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Эпидемиология первичного гиперпаратиреоза в 
различных возрастных группах
Автономная гиперпродукция паратиреоидного 

гормона (ПТГ) примерно в 85% случаев обусловле-

на аденомой одной околощитовидной железы 

(ОЩЖ) и значительно реже — аденомой/гиперпла-

зией нескольких ОЩЖ (около 15% случаев) [1, 2]. 

Рак ОЩЖ встречается крайне редко — от менее 1% 

[2] до 5% случаев [1, 3].

Показатель заболеваемости первичным гипер-

паратиреозом (ПГПТ) в различных регионах мира в 

целом зависит от частоты определения уровня каль-

ция крови в популяции. До 70-х годов XX века  

ПГПТ считался редким заболеванием с яркой кли-

нической картиной, характеризующейся рецидиви-

рующим нефролитиазом (НЛ), тяжелой фиброзно-

кистозной остеодистрофией с патологическими пе-

реломами, синдромом полиурии-полидипсии, 

резким истощением [2, 4]. После внедрения в прак-

тику автоматических биохимических анализаторов 

и появления возможности рутинного определения 

уровня кальция в сыворотке ПГПТ стал диагности-

роваться значительно чаще. По данным зарубежных 

исследований, в последнее десятилетие преоблада-

ют мягкие (асимптомные) формы ПГПТ [5]. В то же 

время в российской популяции диагноз ПГПТ в 

74% случаев ставится уже при наличии тяжелых си-

стемных нарушений [1].

Распространенность ПГПТ в общей популяции 

достигает 1—3:1000 человек [7]. ПГПТ встречается во 

всех возрастных группах, в том числе у детей и под-

ростков [7]. B. Miller и соавт. [8] проанализировали 

распространенность ПГПТ в зависимости от пола и 

возраста на основании анализа двух крупных баз дан-

ных США [Nationwide Impatient Sample (NIS) и 

University of Michigan (UM)]. В NIS имелись данные о 

7513 женщинах и 2677 мужчинах за период 2000—

2004 гг., в базе UM — о 790 женщинах и 276 мужчинах 

за период 1999—2005 гг. В обеих выборках распро-

страненность ПГПТ начинала медленно увеличи-

ваться среди лиц обоего пола начиная с 11-летнего 

возраста, и у женщин начиная с 21—25 лет (NIS) и 

26—30 лет (UM) возрастала более значительно, чем у  

мужчин. Пик частоты ПГПТ приходился на возраст 

56—60 лет (NIS) и 61—65 лет (UM) у женщин и 56—60 

лет у мужчин (в обеих базах данных). В NIS соотно-
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шение женщин и мужчин увеличивалось до периме-

нопаузального возраста, после чего на протяжении 

последующих 20 лет оставалось стабильным, а затем 

снижалось. Исследователи делают вывод, что во всех 

возрастных группах ПГПТ чаще возникает у жен-

щин, и его распространенность после 25 лет у лиц 

обоего пола стабильно возрастает [8].

I. Pashtan и соавт. [9] также нашли, что рост рас-

пространенности ПГПТ начинается в подростковом 

возрасте, и она быстро увеличивается в возрасте от 

20 до 30 лет. При этом соотношение женщин и муж-

чин начинает возрастать между 20 и 30 годами и к 

пятой декаде жизни составляет 3:1. В российской 

популяции диагноз ПГПТ чаще устанавливают в 

возрасте 50—59 лет (33%) [1, 6]. При распределении 

пациентов по возрасту установления диагноза 

ПГПТ в зависимости от пола оказалось, что наибо-

лее часто ПГПТ диагностируют среди женщин в 

возрасте 50—59 лет (23,8%) и 60—69 лет (28,8%), тог-

да как среди мужчин частота диагностики ПГПТ не 

зависит от возраста [1, 6].

Распространенность ПГПТ у детей составляет 

2—5:100 000 [10, 11], т.е. в среднем в 100 раз реже, 

чем среди взрослых. Единственное исследование, в 

котором оценивалась заболеваемость ПГПТ у детей, 

проведено во Франции E. Mallet и  соавт. [12], по 

данным которого она составляет 1 случай на 300 000 

живых новорожденных.

Особенности ПГПТ у пациентов молодого 
возраста
Особенностью исследований, посвященных 

ПГПТ у детей и подростков, является небольшой 

объем выборок (максимально 52 человека [13]). На-

бор материала в таких исследованиях проводился в 

течение 20—30 лет [12—21]. Отмечается низкая рас-

пространенность ПГПТ среди детей, подростков и 

молодых взрослых. Данные о клинических особен-

ностях ПГПТ, количестве пораженных ОЩЖ, раз-

витии рецидивов противоречивы.

