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Динамика параметров ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
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Резюме  
Цель. Изучить активность компонентов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) у пациентов с первичным 
гиперпаратиреозом (ПГПТ) до и после проведения паратиреоидэктомии (ПТЭ). 
Материалы и методы. Проведено сравнительное исследование пациентов с ПГПТ и группы контроля. Первый этап включал 
обследование 56 пациентов (группа 1) до и на 3-и сутки после ПТЭ. Второй этап исследования проводился через 12 мес после ПТЭ 
у 27 пациентов с ремиссией ПГПТ (группа 2). Пациентам и здоровым добровольцам в сыворотке определялись основные показатели 
фосфорно-кальциевого обмена и параметры РААС (активность ренина плазмы – АРП, альдостерон и ангиотензин II – АТ II).  
Результаты. У пациентов продемонстрированы изменения активности РААС (снижение АРП, повышение АТ II) в активной стадии 
ПГПТ относительно здорового контроля, достигавшие статистической значимости в группе 1 (р<0,001 для обоих параметров). 
Отличий показателей альдостерона не обнаружено (p1=0,090; p2=0,140). На 3-и сутки после ПТЭ (группа 1) выявлены снижение 
альдостерона (p=0,009) и тенденция к снижению АРП (p=0,030). Однако через 12 мес после ПТЭ на фоне стойкой нормализации 
кальция и паратгормона прослеживаются повышение АРП (р=0,018), снижение АТ II (р=0,032) относительно исходных значений и 
их нормализация. Оценка корреляций параметров фосфорно-кальциевого обмена и РААС продемонстрировала противоречивые 
результаты. Достоверного влияния ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента и блокаторов рецепторов АТ II на показатели 
фосфорно-кальциевого обмена у пациентов с ПГПТ не отмечено. 
Заключение. У пациентов с ПГПТ однозначной корреляции параметров фосфорно-кальциевого обмена и РААС не выявлено, однако 
отмечено повышение концентрации АТ II, вероятно, способствующего развитию артериальной гипертензии при данной 
эндокринопатии. Радикальная ПТЭ может оказывать положительное влияние на уровень АТ II. 
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Aim. To study an activity of the Renin-Angiotensin-Aldosterone System (RAAS) components in patients with primary hyperparathyroidism 
(PHPT) before and after parathyroidectomy (PTE). 
Materials and methods. A comparative study of patients with PHPT and control group. The first stage of the study included 56 patients with 
PHPT (group 1) before and on the third day after PTE. The second stage was carried out in 27 patients with remission of PHPT (group 2). 
All patients and healthy volunteers were tested for the main parameters of phosphorus-calcium metabolism and the RAAS parameters 
(plasma renin activity – PRA, serum aldosterone, angiotensin II – AT II). 
Results. Patients with active PHPT demonstrated changes in RAAS activity (lower PRA, higher AT II level) comparing to control group, that 
have statistical significance in group 1 (p<0.001 for both parameters). There were no significant differences in aldosterone levels (p1=0.090; 
p2=0.140). On the third day after PTE (group 1), a decrease in aldosterone level (p=0.009) and a tendency to decrease in PRA (p=0.030) 
were detected. However, an increase in PRA (p=0.018), a decrease in AT II concentration (p=0.032) comparing to the initial values and 
their normalization were observed 12 months after surgery when permanent normal serum calcium and PTH levels had been achieved. 
There were controversial correlations between the parameters of phosphorus-calcium metabolism and RAAS. The influence of angiotensin-
converting-enzyme inhibitors and AT II receptor blockers on phosphorus-calcium metabolism in patients with PHPT was not observed. 
Conclusion. In patients with PHPT, there were no сlear correlations of phosphorus-calcium metabolism parameters with RAAS, however an 
increase of AT II concentration was noted, that can take part in a development of hypertension for this endocrinopathy. PTE can have a 
positive effect on AT II level. 
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АГ – артериальная гипертензия  
АД – артериальное давление 
АРП – активность ренина плазмы 
АТ II – ангиотензин II 
БРА – блокаторы рецептора АТ II 
ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
ОЩЖ – околощитовидные железы 

ПГПТ – первичный гиперпаратиреоз 
ПТГ – паратгормон 
ПТЭ – паратиреоидэктомия 
РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
РИ – референсный интервал 
СКФ – скорость клубочковой фильтрации 
Me – медиана
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Ââåäåíèå 
Среди всех случаев заболевания артериальной гипертен-

зией (АГ) до 5–15% развивается вследствие вторичного повы-
шения артериального давления (АД), чаще на фоне эндокрин-
ной патологии. Самой распространенной эндокринопатией, 
ассоциированной с АГ, является первичный гиперальдостеро-
низм, однако роль других заболеваний, таких как первичный 
гиперпаратиреоз (ПГПТ), требует изучения [1, 2].  

