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Паратиреоидный гормон (ПТГ) – белковый гормон, секретируемый 
паращитовидными железами в ответ на низкую концентрацию ионизи-
рованного кальция в крови и внеклеточной жидкости. Его основным 
действием является поддержание гомеостаза кальция в организме, что 
осуществляется через органы-мишени. Содержащийся в крови ПТГ спо-
собствует входу кальция во внеклеточную жидкость тремя путями: 
повышением абсорбции в желудочно-кишечном тракте, повышением по-
чечной реабсорбции, усилением резорбции и деминерализации костей. У 
большинства людей имеются четыре паращитовидные железы, каждая из 
которых меньше 5 мм в диаметре и весит 15-75 мг [16]. На клетках пара-
щитовидных желез имеются рецепторы кальция, сопряженные с G-бел-
ками [31]. 

Секреция ПТГ паращитовидными железами активируется в усло-
виях снижения уровня ионизированного кальция в крови по механизму 
обратной связи. Скорость секреции ПТГ прежде всего зависит от концент-
рации Ca2+ в сыворотке. Даже незначительное снижение концентра-
ции кальция быстро стимулирует секрецию ПТГ. На секрецию влияют 
также изменения концентрации магния в крови и изменения запасов 
магния в тканях: повышение концентрации Mg2+ подавляет секрецию 
ПТГ. Другими стимуляторами синтеза ПТГ являются: магний, гистамин, 
кортизол, дофамин, секретин.  

Молекула ПТГ синтезируется как часть большой молекулы-пред-
шественника, состоящей из 115 аминокислот, пре-,пропаратиреоидного 
гормона, последняя расщепляется с образованием меньшей молекулы– 
пропаратиреоидного гормона, состоящей из 90 аминокислот. Пропарати-
реоидный гормон снова ферментативно расщепляется с образованием 
активной молекулы ПТГ, состоящей из 84 аминокислот. Циркулирующий 
в крови ПТГ имеет период полураспада около 10 мин и в периферических 



 4 Медицинская наука  Армении  НАН  РА    т. LV  № 2   2015 

тканях расщепляется на более мелкие фрагменты. Только интактная 
молекула ПТГ и, возможно, его некоторые фрагменты с концевой ами-
ногруппой являются активными [22]. Эндогенный человеческий ПТГ 
является пептидом, состоящим из 84 аминокислот (PTH 1-84), который 
вместе с активным 1-34 фрагментом (терипаратид) обладает рядом эф-
фектов. Основным воздействием ПТГ на костную ткань является акти-
вация остеокластов и резорбция ими костного матрикса (остеокласти-
ческая костная резорбция), а также стимуляция остеобластов/остеоцитов 
(остеоцитарный остеолизис). ПТГ может как стимулировать, так и за-
медлять синтез коллагена и костного матрикса [28 ,39]. При этом повы-
шается реабсорбция кальция в почечных канальцах, что ведет к умень-
шению его экскреции с мочой и повышению концентрации кальция в кро-
ви. Уменьшается также реабсорбция фосфата в почечных канальцах, что 
сопровождается повышением его экскреции с мочой и снижением содер-
жания фосфата в плазме. Концентрация внеклеточного кальция при этом 
возрастает также за счет усиления его всасывания в кишечнике. Абсорб-
ция кальция в желудочно-кишечном тракте опосредуется влиянием ак-
тивной формы витамина Д, что происходит через стимуляцию 1-гидро-
ксилирования 25-гидрокси-витамина Д. Активируются также обменные 
процессы в костях путем стимуляции остеобластов, функционирующих 
сопряженно с остеокластами. Повышение активности остеокластов делает 
кальций костей доступным для обмена с внеклеточным кальцием [17, 21]. 

Выделение ПТГ паращитовидными железами и его влияние на 
почечную регуляцию баланса кальция и фосфата и деминерализацию 
костей сказываются практически немедленно, a эффект ПТГ на мета-
болизм витамина Д и опосредованные последним влияния на абсорбцию 
кальция проявляются через больший промежуток времени. Короткий пе-
риод полураспада ПТГ приводит к тому, что в условиях достигнутой 
нормокальциемии эффекты гормона, направленные на повышение содер-
жания кальция, быстро устраняются [7]. 

Паратиреоидный гормон состоит из группы структурно родствен-
ных факторов, которые, регулируя обмен кальция, воздействуют на мно-
гочисленные органы-системы, т.е. сердце, молочные железы, иммунную 
систему и т.д. [25].  