Частота ПГПТ у детей имеет бимодальное рас-

пределение по возрасту, что отражает различную 

этиологию заболевания у младенцев и детей старше-

го возраста [11]. У новорожденных и детей младшего 

возраста ПГПТ обусловлен инактивирующими му-

тациями в гене кальций-чувствительного рецептора 

(CASR), тогда как у детей старшего возраста и под-

ростков ПГПТ развивается вследствие либо адено-

мы, либо гиперплазии ОЩЖ и может быть либо 

спорадическим, либо наследственным. Рак ОЩЖ у 

детей встречается чрезвычайно редко, в мировой 

литературе [11] описано всего несколько случаев.

В России проблемой ПГПТ начали заниматься в 

Институте экспериментальной эндокринологии и 

химии гормонов АМН СССР, и к 1974 г., более чем 

за 30 лет работы хирургического отделения Инсти-

тута, были накоплены данные всего о 10 больных с 

ПГПТ, манифестировавшем до 20 лет (соотношение 

женщин и мужчин составило 1:1) [4]. У 8 больных 

была костная форма ПГПТ, у 2 — смешанная. У 7 

человек при гистологическом исследовании была 

верифицирована солитарная аденома ОЩЖ, у 1 — 

три аденомы, у 1 — две аденомы, у 1 — гиперплазия 

трех ОЩЖ, при этом у 2 последних пациентов ре-

миссия ПГПТ не была достигнута после хирургиче-

ского лечения [4].

В Санкт-Петербургском Центре эндокринной 

хирургии и онкологии за 36-летний период (с 1973 

по 2009 г.) были прооперированы 9 больных с ПГПТ 

в возрасте от 7 до 18 лет, соотношение девочек и 

мальчиков составило 2:1 [22]. У 5 пациентов выявле-

на костная форма ПГПТ, у 2 — висцеральная, у 2 — 

асимптомная. У 2 пациентов  в возрасте 14 лет с 

костной формой заболевания поздняя диагностика 

привела к развитию гиперкальциемического криза. 

В 2 случаях были удалены множественные аденомы 

ОЩЖ. По данным гистологического исследования, 

у всех больных верифицированы светлоклеточные 

аденомы, и хирургическое их удаление во всех слу-

чаях позволило добиться полного выздоровления у 

детей. Авторы указывают, что ни у одного из паци-

ентов не было выявлено синдромов множественных 

эндокринных неоплазий (МЭН), однако подробные 

клинико-лабораторные данные в работе не пред-

ставлены, а молекулярно-генетическое исследова-

ние не проводилось. Был сделан вывод, что ПГПТ в 

детском и юношеском возрасте отличается более 

тяжелым поражением костной ткани и грубой де-

формацией конечностей [22].

Данные зарубежных исследований об особенно-

стях ПГПТ у детей, подростков и пациентов до 25 лет 

суммированы в таблице. Характерной особенностью 

ПГПТ в указанных возрастных группах является 

значительное преобладание манифестных форм над 

асимптомными: НЛ встречается в 25—50% случаев, 

поражение скелета — в 9—89%. В среднем в 9—50% 

диагностируют гиперкальциемический криз, а так-

же отмечаются боли в животе, панкреатит, артери-

альная гипертензия и неспецифические проявления 

[9, 12—14, 16—19, 21, 23—27]. В большинстве иссле-

дований соотношение пациентов женского и муж-

ского пола было меньше 3:1 [9, 12—14, 16, 17, 19, 21, 

23—26].

В ряде исследований [9, 16, 18, 23, 25] также про-

водилось сравнение пациентов молодого возраста с 

пациентами старших возрастных групп. В исследо-

вании E. Durkin [21] сравнивались пациенты 10—18 

и 19—25 лет. У пациентов молодого возраста чаще 

имелись более тяжелые симптомы заболевания 

(тошнота, рвота, потеря массы тела, боли в животе, 

выраженная мышечная слабость, жажда) [9, 16, 23], 

были выше уровни кальция [16, 21, 25] и ПТГ [16, 

21], чаще развивался гиперкальциемический криз 

[9, 16, 23] и чаще отмечались поражения органов-
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мишеней (НЛ [9, 16], поражение скелета [16]). Сре-

ди пациентов старшего возраста чаще преобладали 

женщины [16, 23]. По данным J. George и соавт.  из 

Индии [18], единственным отличием молодых па-

циентов от больных старшего возраста было отсут-

ствие рака ОЩЖ и гиперплазии ОЩЖ. C. Cronin и 

соавт. [23] отметили, что у детей и подростков чаще 

встречается спорадический ПГПТ, чем  наслед-

ственные формы. C. Harman и cоавт. [16] описали 2 

пациентов, у которых развился рецидив заболева-

ния с яркой клинической картиной через 17 и 9 лет 

после успешной операции, в связи с чем авторы 

подчеркивают необходимость длительного наблю-

дения за молодыми пациентами с ПГПТ.

