
МЕДИЦИНА: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ТОМ 9   № 2   2024 ISSN 2658-4190

CLINICAL CASE

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

DOI: 10.56871/MTP.2024.39.92.008
УДК 616.447-008.61

CПОНТАННАЯ РЕМИССИЯ ПЕРВИЧНОГО ГИПЕРПАРАТИРЕОЗА 

(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ)

© Виктор Владимирович Смирнов, Анна Борисовна Шаповалова, 
Владимир Станиславович Василенко, Надежда Николаевна Матвеева, 
Валерия Вадимовна Федосеева, Аббас Али Халил
Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет. 194100, г. Санкт-Петербург, 
ул. Литовская, д. 2

Контактная информация: Виктор Владимирович Смирнов — к.м.н., доцент кафедры госпитальной терапии с курсом 
эндокринологии. E-mail: vs@tdom.biz   ORCID: https://orcid.org/0000-0002-8833-30x   SPIN: 3227-8438

Для цитирования: Смирнов В.В., Шаповалова А.Б., Василенко В.С., Матвеева Н.Н., Федосеева В.В., Халил А.А. 
Cпонтанная ремиссия первичного гиперпаратиреоза (клинический случай) // Медицина: теория и практика. 2024. Т. 9. 
№ 2. С. 68–78. DOI: https://doi.org/10.56871/MTP.2024.39.92.008

Поступила: 12.02.2024 Одобрена: 10.04.2024  Принята к печати: 31.05.2024

РЕЗЮМЕ. Первичный гиперпаратиреоз — достаточно распространенное эндокринное за-
болевание, при котором происходит избыточная продукция паратгормона вследствие пер-
вичного поражения паращитовидных желез в результате доброкачественной аденомы, гипер-
плазии или аденокарциномы. Заболевание приводит к стойкой гиперкальциемии и развитию 
патологических изменений в органах-мишенях — в костной и мышечной тканях, почках, 
пищеварительной и сердечно-сосудистой системах. Возникает риск инвалидизации, и обыч-
но требуется хирургическое вмешательство, реже используются консервативные методы ле-
чения. Случаи спонтанного выздоровления и нормализации кальциевого обмена, снижения 
продукции паратгормона редки и обычно касаются вторичного гиперпаратиреоза, то есть 
компенсаторной реакции паращитовидных желез в ответ на длительно существующую ги-
перкальциемию. В данной статье рассмотрен случай клинического наблюдения за больной 
62 лет, у которой произошла спонтанная ремиссия первичного гиперпаратиреоза.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичный гиперпаратиреоз, околощитовидные железы, 
гиперкальциемия, кальцимиметики, бисфосфонаты, витамин D, сцинтиграфия, ОФЭКТ, 
паратироидэктомия, паратгормон
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ABSTRACT. Primary hyperparathyroidism is a fairly common endocrine disease in which exces-
sive production of parathyroid hormone occurs due to primary damage to the parathyroid glands as a 
result of benign adenoma, hyperplasia or adenocarcinoma. The disease leads to persistent hypercal-
cemia and the development of pathological changes in target organs — in bone and muscle tissues, 
kidneys, digestive and cardiovascular systems. The disease also leads to permanent disability and 
usually requires surgical intervention, less often conservative methods of treatment are used. Cases 
of spontaneous recovery and normalization of calcium metabolism and a decrease in parathyroid 
hormone production are rare and usually relate to secondary hyperparathyroidism, that is, a com-
pensatory reaction of the parathyroid glands in response to long-term hypercalcemia and are leveled 
after eliminating the cause that caused it. This article considers a case of clinical observation of a 
62-year-old patient with spontaneous remission of primary hyperparathyreoidism.
KEYWORDS: primary hyperparathyroidism, parathyroid glands, hypercalcemia, calcimimetics, 
bisphosphonates, vitamin D, scintigraphy, SPECT, parathyroidectomy, parathyroid hormone