От 40 до 65% пациентов с ПГПТ имеют сопутствующую 
АГ, что наряду с другими морфофункциональными измене-
ниями обусловливает повышенную сердечно-сосудистую за-
болеваемость и смертность [3]. При этом отличительной 
особенностью является нарушение суточного ритма АД, а 
именно отсутствие ночного снижения («non-dipping») [4, 5]. 
Конкретные патогенетические механизмы повышения АД 
при ПГПТ до сих пор остаются неизученными, ключевую 
роль может играть как гиперкальциемия, так и повышение 
концентрации паратгормона (ПТГ). У пациентов с опухо-
лями околощитовидных желез (ОЩЖ) возможными причи-
нами развития АГ выступают повышенная секреция норэ-
пинефрина и чувствительность сердечно-сосудистой 
системы к вазопрессорным факторам, развитие эндотели-
альной дисфункции, нарушение почечной функции [6–9]. 

Помимо этого, большое внимание уделяется изучению 
состояния ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) при различных формах ПГПТ. Недавно описана 
новая «эндокринная ось», включающая двунаправленную 
связь между ПТГ как основным регулятором фосфорно-
кальциевого обмена и компонентами РААС [10, 11]. В ис-
следованиях in vitro продемонстрировано, что ПТГ усили-
вает секрецию альдостерона, воздействуя на специфические 
рецепторы клеток клубочковой зоны коры надпочечников 
[12–15]. При введении рекомбинантного ПТГ показана ана-
логичная стимуляция выработки ренина [16, 17]. В свою 
очередь, на поверхности паратиреоцитов расположены ми-
нералокортикоидные рецепторы и рецепторы к ангиотен-
зину II (АТ II), активация которых приводит к значимому 
увеличению секреции ПТГ [18, 19]. Клинические исследо-
вания также иллюстрируют взаимосвязь двух систем у 
людей без патологии ОЩЖ и надпочечников [20, 21].  

В когорте пациентов с ПГПТ получены противоречивые 
результаты в отношении изменения концентрации парамет-
ров РААС, а также уровня ПТГ при приеме препаратов, 
влияющих на активность данной системы регуляции АД [22, 
23]. Тем не менее представлены клинические случаи соче-
танного развития ПГПТ и альдостеронпродуцирующей опу-
холи надпочечника [24–26], при этом предполагается, что 
гиперпаратиреоз и гиперальдостеронизм потенцируют пато-
логические эффекты друг друга на сердечно-сосудистую си-
стему [2, 27]. 

Несмотря на высокую распространенность, в настоящее 
время сопутствующая кардиоваскулярная патология, вклю-
чая АГ, не входит в перечень показаний к хирургическому 
лечению ПГПТ, поскольку положительное влияние парати-
реоидэктомии (ПТЭ) на состояние сердечно-сосудистой си-
стемы остается спорным [4, 6, 9, 28]. В том числе неодно-
значны результаты исследований динамики показателей 
РААС после радикального удаления опухолей ОЩЖ [29–32]. 

Цель исследования – изучить активность компонентов 
РААС у пациентов с ПГПТ до и после проведения ПТЭ. 

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû 
Проведено двухэтапное сравнительное исследование па-

циентов с верифицированным диагнозом ПГПТ, установлен-
ным на основании повышения уровня интактного ПТГ, об-
щего и альбуминскорректированного кальция (при 
двукратном измерении), соотношения клиренса кальция и 
креатинина более 0,01, и группы здорового контроля. Пер-
вый этап включал обследование 56 пациентов (группа 1) до 
проведения хирургического лечения и на 3-и сутки после 
ПТЭ с дополнительной оценкой состояния РААС. Второй 
этап исследования проводился через 12 мес после ПТЭ у  
27 пациентов с ремиссией ПГПТ (группа 2). Группа здоро-
вого контроля включала 27 добровольцев, сопоставимых по 
возрасту и полу, без патологии ОЩЖ и сердечно-сосуди-
стых заболеваний. Схема обследования пациентов, уча-
ствующих в исследовании, представлена на рис. 1. 