В исследовании S. Alagaratnam [26] сравнивали 

детей со спорадическим ПГПТ (16 человек) и детей 

с наследственным ПГПТ [7 человек, из них у 4 — 

МЭН-1, у 1 — МЭН-2А, у 1 — HPT-JT и у 1 — 

Х-сцепленный гипофосфатемический рахит). При 

этом показатели возраста на момент манифестации, 

возраст на момент операции, соотношение полов, а 

также уровни кальция и ПТГ значимо не различа-

лись между группами. Только 1 пациент в группе 

спорадического ПГПТ имел гиперплазию четырех 

ОЩЖ, тогда как в группе наследственного ПГПТ 

среди пациентов с МЭН-1 наблюдались: у 1 — ги-

перплазия четырех ОЩЖ, у 1 — 2 аденомы и 2 ги-

перплазированные ОЩЖ, у 1 — 3 гиперплазирован-

ные ОЩЖ и у 1 — 1 гиперплазированная ОЩЖ. 

У пациентов с МЭН-2А и HPT-JT обнаруживалась 

солитарная аденома ОЩЖ, у пациента с Х-сцеп-

ленным гипофосфатемическим рахитом — гипер-

плазия четырех ОЩЖ [26].

K. Loh и соавт. [15] в США за период с 1990 

по 1996 г. выявили  22 пациента с ПГПТ в возрас-

те от 12 до 28 лет (соотношение женщин и мужчин 

1,75:1), что составило 3% от всех прооперирован-

ных по поводу ПГПТ за этот период. Согласно ги-

стологическому заключению, у 59% из них имелась 

солитарная аденома, у 27% — гиперплазия, у 9% — 

множественные аденомы, у 5% — рак ОЩЖ. Срав-

нение подростков (12—18 лет) и взрослых (19—28 

лет) не обнаружило клинических, гистологических 

и биохимических различий, кроме преобладания лиц 

мужского пола среди подростков. При этом у трети 

пациентов ПГПТ был диагностирован при рутин-

ном биохимическом исследовании, а у 2/
3
 имелись 

симптомы и заболевания, ассоциированные с гипер-

кальциемией. Семейный анамнез ПГПТ был только 

у 2 пациентов. Авторы [15] отмечают большую рас-

пространенность мультигландулярного поражения и 

необходимость подозрения на ПГПТ у молодых па-

циентов с неспецифическими жалобами.

K. Cupisti и соавт. [28] (Германия) анализиро-

вали отличия ПГПТ у пациентов моложе 30 лет от 

заболевания у лиц старшей возрастной группы. Из 

1219 больных с ПГПТ, прооперированных с 1986 

по 2002 г., 64 (5,3%) пациента были моложе 30 лет 

(соотношение женщин и мужчин — 2:1). Исследо-

вание гена MEN1 было проведено у 13 пациентов, 

из них у 9 была выявлена мутация. У 3 пациентов 

клинически и генетически был подтвержден син-

дром МЭН-2А. Авторы отмечают большую частоту 

мультигландулярного поражения среди пациентов 

молодого возраста. Солитарная аденома ОЩЖ была 

выявлена у 32 (50%) (p<0,001), мультигландулярное 

поражение — у 25 (39% против 13% в старшей груп-

пе; p<0,001), у 2 предположительно имел место рак 

ОЩЖ, у 5 пациентов не удалось выявить аденому. 

При динамическом наблюдении за 54 пациентами у 

42 сохранялась нормокальциемия, у 5 — гипокаль-

циемия, у 7 — гиперкальциемия. В общей сложности 

16 (25%) молодых пациентов подверглись повтор-

ной операции в сравнении со 105 (9%) пациентами 

старшего возраста  (р=0,003). У молодых пациентов 

были значительно менее выражены боли в костях, 

костная деминерализация и нейропсихиат рические 

симптомы. Различий по биохимическим показате-

лям выявлено не было [28].