У млекопитающих ПТГ включает также ПТГ-родственный пептид 
(ПТГ-рП) и тубероинфундибулярный пептид 39 (tuberoinfundibular TIP39), 
также известный как ПТГ 2. Синтез данных пептидов кодируется отдель-
ными генами, а белки отличаются последовательностью N-концевых ами-
нокислот, участвующих в процессах связывания с рецептором и после-
дующей их активации [8]. Вся биологическая активность принадлежит N-
концевой трети молекулы ПТГ 1-34 фрагмент полностью активен. Об-
ласть 25-34 ответственна, в первую очередь, за связывание с рецеп-
тором [9]. 
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Гормон разных видов животных незначительно отличается по 
последовательности аминокислотных остатков. N-концевые фрагменты 1-
34 и даже 1-29 обладают значительной биологической активностью на-
тивной молекулы гормона, хотя и несколько менее выраженной. Вместе с 
тем 2-34 фрагмент уже данной активностью не обладает вообще. По-
видимому, N-концевой аланин важен для функции актона, 2-29 после-
довательность – для адресной функции, а 29-84 фрагмент является вспомо-
гательным [23]. 

У млекопитающих были выявлены 2 рецептора, связывающихся с 
различными лигандами ПТГ, которые обозначаются ПТГ1Р и ПТГ2Р 
соответственно. Связывание данных рецепторов вызывает активацию 
различных внутриклеточных сигнальных каскадов, в том числе активацию 
протеинкиназы A (PKA) и накопление циклического аденозинмонофос-
фата (цАМФ) [20, 24, 46] и фосфолипазы С, что приводит к активации 
протеинкиназы С и высвобождению внутриклеточного Ca2 + [19, 21]. Ме-
ханизм действия ПТГ подобен таковому у многих других пептидных гор-
монов. Он опосредован активацией аденилатциклазной системы клеточ-
ной мембраны, что приводит к образованию внутри клетки цАМФ. Этот 
вторичный переносчик реализует биологический эффект гормона на кле-
точном уровне в почках и костях [1, 36].  

Нарушения синтеза ПТГ приводят к изменению кальциевого обмена 
в организме. Ионы кальция важны для многих процессов, в частности для 
нервно-мышечного возбуждения и мышечного сокращения и, в 
особенности, для сократимости и возбудимости сердечной мышцы.  

Согласно статистике, сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) про-
должают оставаться наиболее актуальной проблемой здравоохранения для 
большинства стран мира, в том числе и для Армении. Экспертами Все-
мирной Организации Здравоохранения прогнозируется дальнейший рост 
ССЗ и смертности, обусловленный старением населения и особенностями 
образа жизни как в развитых, так и развивающихся странах. Действитель-
но, сегодня ССЗ представляют собой одну из самых серьёзных проблем 
для мировой медицины. Они являются наиболее частой причиной госпи-
тализации и потери трудоспособности населения, при этом около 40% 
людей умирают в активном трудоспособном возрасте. К сожалению, столь 
высокая заболеваемость сердечно-сосудистой системы, и, в особенности, 
ишемической болезнью сердца, наблюдается и в остальных странах [35]. 
Таким образом, своевременное выявление факторов риска может помочь 
предотвратить развитие данной патологии и связанных с ней осложнений. 
Потенциальные модифицируемые факторы риска для ССЗ включают 
изменения минерального метаболизма [18, 21, 30, 44]. Так, например, 
гормон паращитовидных желез (ПТГ) непосредственно воздействует на 
кардиомиоциты, гладкомышечные и эндотелиальные клетки сосудов [8, 
9], стимулируя их гипертрофию [37], или же на увеличение постнагрузки 
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[6, 27, 40]. Кроме этого, дефицит 25-гидроксивитамина D (25(OH)D) также 
может способствовать развитию ССЗ посредством стимуляции ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) [24] по механизму 
отрицательной обратной связи или же активацией провоспалительных 
цитокинов и оксидативного стресса [4], дисфункцией эндотелия [8] и 
индукцией гипертрофии сердца [17]. 

Так, Bansal et al. исследовали связь между концентрациями ПТГ и 
витамином D (25(OH)D) в сыворотке крови и риском развития сердечной 
недостаточности (СН). Согласно этим исследованиям, при повышении 
концентрации ПТГ в сыворотке крови имело место увеличение массы 
левого желудочка с увеличением риска СН. При этом изменение содер-
жания витамина D не ассоциировалось с гипертрофией левого желудочка 
[5].  

Исследования корреляции между уровнем ПТГ и уровнем натрий-
уретического пептида у пожилых пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН), проведенные Zhang et al. в 2014г., позволили 
выявить, что у 36% исследуемых пациентов уровень ПТГ был повышен в 
сыворотке крови. Это позволяет рассматривать ПТГ как новый биомаркер, 
который может предоставить дополнительную информацию для своевре-
менной диагностики и прогноза ХСН [43]. Gruson et al. также отмечают 
важность своевременного выявления повышенного уровня ПТГ, как с 
целью предупреждения развития сердечной патологии, так и для подбора 
более целесообразного лечения, поскольку у больных с СН часто отме-
чается вторичный гиперпаратиреоз [15]. В исследованиях Potthoff et al. с 
использованием агонистов и антагонистов ПТГ рецепторов, были выяв-
лены принципиальные различия между ПТГ1 и ПТГ2 рецепторами. Так, 
активация ПТГ1-рецепторов приводит к увеличению выброса норадре-
налина в предсердиях и корковом веществе почек, что способствует по-
вышению активности симпатической нервной системы у пациентов с тер-
минальной стадией почечной недостаточности и смерти в результате по-
ражения сердечно-сосудистой системы [33].  