Критерии включения в исследование: возраст старше  
18 лет, планируемое хирургическое лечение ПГПТ, подписа-
ние информированного согласия на участие в исследовании. 
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Ðèñ. 1. Ñõåìà îáñëåäîâàíèÿ ïàöèåíòîâ, ó÷àñòâóþùèõ â èñ-
ñëåäîâàíèè. 

I этап 
(до ПТЭ и на 3-и стуки после ПТЭ)

Группа 1 
n=56

Без терапии 
ИАПФ/БРА 

(подгруппа А1) 
n=37

На терапии 
ИАПФ/БРА 

(подгруппа Б1) 
n=19

Выбывание из исследования:
• отказ от продолжения участия 
   в исследовании (n=21)
• вторичный гиперпаратиреоз на фоне 
   дефицита витамина D (n=3)
• прием препаратов, влияющих 
на костно-минеральный обмен (n=5)

II этап 
(12 мес после ПТЭ)

Группа 2 
n=27

Без терапии 
ИАПФ/БРА 

(подгруппа А2) 
n=17

На терапии 
ИАПФ/БРА 

(подгруппа Б2) 
n=10
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Динамика параметров РААС после паратиреоидэктомии 

Критерии исключения: возраст старше 60 лет, снижение ско-
рости клубочковой фильтрации – СКФ (по EPI) менее 
60 мл/мин/1,73 м2, тяжелые кардиоваскулярные заболевания 
(цереброваскулярная болезнь, ишемическая болезнь сердца, 
такоцубо-подобная кардиомиопатия, сердечная недостаточ-
ность III и IV функционального класса по NYHА, протеинурия 
более 300 мг/сут, ожирение 1–3-й степени, сахарный диабет 
1, 2-го типов, прием препаратов, влияющих на минеральный 
обмен, на момент включения в исследование (препараты ви-
тамина D, кальцимиметики, бисфосфонаты, деносумаб), пси-
хические заболевания, перенесенная острая респираторная ви-
русная инфекция или обострение хронического заболевания в 
течение последнего месяца, беременность, лактация. 

У пациентов на дооперационном этапе, на 3-и сутки 
(группа 1) и через 12 мес после радикальной ПТЭ (группа 2), 
а также у группы контроля исследованы основные биохими-
ческие и гормональные показатели фосфорно-кальциевого 
обмена, параметры РААС (уровни альдостерона, АТ II сы-
воротки крови, активность ренина плазмы – АРП). Контроль 
показателей АД осуществлялся в режиме многократных из-
мерений в течение суток. На протяжении всего срока наблю-
дения коррекции антигипертензивной терапии у пациентов 
не проводилось. 

Биохимические показатели сыворотки крови – кальций 
общий (референсный интервал – РИ) 2,15–2,55 ммоль/л, аль-
бумин (РИ 34–48 г/л для женщин, 35–50 г/л для мужчин), 
креатинин (РИ 50–98 мкмоль/л для женщин, 63– 
110 мкмоль/л для мужчин) исследованы на автоматическом 
биохимическом анализаторе ARCHITECH с8000 (Abbott, 
CША). Определение интактного ПТГ крови (РИ 15–65 пг/мл) 
проводилось на электрохемилюминесцентном анализаторе 
Cobas 6000 (Roche, Германия). Уровни АРП (РИ 0,06– 
4,69 нг/мл×ч) и альдостерона (РИ 20–210 пг/мл) определялись 
c помощью наборов фирмы DBC (Канада), уровень АТ II – 
набором RayBiotech (США) методом иммуноферментного 
анализа. Измерение оптической плотности проводили на счет-
чике 1420 Multilabel Counter VICTOR2 (Perkin Elmer).  

Для исключения влияния различных факторов на пока-
затель кальция крови производился его перерасчет с поправ-
кой на концентрацию альбумина крови по формуле: общий 
кальций (ммоль/л) = измеренный уровень кальция сыво-
ротки (ммоль/л) + 0,02 × [40 - измеренный уровень альбу-
мина (г/л)]. СКФ определялась с учетом возраста и уровня 
креатинина сыворотки по формуле CKD-EPI 2009. 