M. Sneider и соавт. [29] (США) сравнивали кли-

нические особенности спорадического ПГПТ и ис-

ходы хирургического лечения у пациентов молодого 

возраста и у больных старшего возраста. Проопери-

рованный с 1970 до 2007 г. 1101 пациент были разде-

лены на две группы: ≤40 лет (n=110) и >40 лет (n=991). 

Из исследования были исключены больные с вто-

ричным, третичным, литийиндуцированным гипер-

паратиреозом, синдромами МЭН, наследственным 

ПГПТ, раком ОЩЖ, рахитом. В группе молодых па-

циентов соотношение женщин 65 (59%) и мужчин 45 

(41%) статистически достоверно отличалось от тако-

вого в старшей группе (742 (75%) и 249 (25%) соответ-

ственно). Асимптомная форма встречалась в 27,3% 

у молодых пациентов и у 26,3% пациентов старшего 

возраста. У молодых пациентов чаще встречался НЛ 

(44,5% против 28,8%), тогда как боли в костях значи-

мо чаще отмечались у пациентов старшего возраста 

(32,1% против 14,5%). По биохимическим и гормо-

нальным показателям как до, так и после операции, 

равно как и по проценту лиц с мультигландулярным 

поражением группы не различались. Частота ремис-

сии в обеих группах после паратиреоидэктомии была 

сопоставима: 96,4% у молодых пациентов и 96,3% у 

больных старшего возраста [29]. Таким образом, ис-

следователи подтвердили более высокую распростра-

ненность НЛ среди молодых пациентов, что соответ-

ствует данным C. Harman и K. Loh [15, 16]. В отличие 

от данных K. Cupisti и соавт. [28, 29] процент лиц с 

мультигландулярным поражением был одинаков в 

обеих группах, что авторы связывают исключением 

из исследования пациентов с наследственными фор-

мами ПГПТ.

A. Skandarajah и соавт.  [30] (Франция) предста-

вили клинические данные 21 пациента моложе 40 
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лет со спорадическим ПГПТ (средний возраст 30,8 

года), которым проводилось прямое секвенирова-

ние гена MEN1. У 15 (71,4%) больных была симпто-

матическая гиперкальциемия и у 6 (28,6%) гипер-

кальциемия была выявлена случайно. У 19 (91%)  из 

21 пациента имелось поражение одной ОЩЖ (16 

аденом ОЩЖ, 1 аденолипома и 2 гиперплазии од-

ной ОЩЖ). У 1 пациента была двойная аденома, 

еще у 1 пациента — гиперплазия всех четырех ОЩЖ. 

Хирургическое лечение привело к ремиссии у всех 

пациентов [30].

L. Starker и соавт. [31] оценивали герминальные 

мутации у молодых пациентов с ПГПТ и сравнивали  

клинические характеристики пациентов ≤44 лет и 

>45 лет. Среди пациентов молодого возраста со спо-

радическим ПГПТ чаще встречался НЛ (28,5% про-

тив 20,9%; р<0,05), реже — поражение костей (50,3% 

против 75,3%; р<0,05), меньше была доля женщин 

(68,2% против 80,5%). По остальным характеристи-

кам (биохимические показатели, тип операции и 

данные гистологического исследования) группы не 

различались [31].

Целесообразность молекулярно-генетических 
исследований у пациентов молодого возраста с 
ПГПТ
Из 20 случаев ПГПТ приблизительно 1 являет-

ся наследственным и возникает как изолированная 

форма либо в сочетании с другими клиническими 

проявлениями [32]. Наследственные синдромы, ас-

социированные с ПГПТ, включают МЭН-1, МЭН-

2А, МЭН-4, HPT-JT, семейную гипокальциуриче-

скую гиперкальциемию и семейный изолированный 

гиперпаратиреоз. К развитию данных синдромов 

соответственно приводят мутации в генах MEN1, 
RET, CDKN1B, CDC73, CASR; мутации, приводящие 

к развитию семейного изолированного гиперпара-

тиреоза, до сих пор неизвестны, однако в некоторых 

случаях при этом состоянии обнаруживаются мута-

ции в генах MEN1, CASR или CDC73 [33].Подробное 

описание наследственных синдромов, при которых 

возникает ПГПТ, выходит за рамки данного обзора. 

Вопрос о необходимости молекулярно-генетическо-

го скрининга среди всех молодых пациентов с ПГПТ 

на наличие наследственных форм ПГПТ до сих пор 

остается открытым. Также не определен пороговый 

возраст (30 лет и более), при котором, возможно, по-

добный скрининг окажется целесообразным.