Согласно исследованиям прогностического значения уровня ПТГ в 
сыворотке крови при декомпенсированной СН, низкий уровень гормона 
сочетается с высокой смертностью вне зависимости от состояния почек 
[30]. Изучения связи уровня ПТГ с коронарной болезнью сердца с учетом 
других факторов риска (возраст, пол, уровень холестерина, гликозилиро-
ванного гемоглобина, артериального давления, с учетом наличия диабета, 
курения и индекса массы тела), были проведены Zhao F.L. et al. При этом 
было выявлено, что уровень ПТГ в плазме крови имеет важное значение в 
патогенезе ХСН [44, 45]. Однако аналогичные исследования уровня ПТГ с 
учетом содержания витамина Д не подтвердили вышеуказанную гипотезу 
[13]. Согласно проведенному мета-анализу, выявленная связь была ста-
тистически достоверной, однако весьма слабой [12]. Исследования уровня 
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ПТГ у пожилых мужчин, его связь с риском развития СН при нормальном 
уровне витамина D позволили выявить, что повышенный уровень ПТГ при 
отсутствии увеличения 25-гидроксивитамина D (25(OH)D) сочетается с 
повышением риска развития СН [42]. Кроме того, повышенный уровень 
ПТГ также сочетается с увеличеним риска гипертензии при атеросклерозе 
[6]. Были также выделены и исследованы ПТГ рецепторы: ПТГ 1Р и ПТГ 
3Р при эмбриональном развитии и в сформированных тканях [14, 26]. От-
четливое выявление данных рецепторов с соответствующими лигандами 
позволяет предположить, что они приобретают присущую им специфи-
ческую функцию уже при эмбриональном развитии, т.е. информация за-
ложена в геноме. ПТГ 2Р и активирующий их лиганд TIP39 отсутствуют в 
геноме птиц, однако выявляются у млекопитающих [31, 32].  

Был проведен ряд исследований, посвященных изучению регуляции 
ПТГ РААС, благодаря которым было выявлено, что ангиотензин II непо-
средственно стимулирует секрецию ПТГ в течение короткого времени, в 
то время как альдостерон обладает более длительным стимулирующим 
воздействием. Повышение ПТГ в сочетании с недостаточностью витамина 
D ассоциируется с поражениями сердечно-сосудистой системы, что объяс-
няется также активацией РААС [25]. 

Fischer E et al. с помощью ANOVA теста выявили прямую зависи-
мость между уровнем альдостерона, ренина и ПТГ в плазме крови [11]. 
Накопленные данные свидетельствуют о непосредственной связи содер-
жания ПТГ и альдостерона с повышением риска ССЗ, а также с мета-
болическими нарушениями и костными патологиями. ПТГ стимулирует 
секрецию альдостерона, повышая концентрацию кальция в клетках клу-
бочковой зоны надпочечников в результате непосредственной активации 
соответствующих ПТГ/ПТГ-рП рецепторов, а также опосредованно, по-
средством стимуляции ангиотензина II. Это объясняет тот факт, что после 
паратиреоидэктомии наблюдается снижение уровня альдостерона в крови, 
сочетающееся с улучшением сердечно-сосудистых показателей [38]. Эф-
фекты альдостерона надлежащим образом проявляются при таких состоя-
ниях, как ХСН, избыток диетического потребления соли и первичный 
гиперальдостеронизм. Повышение уровня ПТГ является результатом акти-
вации минералокортикоидных рецепторов, что приводит к кальциурии и 
магниурии, в результате чего развивается гипокальциемия и гипомагние-
мия. Исходом является вторичный гиперпаратиреоз, который вызывает 
фиброз миокарда и нарушение метаболизма костной ткани. Кроме того, 
альдостерон обладает непосредственным воздействием на паращитовид-
ные клетки, посредством связывания с минералокортикоидными рецеп-
торами. Данное патологическое кольцо прерывается блокадой минерало-
кортикоидных рецепторов или адреналэктомией [38].  