Размер выборки предварительно не рассчитывался. Ста-
тистический анализ данных выполнен с помощью пакета 
прикладных программ Statistica 13 (StatSoft, США). Для 
определения соответствия распределения количественных 
данных нормальному закону использовался тест Шапиро–
Уилка. С учетом распределения большинства переменных, 
отличного от нормального, описательная статистика пред-
ставлена медианами (Ме), первым и третьим квартилями в 
формате Ме [Q1; Q3]. Корреляционный анализ переменных 
проведен с помощью метода Спирмена, сравнительный ана-
лиз параметров до и после ПТЭ – с помощью критерия Вил-
коксона. Сравнительный статистический анализ группы па-
циентов и здорового контроля, а также подгрупп пациентов 
на антигипертензивной терапии ингибиторами ангиотензин-
превращающего фермента (ИАПФ) или блокаторами ре-
цептора АТ II (БРА) и без нее осуществлялся при помощи 
критерия Манна–Уитни. Исходный критический уровень 
значимости при проверке статистических гипотез p=0,05. 
При множественных сравнениях показателей произведен 
его перерасчет с учетом поправки Бонферрони (padj). Рас-
считанные уровни значимости в диапазоне от критического 
до 0,05 описаны в качестве индикаторов статистической 
тенденции. 

Исследование проведено в соответствии с этическими 
принципами Хельсинкской декларации. 

Ðåçóëüòàòû 
В группе 1 мужчины составляли 14,3% (n=8), жен-

щины – 85,7% (n=48), соотношение 1:6. Медиана возраста – 
50,5 года [37,5; 57,5], СКФ – 97,8 мл/мин/1,73 м2 [92,8; 103,1]. 
34% (n=19) пациентов получали терапию ИАПФ/БРА по по-
воду АГ (подгруппа Б1). Показатели систолического и диа-
столического АД в подгруппе А1 составили 120 [120; 130] и 
80 [80; 80] мм рт. ст. соответственно, в подгруппе Б1 – 
136 [120; 150] и 80 [80; 90] мм рт. ст. соответственно. При 
сравнении группы 1 со здоровыми добровольцами при ПГПТ 
определялся более низкий уровень АРП (р<0,001) и более 
высокий уровень АТ II (р<0,001) при отсутствии различий 
по показателям альдостерона (р=0,090).  

В группе 1 на 3-и сутки после ПТЭ зафиксированы ста-
тистически значимое снижение уровня альдостерона сыво-
ротки (p=0,009) и тенденция к снижению АРП (p=0,030) при 
отсутствии значимого изменения АТ II (р=0,070); табл. 1. 

Òàáëèöà 1. Ïîêàçàòåëè ìèíåðàëüíîãî îáìåíà è ÐÀÀÑ â îáùåé ãðóïïå èññëåäîâàíèÿ è ãðóïïå êîíòðîëÿ

Параметр

Группа исследования (n=56) Группа контроля (n=27)

до ПТЭ 3-и сутки после ПТЭ р*, критерий 
Вилкоксона Me [Q1; Q3]

р**, критерий 
Манна–УитниMe [Q1; Q3] Me [Q1; Q3]

Кальций общий, 
ммоль/л

2,73 
[2,61; 2,97]

2,21 
[2,1; 2,33] <0,001 2,45 

[2,42; 2,49] <0,001

ПТГ, пг/мл 124,9  
[103,85; 165,95]

31,14 
[18,41; 34,93] <0,001 32,94 

[27,2; 41,6] <0,001

Фосфор, ммоль/л 0,87 
[0,76; 1] – – 1,27 

[1,13; 1,38] <0,001

АРП, нг/мл¥ч 0,34 
[0,17; 1,34]

0,26 
[0,08; 0,99] 0,030 1,23 

[0,74; 2,24] <0,001

Альдостерон, пг/мл 107,3 
[84,77; 131,5]

98,06 
[76,54; 124,68] 0,009 82,42 

[55,71; 143,05] 0,090

АТ II, пг/мл 38,97 
[33; 44,19]

40,02 
[33,83; 47,46] 0,070 25,64 

[20,14; 35,44] <0,001

*Критический уровень значимости после применения поправки Бонферрони padj=0,010; **критический уровень значимости 
после применения поправки Бонферрони padj=0,008. 
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До операции в группе 1 отмечена умеренная корреляция 
показателей ПТГ и АРП (р=0,014; r=0,33). В раннем после-
операционном периоде показатель кальция крови положи-
тельно коррелировал с АРП (р=0,020; r=0,31) и альдостеро-
ном сыворотки (р=0,030; r=0,30). Во всех случаях после 
применения поправки Бонферрони взаимосвязи параметров 
не достигли статистической значимости (рadj=0,010). 