висцеральных проявлений является манифест-
ная форма ПГПТ— одна из наиболее частых 
причин остеопороза и низкотравматических 
переломов костей после перименопаузально-
го сенильного и стероидного остеопороза [6]. 
Среди висцеральных проявлений болезни наи-
более типичными бывают развитие миопатии, 
артериальной гипертензии, мочекаменной бо-
лезни, инсипидарного синдрома, язвенных по-
ражений верхних отделов желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ). В подавляющем большинстве 
случаев болезнь Рехглинхаузена является спо-
радическим заболеванием и представлена со-
литарной аденомой ОЩЖ [6, 12]. Существенно 
реже встречается множественный аденоматоз 
ОЩЖ, гиперплазия или злокачественная опу-
холь. В относительно редких случаях ПГПТ 
может быть генетически детерминированным 
и входить в состав синдромов множественной 
эндокринной неоплазии, например синдрома 
Сиппла (синдром множественной эндокринной 
неоплазии (МЭН) 1а), который включает в себя 
аденому ОЩЖ, медуллярный рак щитовидной 
железы и феохромоцитому [3]. ПГПТ обычно 
глубоко инвалидизирующее заболевание, име-
ющее прогрессирующее течение [5]. Главной 
стратегией лечения ПГПТ, обусловленного 
аденомой ОЩЖ, является хирургическое (се-
лективная паратироидэктомия). Абсолютные 
показания к паратироидэктомии — возраст ме-
нее 50 лет, снижение минеральной плотности 
костей в лучевой, бедренных костях или позво-
ночника менее –2,5 SD по Т-критерию по ре-
зультатам рентгеновской денситометрии, нали-
чие низкотравматичных переломов в анамнезе, 

ВВЕДЕНИЕ

Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) (бо-
лезнь Энгеля–Рехглинхаузена) — эндокринное 
заболевание, при котором околощитовидные 
железы (ОЩЖ) вследствие их первичной па-
тологии (аденома, гиперплазия, карцинома) 
вырабатывают избыточное количество парат-
гормона, что приводит к повышению уровня 
общего и ионизированного кальция до верхне-
референтного или повышенного. Распростра-
ненность ПГПТ зависит от разных факторов, 
включая пол, возраст, этническую принадлеж-
ность и многое другое. В разных популяциях 
распространенность ПГПТ может варьировать. 
Статистические исследования показывают, 
что данным заболеванием страдает почти 1 % 
населения в мире а в некоторых популяциях 
у женщин старше 55 лет распространенность 
болезни может доходить до 2 %. Несмотря на 
то что ПГПТ входит в тройку наиболее рас-
пространенных эндокринопатий, после сахар-
ного диабета 2-го типа и патологии щитовид-
ной железы (ЩЖ), это заболевание во многом 
остается недостаточно изученным и нередко 
расценивается как «редкая эндокринная пато-
логия» [1, 4, 9]. В зависимости от клинической 
симптоматики и наличия гиперкальциемии, ко-
торая во многом является основным патологи-
ческим механизмом висцеральных нарушений 
при этом заболевании, выделяют нормокаль-
циемическую и мягкую форму, которые проте-
кают индолентно (медленный рост опухоли с 
длительным неагрессивным течением). Типич-
ной клинической картиной в виде костных и 
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снижение скорости клубочковой фильтрации 
менее 60 мл/мин/1,73 м2, повышение концент-
рации общего кальция в сыворотке крови на 
0,25 ммоль/л выше нормы, установленной в 
данной лаборатории. Альтернатива хирурги-
ческому лечению — терапия бисфосфонатами 
и кальцимиметиками [12]. Самопроизвольное 
исцеление от ПГПТ — крайне редкое явление, 
так как ПГПТ обусловлен структурными изме-
нениями в ОЩЖ — опухоль, гиперплазия и т.д. 
Известные наблюдения нормализации уровня 
паратгормона в основном касаются тех случа-
ев, когда гиперпаратиреоз был вызван времен-
ными и обратимыми факторами, например де-
фицитом витамина D — вторичный гиперпара-
тиреоз [2, 11]. В данной научной работе будет 
рассмотрен клинический случай спонтанной 
ремиссии ПГПТ у женщины 62 лет.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Описание клинического случая спонтан-
ной ремиссии гиперпаратиреоза может слу-
жить с образовательной целью для студентов 
и специа листов в области эндокринологии, по-
зволяет расширить область знаний по данному 
вопросу, рассмотреть возможности организма 
по самостоятельному разрешению первично-
го гиперпаратиреоза (ПГПТ). Описание кли-
нического случая может иметь практическую 
ценность для разработки стратегий лечения, а 
также помочь практикующим врачам в схожих 
клинических ситуациях.

