сосудистые заболевания Патология почек Инфекционные заболевания

Кальций ионизированный, ммоль/л
≤1,15 3,01 (1,03-8,82) 0,98 (0,51-1,90) 0,71 (0,37-1,36)
≥1,20 3,01 (0,96-9,48) 1,32 (0,70-2,48) 0,95 (0,50-1,79)
Фосфор, ммоль/л
1,15-1,27 1,42 (0,52-3,85) 1,37 (0,72-2,62) 1,53 (0,77-3,04)
≥1,28 1,35 (0,50-3,68) 1,24 (0,65-2,40) 2,18 (1,12-4,26)
Длительность заболевания, лет
7,3-20,1 0,52 (0,16-1,76) 1,52 (0,77-3,02) 2,36 (1,17-4,77)
≥20,2 3,67 (1,11-12,05) 3,32 (1,58-6,96) 1,89 (0,88-4,05)
Количество эпизодов гиперкальциемии
1-3 1,19 (0,47-3,06) 3,05 (1,56-5,97) 1,65 (0,85-3,18)
≥4 9,69 (2,63-35,79) 3,31 (1,55-7,08) 2,74 (1,19-5,14)



Обзор литературы / Literature review

| FOCUS Эндокринология | №1 | 2023 | FOCUS Endocrinology | №1 | 2023 | 81

частота выявления кальцификатов в  головном моз-
ге составляет 36% [21], с идиопатическим гипопара-
тиреозом  — до 69-100%, а  в  группе послеопераци-
онного гипопаратиреоза — до 56% [22]. Чаще всего 
кальцификации визуализируются в  базальных ган-
глиях, среди других локализаций — белое вещество 
головного мозга, таламус, зубчатое ядро. Хотя точ-
ной причины, приводящей к  формированию вне-
скелетной кальцификации, не установлено, ее про-
грессирование, вероятно, связано с  наличием дли-
тельно существующей гиперфосфатемии. Снижение 
регуляции фосфорного транспортера в  базальных 
ганглиях обуславливает отложение коллоида в стен-
ках кровеносных сосудов [23]. Клиническая значи-
мость кальцификации центральной нервной систе-
мы у  пациентов с  длительным анамнезом гипопа-
ратиреоза неизвестна. Прямой связи с симптомами 
паркинсонизма и  неврологическими расстройства-
ми не выявлено [19, 20, 24, 25]. Наличие взаимосвя-
зи между объемом и местоположением обызвествле-
ний с неврологическими симптомами противоречи-
во [26]. 

Гипопаратиреоз и патология глаз
Среди офтальмологических осложнений, поми-

мо развития катаракты, отмечено истончение цен-
тральной толщины роговицы и слоя нервных воло-
кон сетчатки, а  также увеличение глубины перед-
ней камеры глаза у  пациентов с  гипопаратиреозом 
по сравнению с контрольной группой без каких-ли-
бо нарушений минерального обмена [27]. В  дру-
гом исследовании при проведении оптической ко-
герентной компьютерной томографии сетчатки 
было показано снижение плотности поверхностно-
го и среднего капиллярного сплетения у пациентов 
с  послеоперационным гипопаратиреозом. Данные 
изменения авторы связывают с  отсутствием регу-
лирующего влияния ПТГ на сосудистый гомеостаз, 
в т.ч. на макулярную микроциркуляцию [28]. 

Гипопаратиреоз и патология костной ткани
Отсутствие адекватной секреции ПТГ способ-

ствует снижению скорости костного обмена, в  ре-
зультате после каждого цикла ремоделирования не 
происходит оптимального обновления костной тка-
ни. При этом при проведении рентгеновской ден-
ситометрии (Dual-energy X-ray absorptiometry, DXA) 
часто отмечается увеличение показателей минераль-
ной плотности костной ткани, особенно в  участ-
ках с  преобладанием трабекулярного компонен-
та. Трабекулярный костный индекс (Trabecular Bone 
Score, TBS) у  пациентов с  гипопаратиреозом, как 
правило, соответствует нормальной микроархитек-
тонике [29]. Патологическое значение выявляемых 
изменений костной ткани не до конца определено 
[11, 30]. С  другой стороны, по результатам недавно 
проведенного метаанализа, где была суммирована 
информация 7 наблюдательных исследований с  бо-
лее чем 1400 участниками, установлено, что паци-

енты с  нехирургическим гипопаратиреозом имеют 
двукратно повышенные риски компрессионных пе-
реломов позвонков [31]. 