При сравнительном анализе подгрупп А1 и Б1 значимых 
различий по показателям сывороточного кальция, фосфора 
и ПТГ как в до-, так и раннем послеоперационном периоде 
не выявлено, однако до проведения ПТЭ отмечена тенденция 
к повышению уровня АТ II (р=0,016; padj=0,0045) у пациен-
тов без терапии ИАПФ/БРА. Статистически значимое сни-
жение уровня альдостерона на 3-и сутки после операции на-
блюдалось только в подгруппе А1 (р=0,004); рис. 2, у этих 
пациентов зафиксирован более низкий показатель АРП 
(р=0,006; padj=0,0045) в раннем послеоперационном периоде 
относительно подгруппы Б1. 

В подгруппе А1 выявлена статистически значимая кор-
реляция уровня ПТГ с АТ II в раннем послеоперационном 
периоде (р=0,007; r=0,44; padj=0,010); рис. 3. 

Динамическая оценка активности компонентов РААС 
через 12 мес после радикального лечения проведена у 
27 пациентов (группа 2) с учетом выбывания участников в 
силу различных причин (см. рис. 1). В исследуемой группе 
11,1% (n=3) – мужчины, 88,9% (n=24) – женщины, соотно-
шение – 1:8, медиана возраста – 55 лет [37; 59]. 37% (n=10) 
обследуемых получали терапию ИАПФ/БРА. С учетом ма-
лочисленности подгрупп показатели систолического и диа-
столического АД описаны в общей группе 2 и составили 
120 [120; 130] и 80 [80; 80] мм рт. ст. соответственно, СКФ – 
94,5 [91,7; 106,6] мл/мин/1,73 м2. 

В группе 2 отмечена тенденция к повышению АРП через 
12 мес (р=0,018), а также к снижению АТ II (р=0,032) отно-
сительно исходных значений. Значимых изменений уровня 
альдостерона на данной выборке не продемонстрировано 
(р=0,737). В отсроченном периоде при достижении ремиссии 
заболевания показатели РААС не отличались от таковых в 
группе контроля (табл. 2). 

При детальном анализе пациентов на терапии 
ИАПФ/БРА и без нее значимая динамика АТ II (р=0,007) и 
АРП (р=0,001) через год после ПТЭ прослеживалась лишь 

в подгруппе А2, хотя подгруппы значимо не различались ни 
по уровню сывороточного кальция (р=0,390), фосфора 
(р=0,170) или ПТГ (р=0,860), ни по показателям АРП 
(р=0,980), альдостерона (р=0,500) или АТ II (р=0,800).  

В группе 2 продемонстрированы корреляции фосфора с 
АРП (р=0,026; r=-0,46) до операции и ПТГ с АТ II (р=0,030; 
r=0,42) спустя 12 мес после ПТЭ (рис. 4), не достигшие ста-
тистической значимости после поправки Бонферрони, 
padj=0,007. При рассмотрении отдельных подгрупп пациентов 
в зависимости от приема ИАПФ/БРА, так же как и в группе 
контроля, взаимосвязей параметров фосфорно-кальциевого 
обмена и РААС не выявлено. 

Ðåçóëüòàòû è îáñóæäåíèå 
Ранее нами опубликовано исследование активности 

РААС у группы нормотензивных пациентов с ПГПТ без со-
путствующих кардиоваскулярных заболеваний и значимых 
факторов риска их развития, по результатам которого кор-
реляций кальция крови и ПТГ с параметрами РААС как в 
до-, так и в послеоперационном периоде не выявлено, однако 

Ðèñ. 2. Äèíàìèêà óðîâíÿ àëüäîñòåðîíà íà 3-è ñóòêè ïîñëå 
ÏÒÝ â ïîäãðóïïå À1 (p=0,004, êðèòåðèé Âèëêîêñîíà). 
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Òàáëèöà 2. Ïîêàçàòåëè ìèíåðàëüíîãî îáìåíà è ÐÀÀÑ â ãðóïïå äîëãîñðî÷íîãî íàáëþäåíèÿ è ãðóïïå êîíòðîëÿ

Параметр

Группа исследования (n=27) Группа контроля (n=27)

до ПТЭ 12 мес после ПТЭ р*, критерий 
Вилкоксона Me [Q1; Q3]