ЗАДАЧИ

1. Провести сравнение результатов лечения 
пациентов с гиперпаратиреозом и случаи само-
произвольного разрешения гиперпаратиреоза.

2. Рассмотреть пути выбора тактики веде-
ния, решения вопросов о необходимости опе-
ративного лечения и дальнейшего наблюдения.

3. Оценить индивидуальные особенности те-
чения заболевания в данном случае и прогноз.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациентка И., 62 лет, наблюдается и прохо-
дит лечение в клинике МЭДИС с 2019 г. по по-
воду ряда заболеваний.

Диагноз: Гипертоническая болезнь II ста-
дии, артериальная гипертензия 2-й степени, 
частично контролируемая, риск сердечно-со-
судистых осложнений (ССО) 3. Вторичная кар-
диомиопатия смешанного генеза, осложнен-
ная нарушениями сердечного ритма по типу 

пароксизмальной суправентрикулярной тахи-
кардии, частой предсердной экстрасистолии. 
Сахарный диабет 2-го типа. Целевой уровень 
HbА1c < 7,5 %. Эссенциальное ожирение 1-й 
степени (индекс массы тела (ИМТ) 34 кг/м2, 
рост 153 см, вес 78 кг) с ассоциированными 
коморбидными состояниями (гиперурикемия, 
жировой гепатоз, дислипидемия). Бронхиаль-
ная астма с интермиттирующим течением лег-
кой степени тяжести. Дыхательная недостаточ-
ность (ДН) I степени.

Проводимая терапия: таблетки Валсартан 
80 мг в сутки, таблетки Дилтиазем 90 мг 2 раза 
в сутки, таблетки Индапамид 1,5 мг сутки, та-
блетки Семаглутид 7 мг в сутки, таблетки Фе-
буксостат 80 мг в сутки, таблетки Розувастатин 
10 мг в сутки, курсы гепатотропной терапии — 
адеметионин, урсодезоксихолевая кислота.

На фоне проводимой терапии поддерживают-
ся целевые показатели: артериальное давление 
менее 120/80 мм рт. ст., уровень HbА1с < 7,5 %, ли-
пидный профиль плазмы — ЛПНП < 1,8 ммоль/л, 
три глицериды < 1,7 ммоль/л, мочевая кисло-
та < 320 ммоль/л.

Анамнез жизни. Пациентка работает инди-
видуальным предпринимателем. Образование 
высшее юридическое. Социально-бытовые ус-
ловия удовлетворительные.

Травм и операций не было.
Аллергологический анамнез: аллергические 

реакции на левомицетин, ибупрофен, лидо-
каин, бисопролол по типу крапивницы. Гине-
кологический анамнез: беременностей 2, ро-
дов — 1, медикаментозный аборт — 1. Мено-
пауза с 52 лет. Заместительную гормональную 
терапию не получала.

Эпидемиологический анамнез: туберкулез, 
вирусный гепатит, венерические заболевания 
отрицает. Перенесла COVID-19 в 2020 году.

Привычные интоксикации — отрицает.
Анамнез заболевания. В феврале-марте 

2023 года (точную дату ухудшения самочувствия 
пациентка определить затруднилась) появились 
новые жалобы и симптомы. Пациентка И. стала 
отмечать появление стойких миалгий преимуще-
ственно в области плечевого пояса и икроножных 
мышц, прогрессирующую мышечную слабость, 
затруднение при ходьбе, при попытке встать со 
стула или дивана, подъеме верхних конечностей 
вверх. Появилась сильная жажда и учащенное 
мочеиспускание до 4–5 литров в сутки, дис-
пептические явления в виде тошноты, выражен-
ного снижения аппетита, появления стойких за-
поров. Также появились нарушения когнитивной 
функции в виде нарушения концентрации внима-
ния. Периодически отмечались подъемы артери-
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ального давления до 160/100 мм рт. ст., которые 
пациентка купировала приемом нифидипина и 
моксонидина.