Прямое секвенирование гена MEN1
A. Skandarajah и соавт. [30] оценивали  необхо-

димость рутинного секвенирования гена MEN1 у 

пациентов моложе 40 лет с клинически спорадиче-

ским ПГПТ. Из 1253 пациентов, подвергшихся хи-

рургическому лечению по поводу ПГПТ за 11-лет-

ний период, 87 (6,2%) находились в возрасте до 40 

лет. Из них 12 пациентов были исключены из иссле-

дования, поскольку они являлись носителями гер-

минальных мутаций (10 — МЭН-1 и 2 — МЭН-2А), 

а 21 из оставшихся 75 пациентов было проведено  

молекулярно-генетическое исследование. Только у 

1 (4,7%)  из них была выявлена герминальная мута-

ция в гене MEN1 (экзон 3, c.680_681delGCinsC). 

У этого больного 32 лет имел место НЛ, а во время 

операции была обнаружена двойная аденома ОЩЖ. 

Через 9 лет у него были выявлены образования над-

почечников и поджелудочной железы. Также у 

39-летней женщины с НЛ был выявлен полимор-

физм гена MEN1 p.Ala541Thr в экзоне 10. У нее  по-

сле удаления аденолипомы ОЩЖ наступила ремис-

сия ПГПТ. Авторы считают нецелесообразным мо-

лекулярно-генетическое исследование гена MEN1 у 

всех пациентов с ПГПТ моложе 40 лет и предлагают 

следующую стратегию для выявления потенциаль-

ных носителей мутаций: на дооперационном эта-

пе — тщательный сбор анамнеза для выявления на-

личия других эндокринных опухолей у пробанда и у 

членов его  семьи. Необходимо определение уровня 

кальцитонина у всех пациентов для исключения 

МЭН-2А; сцинтиграфия ОЩЖ и УЗИ, а при выяв-

лении мультигландулярного поражения, при отри-

цательном результате или при расхождении резуль-

татов показана двусторонняя ревизия. Минимально 

инвазивный подход в таком случае противопоказан. 

Если при минимально инвазивном подходе уровень 

интактного ПТГ через 15 мин не снижается на 50% и 

больше, необходима открытая цервикотомия с ре-

визией всех четырех ОЩЖ. При выявлении гипер-

плазии всех ОЩЖ, особенно асимметричной, сле-

дует заподозрить МЭН-1. На послеоперационном 

этапе генетическое исследование показано всем па-

циентам с мультигландулярным поражением. При 

подозрении на семейный анамнез заболевания био-

химическое исследование для выявления других ас-

социированных эндокринопатий должно прово-

диться, как и у носителей мутаций в MEN1. Необхо-

димо длительное наблюдение за всеми пациентами 

с ПГПТ [30].

P. Langer и соавт. [33] обнаружили мутации в 

гене MEN1 у 2 (13,3%) из 15 пациентов со споради-

ческим ПГПТ (без отягощенного семейного анам-

неза) в возрасте менее 40 лет. У обоих пациентов 

было мультигландулярное поражение ОЩЖ, тогда 

как у 13 пациентов с солитарной аденомой ОЩЖ 

мутации выявлены не были. Авторы делают вывод, 

что спорадический ПГПТ у пациентов моложе 40 

лет с мультигландулярным поражением ОЩЖ мо-

жет представлять собой первое проявление синдро-

ма МЭН-1, несмотря на отсутствие отягощенного 

семейного анамнеза. Таким образом, у всех пациен-

тов с мутациями MEN1 имело место мультигланду-

лярное поражение ОЩЖ, тогда как у большинства 

больных без мутаций в этом гене были солитарные 

аденомы ОЩЖ [30, 33].
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Молекулярно-генетическое исследование других 
генов
L. Starker и соавт. [31] у 86 пациентов с клиниче-

ским спорадическим ПГПТ в возрасте ≤45 лет про-

водили  секвенирование по Сэнгеру генов MEN1, 

CASR и CDC73. Пациенты были отобраны из 1161  

больного, оперированного с 2001 по 2009 г. У 8 

(9,3%) из 86 пациентов были выявлены герминаль-

ные мутации (4 MEN1, 3 CASR и 1 CDC73). В сово-

купности с уже известными случаями герминальные 

мутации обнаруживались у 24 (23,5%) из 102 паци-

ентов (15 MEN1, 4 RET, 3 CASR, 2 CDC73). Авторы 

делают вывод, что генетическое исследование мо-

жет быть оправданно у молодых пациентов с клини-

ческим спорадическим ПГПТ.