р**, критерий 
Манна–УитниMe [Q1; Q3] Me [Q1; Q3]

Кальций общий, 
ммоль/л

2,74 
[2,66; 2,9]

2,3 
[2,22; 2,34] <0,001 2,45 

[2,42; 2,49]
<0,0011 

0,0792

ПТГ, пг/мл 123,8 
[85,8; 203]

30,12 
[26,15; 45,9] <0,001 32,94 

[27,2; 41,6]
<0,0011 
0,9612

Фосфор, ммоль/л 0,87 
[0,77; 1]

1,13 
[1,07; 1,22] <0,001 1,27 

[1,13; 1,38]
<0,0011 
0,0172

АРП, нг/мл¥ч 0,49 
[0,11; 1,8]

0,88 
[0,7; 2,19] 0,018 1,23 

[0,74; 2,24]
0,0201 
0,7902

Альдостерон, 
пг/мл

114 
[79; 141]

106,6 
[64,4; 166,6] 0,737 82,42 

[55,71; 143,05]
0,1401 
0,3802

АТ II, пг/мл 38 
[30; 42,2]

25 
[17,7; 33,2] 0,032 25,64 

[20,14; 35,44]
0,0401 
0,8002

*Критический уровень значимости после применения поправки Бонферрони padj=0,008; **критический уровень значимости 
после применения поправки Бонферрони padj=0,004; 1сравнение показателей группы исследования до ПТЭ и группы 
контроля; 2сравнение показателей группы исследования через 12 мес после ПТЭ и группы контроля.

Е.А. Добрева и соавт.  
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Динамика параметров РААС после паратиреоидэктомии  

продемонстрировано снижение концентрации альдостерона 
сыворотки (p=0,004) на 3-и сутки после успешной ПТЭ [33]. 
Для уточнения наличия взаимосвязи ключевых систем ре-
гуляции фосфорно-кальциевого обмена и АД, а также воз-
можного влияния препаратов групп ИАПФ и БРА на пока-
затели ПТГ и кальция крови проведено долгосрочное 
наблюдение больных ПГПТ, включая пациентов с сопут-
ствующей АГ на антигипертензивной терапии.  

На двух выборках пациентов показано изменение актив-
ности РААС (снижение уровня АРП, повышение АТ II) в ак-
тивной стадии ПГПТ относительно здорового контроля, ко-
торое достигало уровня статистической значимости в 
группе 1. При этом значимых отличий показателей альдо-
стерона не обнаружено. Оценка корреляций параметров 
фосфорно-кальциевого обмена и РААС продемонстриро-
вала противоречивые результаты в группах с различным 
числом участников, что не позволяет сделать окончатель-
ный вывод о наличии каких-либо взаимосвязей.  

Выявленное снижение уровня альдостерона и тенденция 
к снижению АРП (группа 1) в раннем послеоперационном пе-
риоде, отмеченные и в зарубежных работах [30, 31], нивели-
руются при долгосрочном наблюдении и, вероятно, обуслов-
лены другими причинами, ассоциированными с проведением 
хирургического вмешательства. Напротив, через 12 мес 
после ПТЭ на фоне стойкой нормализации показателей каль-
ция и ПТГ крови прослеживается нормализация (при сравне-
нии с группой контроля) АРП и АТ II. В послеоперационном 
периоде ПТГ коррелировал с АТ II (подгруппа А1, группа 2). 

В отличие от нашего исследования, L. Brunaud и соавт. 
описывают положительные корреляции ПТГ и кальция 
крови с альдостероном у 134 пациентов с ПГПТ накануне 
проведения ПТЭ (p=0,005 и p=0,017 соответственно). В дан-
ное исследование вошли 87 (65%) пациентов с АГ, 72 из ко-
торых получали антигипертензивную терапию, 62 человека 
(46% общего числа обследуемых) не принимали препараты 
для коррекции АД. Уровень ПТГ до операции более 100 нг/л 
являлся независимым фактором повышения альдостерона 
плазмы крови (отношение шансов 3,5; p=0,01). Анализ под-
группы пациентов без антигипертензивной терапии подтвер-
дил выявленную взаимосвязь ПТГ и альдостерона в актив-
ной стадии заболевания. Однако через 3 мес после ПТЭ 
отмечено повышение концентрации альдостерона плазмы 
(p=0,01) [32].  