Качество жизни пациентов с гипопаратиреозом
В последнее время все больше исследований по-

свящается изучению влияния хронического ги-
попаратиреоза на качество жизни, а  также на лич-
ностное восприятие и  социальную адаптацию 
пациентов. В  частности, в  пяти исследованиях ис-
пользовался неспецифический опросник качества 
жизни  — Short Form Medical Outcomes Study (SF-
36) у  пациентов с  гипопаратиреозом, получающих 
стандартную терапию, по сравнению с контрольной 
группой [32-37]. В двух из них сообщалось о значи-
тельном снижении баллов по большинству или по 
всем доменам SF-36 среди пациентов с  хрониче-
ским послеоперационным или нехирургическим 
гипопаратиреозом по сравнению с  общепопуляци-
онными показателями [34, 37]. Средние значения 
баллов по некоторым шкалам SF-36 для пациентов 
с  хроническим гипопаратиреозом были сопостави-
мы или даже ниже показателей для пациентов с дру-
гими хроническими патологическими состояния-
ми, такими как кардиоваскулярная патология [38-
40], гематологические нарушения [41, 42], сахарный 
диабет [43] и  онкологические заболевания [44, 45]. 

В одном из последних исследований по данной 
проблеме, проведенном Siggelkow H, et al., приня-
ли участие >390 пациентов с  хроническим гипо-
паратиреозом из различных стран. С  использова-
нием опросников (SF-36 версии 2.0; Европейский 
опросник оценки качества в 5 областях, EQ-5D-5L; 
дневник симптомов гипопаратиреоза) проводилась 
оценка тяжести заболевания, а  также симптомов, 
оказывающих выраженное влияние на самочув-
ствие и  на повседневную активность. По получен-
ным данным, 3% больных указали отсутствие сим-
птомов, 32% определили их тяжесть как проявления 
легкой степени, 53% и  12% как средней и  тяжелой 
степени, соответственно. Согласно дневнику сим-
птомов гипопаратиреоза, 289 (73%) пациентов со-
общили об умеренных, тяжелых или очень тяжелых 
симптомах заболевания по причине развития су-
дорог (217, 55%), тяжести в конечностях (219, 55%), 
парестезий (201, 51%), онемений (189, 48%), замед-
ленного или спутанного мышления (186, 47%), тре-
воги (183, 46%), грусти или депрессии (161, 41%). 
Воздействия, оцененные как "в некоторой степени" 
или "очень", были зарегистрированы у 84% пациен-
тов для способности выполнять физические упраж-
нения, у 78% для сна, у 75% для способности рабо-
тать и у 63% для семейных отношений.

Пациенты сообщили, что принимали в  среднем 
по 8,0 (HR 4,79; 95% ДИ: 1,0-25,0) таблеток в сутки. 
Количество таблеток, потребляемых в  день для ле-
чения гипопаратиреоза (включая препараты каль-
ция, активные метаболиты/аналоги витамина D 
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и  любые другие лекарства, связанные с  гипопара-
тиреозом), напрямую коррелировало с  общей тя
жестью симптомов. Недовольство лечением отмеча-
лось у 376 (96%) пациентов, из них 144 (37%) сооб-
щили о несогласии с оценками своих врачей о том, 
что их болезнь хорошо контролировалась прие-
мом рекомендованных лекарственных препаратов. 
Кроме того, гипопаратиреоз оказывал влияние на 
работоспособность: процент пациентов с  полной 
занятостью снизился с 58% до 34% после постанов-
ки диагноза гипопаратиреоза. При этом среди опро-
шенных 59% пациентов заявили, что изменили свой 
статус занятости вследствие болезни [46]. Таким об-

разом, "бремя болезни" для пациентов с  гипопара-
тиреозом может затрагивать все сферы жизни.

Заключение 
Хронический гипопаратиреоз является отно-

сительно редким эндокринным заболеванием, при 
длительном течении которого развиваются патоло-
гические изменения в  различных органах и  тканях. 
Своевременная диагностика гипопаратиреоза, на-
значение и  грамотная коррекция терапии с  дости-
жением целевых показателей минерального обме-
на важны для профилактики развития осложнений 
и сохранения достойного качества жизни.
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