Заключение
ПГПТ в молодом возрасте встречается редко. По 

данным большинства исследований, ПГПТ в моло-

дом возрасте чаще диагностируется в виде мани-

фестных форм в отличие от пациентов старшей воз-

растной группы, у которых в структуре ПГПТ пре-

валируют малосимптомные формы. Как и у взрослых 

больных, у молодых пациентов с ПГПТ преоблада-

ют солитарные аденомы ОЩЖ, удаление которых 

приводит к ремиссии заболевания; ПГПТ у моло-

дых чаще бывает спорадическим, а не компонентом 

наследственных синдромов. Необходимость моле-

кулярно-генетического скрининга у всех молодых 

пациентов с ПГПТ на предмет выявления наслед-

ственных синдромов, ассоциированных с ПГПТ, 

перед оперативным вмешательством в настоящее 

время не доказана.
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Источник финансирования. Исследование выполнено при финан-

совой поддержке РФФИ в рамках научного проекта №16-34-

00401 мол_а.

Конфликт интересов. Обзор является частью диссертационного 

исследования Е.О. Мамедовой. Остальные авторы декларируют 

отсутствие явных и потенциальных конфликтов интересов, свя-

занных с публикацией настояще й статьи.

Участие авторов: сбор, анализ данных литературы, написание ста-

тьи — Мамедова Е.О., редактирование статьи — Мокрышева Н.Г., 

Рожинская Л.Я. 

Все авторы прочли и одобрили финальную версию рукописи пе-

ред публикацией.

ЛИТЕРАТУРА│REFERENCES

1. Мокрышева Н.Г. Первичный гиперпаратиреоз. Эпидемиоло-
гия, клиника, современные принципы диагностики и лечения: 

Дис. ... д-ра мед. наук. — М. 2011. [Mokrysheva NG. Pervichnyi 
giperparatireoz. Epidemiologiya, klinika, sovremennye printsipy di-
agnostiki i lecheniya. [dissertation]. Moscow. 2011. (In Russ.)].

2. Silverberg SJ. Primary hyperparathyroidism. In: Rosen CJ, editor. 

Primer on the Metabolic Bone Diseases and Disorders of Mineral me-
tabolism. 8thed. Ames: Wiley-Blackwell; 2013;543-552. 

 doi: 10.1002/9781118453926.ch68

3. Shane E. Clinical review 122: Parathyroid carcinoma. J Clin Endo-
crinol Metab. 2001;86(2):485-493. doi: 10.1210/jcem.86.2.7207

4. Николаев О.В., Таркаева В.Н. Гиперпаратиреоз. — М.: Ме-

дицина; 1974. [Nikolaev OV, Tarkaeva VN. Giperparatireoz. Mos-

cow: Meditsina; 1974. (In Russ.)].

5. Wermers RA, Khosla S, Atkinson EJ, et al. Incidence of primary 

hyperparathyroidism in Rochester, Minnesota, 1993-2001: an up-

date on the changing epidemiology of the disease. J Bone Miner 
Res. 2006;21(1):171-177. doi: 10.1359/JBMR.050910

6. Дедов И.И., Мокрышева Н.Г., Мирная С.С. и др. Эпиде-

миология первичного гиперпаратиреоза в России (первые 

результаты по базе данных ФГУ ЭНЦ). // Проблемы эндо-
кринологии. — 2011. — Т. 57. — № 3. — С. 3-10. [Dedov II, 

Mokrysheva NG, Mirnaya SS, et al. Epidemiology of primary 

hyperparathyroidism in Russia (the fi rst results from the database 

of Federal state institution «Endocrinological Research Center». 

Problems of endocrinology. 2011;57(3):3-10. (In Russ.)].

7. Clarke BL. Epidemiology of primary hyperparathyroidism. J Clin 
Densitom. 2013;16(1):8-13. doi: 10.1016/j.jocd.2012.11.009

8. Miller BS, Dimick J, Wainess R, Burney RE. Age- and sex-related 

incidence of surgically treated primary hyperparathyroidism. World 
J Surg. 2008;32(5):795-799. doi: 10.1007/s00268-007-9427-2

9. Pashtan I, Grogan RH, Kaplan SP, et al. Primary hyperparathy-

roidism in adolescents: the same but diff erent. Pediatr Surg Int. 
2013;29(3):275-279. doi: 10.1007/s00383-012-3222-3

10. Roizen J, Levine MA. Primary hyperparathyroidism in children 

and adolescents. J Chin Med Assoc. 2012;75(9):425-434. 