С этими жалобами женщина обратилась на 
очередное обследование в клинику в середине 
марта 2023 года. При проведении обследова-
ния были исключены декомпенсация течения 
сахарного диабета, несахарный диабет, новая 
патология пищеварительной системы. Прово-
дились фиброгастродуоденоскопия (ФГДС), 
по результатам которой выявлена эритемато-
зная гастропатия, ультразвуковое исследова-
ние (УЗИ) брюшной полости и почек выявле-
ны косвенные признаки жирового гепатоза, 
от проведения фиброколоноскопии (ФКС) па-
циентка отказалась. Выполнены развернутый 
клинический анализ крови, в котором не обна-
ружено патологических изменений, и общий 
анализ мочи, по результатам которого выяв-
лена незначительная оксалатурия и лейкоцит-
урия. В биохимическом анализе крови было 
выявлено значительное повышение уровня 
общего и ионизированного кальция крови до 
2,95 и 1,68 ммоль/л соответственно. Уровень 
скорректированного по альбумину кальция 
составил 3,0 ммоль/л (уровень альбумина — 
42 г/л). Проведено дополнительное обследова-
ние на определение уровня фосфора, витами-
на D и паратгормона. Уровень фосфора соста-
вил 1,23 ммоль/л, витамина D — 76 нг/мл, что 
соответствовало критериям нормы. Уровень же 
паратгормона оказался повышенным почти в 
три раза — 187 пг/мл (норма 10–65 пг/мл).

Состояние больной И. было расценено как 
ПГПТ, манифестная неосложненная форма. 
Назначена диета с повышением объема потреб-
ляемой жидкости и ограничением молочных 
продуктов, сыра, зеленолистных овощей. Была 
также инициирована терапия алендронатом на-
трия в дозе 70 мг в неделю, цинакальцетом в 
дозе 30 мг 2 раза в сутки. Среди инструменталь-
ных исследований выполнено УЗИ щитовидной 
железы и ОЩЖ. Объем щитовидной железы 
составил 12,6 мл, выявлено диффузное сниже-
ние эхогенности и неоднородность структуры 
щитовидной железы без четкого определения 
узловых образований. Была также проведена 
денситометрия поясничного отдела позвоночни-
ка (рис. 1).

После проведенной диагностики пациент-
ке И. выполнена сцинтиграфия ОЩЖ с техне-
трилом в сочетании с однофотонной эмисси-
онной компьютерной томографией (ОФЭКТ) 
(рис. 2).

Данные сцинтиграфии и ОФЭКТ показали 
слабое накопление препарата в области проек-
ции левых верхней и нижней ОЩЖ.

По результатам консилиума эндокриноло-
гов и хирургов клиники МЭДИС было принято 
заключение о нецелесообразности проведения 
хирургического вмешательства ввиду отсут-
ствия абсолютных показаний и представления 
о четкой топической локализации пораженных 
ОЩЖ. Принято решение о продолжении про-
ведения консервативной терапии с динамиче-
ским контролем уровней кальция, креатинина 

Рис. 1. Денситометрия поясничного отдела пациентки И.

Fig. 1. Densitometry of the lumbar region of patient I.
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Рис. 2. Данные сцинтиграфии в сочетании с ОФЭКТ паци-
ентки И. В раннюю фазу исследования (через 10 мин) 
(б) при субтракционной обработке области шеи и 
щитовидной железы определяется очаговая гипер-
фиксация радиофармпрепарата (РФП) в проекции 
верхнего полюса левой доли и более слабая гиперфик-
сация РФП в проекции нижнего полюса левой доли 
щитовидной железы. В позднюю фазу исследования 
(через 2 часа) (в) при субтракционной обработке обла-
сти шеи и щитовидной железы гиперфиксация РФП в 
проекции верхнего полюса левой доли уменьшилась, 
а в проекции нижнего полюса левой доли сохраняется

Fig. 2. Scintigraphy and SPECT data of patient I. In the 
early phase of the study (after 10 minutes) (b) during 
subtraction management of the neck and thyroid 
gland, focal hyperfixation of the radiopharmaceutical 
(RP) in the projection of the upper pole of the left lobe 
and a weaker hyperfixation of the RP in the projection 
of the lower pole of the left lobe of the thyroid gland 
are determined. In the late phase of the study (after 
2 hours) (c) during subtraction management of the 
neck and thyroid gland, hyperfixation of the RP in the 
projection of the upper pole of the left lobe decreased, 
but in the projection of the lower pole of the left lobe 
it remained