G. Bernini и соавт. при обследовании 20 больных ПГПТ, 
у 40% которых первично диагностирована АГ, выявили сла-
бую корреляцию уровня ПТГ с АРП (p<0,05; r=0,458) до 

проведения ПТЭ, что аналогично нашим данным по группе 1. 
Тем не менее значимых различий по уровню АРП и альдо-
стерона плазмы между пациентами с ПГПТ, с эссенциальной 
АГ и группой контроля не обнаружено. Также не зафикси-
ровано значимой динамики данных показателей РААС через 
1 и 6 мес после ПТЭ [29]. 

По-видимому, различия в полученных результатах иссле-
дований могут быть связаны с несопоставимостью обследо-
ванных групп как по объему выборки и продолжительности 
наблюдения, так и по возрасту пациентов, наличию у них со-
путствующей патологии. В нашей работе принимали участие 
более молодые пациенты (медиана возраста группы 1 соста-
вила 50,5 года, группы 2 – 55 лет), в отличие от исследований 
L. Brunaud и соавт. (средний возраст – 62,7 года) и G. Bernini 
и соавт. (средний возраст – 60,8 года). Помимо этого, нами 
исключались больные ПГПТ с сопутствующими заболева-
ниями, способными влиять на активность РААС (тяжелая 
сердечно-сосудистая патология, сахарный диабет и др.), при-
нимающие препараты, воздействующие на показатели мине-
рального обмена, а также с диагностированным вторичным 
гиперпаратиреозом в послеоперационном периоде.  

Влияние препаратов ИАПФ/БРА на показатели фос-
форно-кальциевого обмена, в том числе у пациентов с 
ПГПТ, отмеченное в ряде научных работ [23, 34], нами не 
подтверждено. 

К ограничениям нашего исследования относятся неболь-
шой объем выборки с существенным сокращением числа об-
следуемых при долгосрочном наблюдении, а также отсут-
ствие данных об уровне 25(ОН)D. ПТГ контролирует 
конверсию 25(OH)D в физиологически активную форму 
1,25(OH)2D, но не исключается прямой эффект метаболитов 
витамина D на активность компонентов РААС, как и роль 
их дефицита или недостаточности в развитии сердечно-со-
судистых заболеваний [20, 35–37].  

Таким образом, несмотря на отсутствие четко опреде-
ленных взаимосвязей параметров фосфорно-кальциевого 
обмена с компонентами РААС, у пациентов с ПГПТ наблю-
даются изменение концентрации АРП и АТ II относительно 
здоровых субъектов и коррекция данных отклонений при до-
стижении ремиссии заболевания. Особое значение приобре-
тает динамика АТ II, являющегося одним из основных вазо-
прессорных агентов и, как следствие, фактором развития 
АГ. Снижение его уровня после ПТЭ позволяет предполо-
жить положительное влияние хирургического лечения на 
формирование и течение сердечно-сосудистой патологии 
при ПГПТ.  

Ðèñ. 3. Âçàèìîñâÿçü ïîêàçàòåëåé ÏÒÃ è ÀÒ II â ïîäãðóïïå À1 
íà 3-è ñóòêè ïîñëå ÏÒÝ (ð=0,007; r=0,44; ìåòîä Ñïèðìåíà).
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Ðèñ. 4. Âçàèìîñâÿçü ïîêàçàòåëåé ÏÒÃ è ÀÒ II â ãðóïïå 2 ÷åðåç 
12 ìåñ ïîñëå ÏÒÝ (ð=0,030; r=0,42; ìåòîä Ñïèðìåíà).
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Çàêëþ÷åíèå 
У пациентов с ПГПТ однозначной корреляции парамет-

ров фосфорно-кальциевого обмена с показателями РААС не 
выявлено, однако продемонстрировано повышение концент-
рации АТ II, обладающего вазоконстрикторным действием 
и, вероятно, способствующего развитию АГ при данном эн-
докринном заболевании. Радикальное хирургическое лечение 
может оказывать положительное влияние на активность 
РААС в виде снижения уровня АТ II. По всей видимости, па-
тологические изменения при ПГПТ охватывают и сердечно-
сосудистую систему, однако степень их выраженности оста-
ется неизвестной. Несмотря на значительное количество 
опубликованных за последнее десятилетие исследований по 

этой теме, связь между патологией ОЩЖ и сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями, как и поиск оптимальных подходов 
к их диагностике и лечению, продолжают оставаться акту-
альными вопросами для дальнейшего изучения. 

 
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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