 doi: 10.1016/j.jcma.2012.06.012

11. Alagaratnam S, Kurzawinski TR. Aetiology, diagnosis and surgi-

cal treatment of primary hyperparathyroidism in children: New 

Trends. Horm Res Paediatr. 2015. doi: 10.1159/000381622

12. Mallet E, Working Group on Calcium M. Primary hyperparathy-

roidism in neonates and childhood. The French experience (1984-

2004). Horm Res. 2008;69(3):180-188. doi: 10.1159/000112592

13. Kollars J, Zarroug AE, van Heerden J, et al. Primary hyperpara-

thyroidism in pediatric patients. Pediatrics. 2005;115(4):974-980. 

 doi: 10.1542/peds.2004-0804

14. Lawson ML, Miller SF, Ellis G, et al. Primary hyperparathyroid-

ism in a paediatric hospital. QJM. 1996;89(12):921-932. 

 doi: 10.1093/qjmed/89.12.921

15. Loh K-C, Duh Q-Y, Shoback D, et al. Clinical profi le of primary hy-

perparathyroidism in adolescents and young adults. Clin Endocrinol 
(Oxf). 1998;48(4):435-443. doi: 10.1046/j.1365-2265.1998.00329.x

16. Harman CR, van Heerden CA, Farley DR, et al. Sporadic primary 

hyperparathyroidism in young patients: a separate disease entity? 

Arch Surg. 1999;134(6):651-655. doi: 10.1001/archsurg.134.6.651

17. Bhadada SK, Bhansali A, Dutta P, et al. Characteristics of Pri-

mary Hyperparathyroidism in Adolescents. J Pediatr Endocrinol 
Metab. 2008;21(12). doi: 10.1515/jpem.2008.21.12.1147

18. George J, Acharya SV, Bandgar TR, et al. Primary hyper-

parathyroidism in children and adolescents. Indian J Pediatr. 

2010;77(2):175-178. doi: 10.1007/s12098-009-0289-5

19. Li CC, Yang C, Wang S, et al. A 10-year retrospective study of 

primary hyperparathyroidism in children. Exp Clin Endocrinol 
Diabetes. 2012;120(4):229-233. doi: 10.1055/s-0032-1301895

20. Hsu SC, Levine MA. Primary hyperparathyroidism in children 

and adolescents: the Johns Hopkins Children’s Center experience 

1984-2001. J Bone Miner Res. 2002;17(Suppl 2):N44-N50.

DOI: http://dx.doi.org/10.14341/probl9399

ПРОБЛЕМЫ ЭНДОКРИНОЛОГИИ 2018. — Т. 64 — №3. — С. 163—169

НАУЧНЫЙ ОБЗОР



169

21. Durkin ET, Nichol PF, Lund DP, et al. What is the optimal treat-

ment for children with primary hyperparathyroidism? J Pediatr 
Surg. 2010;45(6):1142-1146. doi: 10.1016/j.jpedsurg.2010.02.074

22. Романчишен А.Ф., Гостимский А.В., Матвеева З.С. Кли-

нико-лабораторные особенности первичного гиперпара-

тиреоза у детей и подростков. / II Всероссийский конгресс 

«Инновационные технологии в эндокринологии» с участи-

ем стран СНГ; Май 25-28, 2014; Москва. [Romanchishen AF, 

Gostimskii AV, Matveeva ZS. Kliniko-laboratornye osobennosti 

pervichnogo giperparatireoza u detei i podrostkov. In: Proceed-

ings of the 2nd All-Russian Congress «Innovatsionnye tekhnologii 

v endokrinologii» with participation of CIS countries; 2014 May 

25-28; Moscow. (In Russ.)].

23. Cronin CS, Reeve TS, Robinson B, et al. Primary hyperparathy-

roidism in childhood and adolescence. J Paediatr Child Health. 

1996;32(5):397-399. doi: 10.1111/j.1440-1754.1996.tb00937.x

24. Libansky P, Astl J, Adamek S, et al. Surgical treatment of primary 

hyperparathyroidism in children: report of 10 cases. Int J Pediatr 
Otorhinolaryngol. 2008;72(8):1177-1182. 

 doi: 10.1016/j.ĳ porl.2008.04.005

25. Burke JF, Jacobson K, Gosain A, et al. Radioguided parathyroid-

ectomy eff ective in pediatric patients. J Surg Res. 2013;184(1):312-

317. doi: 10.1016/j.jss.2013.05.079

26. Alagaratnam S, Brain C, Spoudeas H, et al. Surgical treatment of 

children with hyperparathyroidism: single centre experience. J Pedi-
atr Surg. 2014;49(11):1539-1543. doi: 10.1016/j.jpedsurg.2014.05.032

27. Venail F, Nicollas R, Morin D, et al. Solitary parathyroid ade-

noma: a rare cause of primary hyperparathyroidism in children. 