а / a

б / b

в / c

и паратгормона, а также повторном проведе-
нии сцинтиграфии с технетрилом в сочетании 
с ОФЭКТ через 3 месяца. На фоне назначенной 
терапии в состоянии больной в течение первого 
месяца лечения отмечена слабоположительная 
динамика. Средний уровень кальция общего и 
ионизированного в апреле 2023 года составили 
2,82 и 1,49 ммоль/л соответственно, а уровень 
паратгормона снизился до 165 пг/мл. В связи 
с недостаточным клиническим эффектом дози-
ровка цинакальцета была увеличена до 60 мг 
2 раза в сутки, терапия алендронатом оставле-
на в прежнем объеме. В результате коррекции 
терапии уровень кальция общего и ионизи-

рованного в мае 2023 года снизился до 2,72 и 
1,42 ммоль/л соответственно, а уровень парат-
гормона составил 101 пг/мл. К сожалению, те-
рапия цинакальцетом осложнилась побочными 
явлениями в виде диспепсии, постоянного чув-
ства тошноты с эпизодами спонтанной рвоты, 
головокружения.

На фоне приема алендроната 70 мг в неделю 
пациентка И. стала замечать повышение темпе-
ратуры в день приема и усиление интенсивно-
сти мышечных болей. В связи с плохой пере-
носимостью терапии пациентка самостоятель-
но прекратила прием препаратов. В результате 
отмены кальцийснижающей терапии в июне 
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2023 года произошло закономерное ухудше-
ние лабораторных показателей: уровень обще-
го кальция вновь повысился до 2,98 ммоль/л, 
ионизированного — до 1,55 ммоль/л, а уро-
вень паратгормона превысил норму более чем 
в 4 раза — 251 пг/мл. При этом субъективное 
самочувствие не ухудшилось. Пациентка И. 
отметила снижение интенсивности мышечных 
болей, нарастание мышечной силы, снизились 
жажда и улучшился аппетит, увеличилась мас-
са тела с 78 до 81 кг.

На очередном приеме в июне 2023 года 
было принято решение вернуть терапию ален-
дронатом 70 мг в неделю и цинакальцетом в 
минимальной дозировке. В результате на фоне 
вновь назначенной терапии бисфосфонатами и 
кальцимиметиками в следующем месяце уров-
ни кальция и паратгормона практически при-
близились к норме. Уровни общего и ионизиро-
ванного кальция составили 2,72 и 1,3 ммоль/л 
соответственно, также снизился и уровень па-
ратгормона — 85,9 пг/мл.

В августе 2023 года пациентка вновь само-
стоятельно отменила терапию в связи с дис-
пептическими явлениями, которые, по ее пред-
ставлению, существенно ограничивали качество 
жизни. Отмена терапии привела к незначитель-
ному ухудшению лабораторных показателей 
без субъективного ухудшения самочувствия. 
В сентябре и октябре 2023 года уровни общего 
и ионизированного кальция оставались умерен-
но повышенными без тенденции к нарастанию, 
а в ноябре 2023 года показатели уровня парат-
гормона и кальция общего и ионизированного 
значительно снизились, соответствуя фактиче-
ски верхним границам референтного диапазона. 
Концентрация уровня общего кальция составила 
2,61 ммоль/л, ионизированного — 1,3 ммоль/л, 
паратгормона — 69 пг/мл.

В августе 2023 года проведена повторная 
сцинтиграфия с ОФЭКТ. Результаты исследо-
вания показали отсутствие клинически значи-
мых изменений в ОЩЖ (рис. 3).

На рисунках 4, 5, 6 приведена динамика 
средних уровней общего и ионизированного 
кальция.

ВЫВОДЫ

У пациентки в течение последних трех ме-
сяцев наблюдения произошла спонтанная ре-
миссия ПГПТ, что проявилось снижением ак-
тивности ОЩЖ, фактически без применения 
специфической кальцийснижающей терапии.

В данном клиническом случае нельзя было 
утверждать, что гиперпаратиреоз был времен-

ным явлением, обусловленным такими фак-
торами, как недостаток витамина D, синдром 
мальабсорбции и другие возможные факторы 
развития вторичного гиперпаратиреоза. Несмо-
тря на умеренное снижение скорости клубоч-
ковой фильтрации в диапазоне значений ХБП 
С2-С3, снижение почечной функции также не 
являлось причиной вторичного повышения 
уровня паратгормона, так как отсутствовала 
гипокальциемия и необходимость в проведе-
нии заместительной почечной терапии [16, 
17]. Следовательно, можно исключить вторич-
ный гиперпаратиреоз как причину повыше-
ния уровня паратгормона, об этом в частности 
свидетельствует адекватный уровень витами-
на D, высокие уровни концентрации кальция 
в плазме крови, отсутствие синдрома мальаб-
сорбции, относительно небольшое снижение 
скорости клубочковой фильтрации, которое не 
коррелировало с динамикой уровня кальция и 
паратгормона и т. д. [10, 15, 20] (табл. 1).

Данные динамического наблюдения и, в пер-
вую очередь, данные инструментальных иссле-
дований (сцинтиграфии ОЩЖ с технетрилом в 
сочетании с ОФЭКТ) показали, что спонтанная 
ремиссия гиперпаратиреоза, скорее всего, связа-
на с изменениями в структуре ОЩЖ. Основным 
предположением является то, что снижение ак-
тивности ОЩЖ в данном случае обус ловлено 
изменениями в самом патологическом процес-
се, то есть опухоль ОЩЖ потеряла свою актив-
ность по причине возможного микрокровоиз-
лияния в аденому или стала следствием эмпи-
рического апоптоза клеток. Не исключено, что 
возможными причинами улучшения состояния 
могли быть улучшение транспорта кальция в ки-
шечнике или увеличение его экскреции почка-
ми [2, 7, 11, 18, 20]. Безусловно, определенную 
роль в улучшении состояния имеет значение то 
обстоятельство, что пациентка И. внесла изме-
нения в диету и образ жизни. Еще одним воз-
можным фактором подавления функции ОЩЖ 
могла стать терапия алендронатом [15]. В лите-
ратуре описаны случаи развития гипокальци-
емии и «синдрома голодных костей» на фоне 
терапии бисфосфонатами, но обычно это про-
исходило после оперативного вмешательства 
на ОЩЖ и при значительном снижении мине-
рализации костной ткани в рамках клинически 
значимого остеопороза [13, 14, 22, 23]. В нашем 
клиническом случае терапия алендронатом была 
непродолжительной, и данные денситометрии 
поясничного отдела позвоночника соответство-
вали критериям остеопении, но не остеопороза 
(снижение минеральной плотности по T-крите-
рию –2,1 SD). Данное клиническое наблюдение 
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Рис. 3. Результаты сцинтиграфии + ОФЭКТ в динамике

Fig. 3. Results of scintigraphy + SPECT in dynamics

Соnclusion: The accumulative function of the thyroid gland is moderately increased. It is recommended 

to monitor the dynamics of thyroid hormones (TSH, T4, T3,). Convincing scintigrafic data for adenoma/

hyperplasia of the parathyroid glands have not been obtained. It is planned to perform SPECT of the neck 

area at the request of the attending physician.
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Рис. 4. Динамика уровней ионизированного кальция пациентки И.

Fig. 4. Dynamics of ionized calcium levels in patient I.
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Fig. 5. Dynamics of total calcium levels in patient I.
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Fig. 6. Dynamics of parathormon levels in patient I.
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показало, что активность ОЩЖ может снижать-
ся как под влиянием кальцийснижающей тера-
пии, так и спонтанно [19–21].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Случаи спонтанной ремиссии ПГПТ отме-
чаются нечасто, но все же возможны. Описа-
ние клинического случая продемонстрировало, 
что принятие решения о хирургическом вме-
шательстве должно быть взвешенным и свое-
временным, особенно у пациентов с легкой и 
умеренной гиперкальциемией (уровень общего 
кальция не выше 3,5 ммоль/л и ионизированно-
го не выше 1,8 ммоль/л). Такое решение должно 
приниматься только при подтверждении точных 
топических данных патологического процес-
са [17]. Необходимо учитывать тот факт, что 
проведение паратироидэктомии в некоторых 
случаях может привести к развитию стойкого 
гипопаратиреоза, и это могло бы явиться впол-
не реалистичным сценарием и в данном клини-
ческом случае [8]. Необходимо отметить, что 
спонтанная ремиссия может быть непредсказуе-
мой, и важно продолжить динамическое наблю-
дение за больной. Нужно принимать решение о 
дальнейших действиях на основе комплексной 
клинической оценки течения заболевания и ре-
зультатов исследований в динамике [17, 23].
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