Laryngoscope. 2007;117(5):946-949. 

 doi: 10.1097/MLG.0b013e3180337d95

28. Cupisti K, Raff el A, Dotzenrath C, et al. Primary hyperparathy-

roidism in the young age group: particularities of diagnostic and 

therapeutic schemes.World J Surg. 2004;28(11):1153-1156. 

 doi: 10.1007/s00268-004-7671-2

29. Sneider MS, Solorzano CC, Montano RE, et al. Sporadic primary 

hyperparathyroidism in young individuals: diff erent disease and 

treatment? J Surg Res. 2009;155(1):100-103. 

 doi: 10.1016/j.jss.2008.07.041

30. Skandarajah A, Barlier A, Morlet-Barlat N, et al. Should routine 

analysis of the MEN1 gene be performed in all patients with pri-

mary hyperparathyroidism under 40 years of age? World J Surg. 

2010;34(6):1294-1298. doi: 10.1007/s00268-009-0388-5

31. Starker LF, Akerstrom T, Long WD, et al. Frequent germ-line 

mutations of the MEN1, CASR, and HRPT2/CDC73 genes in 

young patients with clinically non-familial primary hyperparathy-

roidism. Horm Cancer. 2012;3(1-2):44-51. 

 doi: 10.1007/s12672-011-0100-8

32. Giusti F, Cavalli L, Cavalli T, Brandi ML. Hereditary hyperpara-

thyroidism syndromes. J Clin Densitom. 2013;16(1):69-74. 

 doi: 10.1016/j.jocd.2012.11.003

33. Langer P, Wild A, Hall A, et al. Prevalence of multiple endocrine 

neoplasia type 1 in young patients with apparently sporadic pri-

mary hyperparathyroidism or pancreaticoduodenal endocrine tu-

mors. Br J Surg. 2003;90(12):1599-1603. doi: 10.1002/bjs.4355

34. Рожинская Л.Я., Ростомян Л.Г., Мокрышева Н.Г. и др. Эпи-

демиологические аспекты первичного гиперпаратиреоза в 

России. // Остеопороз и остеопатии. — 2010. — № 3. — С. 

13—18. [Rozhinskaya LY, Rostomyan LG, Mokrysheva NG, et al. 

Epidemiologicheskie aspekty pervichnogo giperparatireoza v Ros-

sii. Osteoporoz i osteopatii. 2010;(3):13-18 (In Russ.)].

ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ
*Мамедова Елизавета Октаевна [Elizaveta O. Mamedova, MD], адрес: Россия, 117036, Москва, ул. Дм. Ульянова, 11 [address: 11 

Dm.Ulyanova street, Moscow, 117036, Russia]; ORCID: http://orcid.org/0000-0002-9783-3599; eLibrary SPIN: 3904-6017; e-mail: lilybet@mail.ru 

Мокрышева Наталья Георгиевна, д.м.н. [Natalya G. Mokrysheva, MD, PhD]; e-mail: nm70@mail.ru; 

ORCID: http://orcid.org/0000-0002-9717-9742; eLibrary SPIN: 5624-3875

Рожинская Людмила Яковлевна, д.м.н., проф. [Liudmila Ya. Rozhinskaya, MD, PhD, professor]; 

ORCID:http://orcid.org/0000-0001-7041-0732; eLibrary SPIN: 5691-7775; e-mail: rozhinskaya@rambler.ru

ИНФОРМАЦИЯ
Рукопись получена: 14.10.2017. Одобрена к публикации: 16.01.2018.

КАК ЦИТИРОВА ТЬ:
Мамедова Е.О., Мокрышева Н.Г., Рожинская Л.Я. Особенности первичного гиперпаратиреоза у пациентов молодого возраста. // Про-
блемы эндокринологии. — 2018. — Т. 64. — № 3. — С.163-169. doi: 10.14341/probl9399

TO CITE THIS ARTICLE:
Mamedova EO, Mokrysheva NG, Rozhinskaya LYa. Characteristics of primary hyperparathyroidism in young patients. Problems of Endocrinology. 

2018;64(3):163-169. doi: 10.14341/ probl9399

REVIEWDOI: http://dx.doi.org/10.14341/probl9399 

PROBLEMS of ENDOCRINOLOGY 2018;64(3):163-169