Вторичный гиперпаратиреоз также ассоциируется с прогресси-
рующей СН: сердечная мышца теряет специфичную нагнетательную 



 8 Медицинская наука  Армении  НАН  РА    т. LV  № 2   2015 

функцию, а в организме задерживаются излишки воды и солей, что в свою 
очередь связано с активацией РААС. Вследствие этого в тканях раз-
вивается оксидативный стресс, приводящий к поражению мягких тканей и 
костей. При этом вторичный гиперпаратиреоз, развивающийся при сер-
дечно-сосудистой недостаточности, может быть как результатом акти-
вации РААС, гиперальдостеронизма, так и назначения данным больным 
петлевых диуретиков и снижения уровня кальцитриола. Все вместе в итоге 
приводит к выведению кальция из организма [2].  

ПТГ-рП синтезируется в сосудистых гладкомышечных клетках и, 
как доказано, обладает сосудорасширяющим эффектом посредством акти-
вации ПТГ/ПТГ-рП рецепторов I типа. Исследования местного воздей-
ствия ПТГ-рП были осуществлены на генетически модифицированных 
мышах с избыточным содержанием ПТГ/ПТГ-рП рецепторов в гладких 
мышцах. При этом введение ПТГ-рП-(1-34)NH2 экспериментальным жи-
вотным приводило к значительному снижению кровяного давления и 
общей сосудистой резистентности, по сравнению с контрольными живот-
ными. Дважды генетически модифицированные мыши, обладающие вы-
сокой экспрессией как ПТГ-рП, так и рецепторов, погибали к 9-му дню 
внутриутробного развития, с дефектами развивающегося сердца. Данный 
факт позволяет заключить, что ПTГ-рП играет важную роль при развитии 
сердечно-сосудистой системы, а понижение кровяного давления является 
результатом активации рецептора через эндогенный лиганд [34]. 

ПТГ-рП был идентифицирован так же, как фактор, ответственный за 
гиперкальциемию, развивающуюся при злокачественных новообразова-
ниях. С того момента, как клонирование ДНК стало практически осу-
ществимым, было выявлено, что ПТГ-рП является прогормоном, который 
посттрансляционно расщепляется с образованием целого семейства пеп-
тидов. Благодаря гомологичному строению аминотерминальной части 
белка ПТГ родственного пептида с нативной молекулой ПТГ, они спо-
собны связываться и активировать общие ПТГ/ПТГ-рП рецепторы. Так 
было показано, что ПТГ-рП является обычным продуктом многих феталь-
ных и взрослых тканей, где он образуется с последующей аутокринной 
/паракринной регуляцией органогенеза [23]. ПТГ-рП и ПТГ/ПТГ-рП 
рецепторы, по-видимому, экспрессированы одновременно во многих 
тканях, однако их роль в различных системах еще недостаточно изучена. 
Анализ проведенных данных литературы, на первый взгляд, указывает на 
ПТГ как непосредственного фактора, инициирующего процессы развития 
ССЗ. Однако, учитывая их определенную противоречивость, можно пред-
положить, что повышение в крови ПТГ при СН может быть результатом 
компенсаторно-адаптационной реакции, поддерживающей функцию 
сердца.  

Нашими предыдущими исследованиями, проведенными совместо с 
сотрудниками Каролинского института [3], было показано, что у 
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пациентов, страдающих СН, уровень ПТГ и ПТГ-рП в крови повышен. 
Была выявлена зависимость повышения уровня кальцийрегулирующих 
факторов от степени тяжести СН. На основании анализа полученных 
результатов и при сопоставлении их с литературными [10, 29] было сде-
лано предположение о ПТГ и ПТГ-рП как факторах, поддерживающих 
функцию сердца при СН. 

Таким образом, несмотря на наличие большого числа научных 
работ, посвященных изучению взаимодействия альдостерона и паратгор-
мона, повреждение потенциальных органов-мишеней еще недостаточно 
исследовано. Дальнейшие работы необходимы с целью обнаружения 
новых диагностических и терапевтических подходов к решению данной 
патофизиологической проблемы. 

 
Поступила 24.02.15 

 
 

Պարաթիրոիդ հորմոն. նրա նշանակությունը 
սիրտանոթային համակարգի համար 

 
Ս.Հ. Ադամյան, Ա.Լ. Թորգոմյան, Ք.Ռ. Հարությունյան,  

Ա.Ս.Տեր-Մարկոսյան  
 

Համաձայն վերջին հետազոտությունների՝ պարաթիրոիդ հոր-
մոնի ավելցուկը զուգակցվում է սիրտանոթային հիվանդությունների 
ռիսկի աճի հետ, սակայն գոյություն ունեցող ուսումնասիրությունները 
սահմանափակ են: Տվյալ աշխատանքում քննարկվում են պարաթ-
հորմոնի ազդեցության մեխանիզմները, ինչպես նաև այն տվյալները, 
որոնք վկայում են պարաթհորմոնի քանակի բարձրացման մասին 
սրտային անբավարարության դեպքում: 

 
 
 

Parathyroid hormone: its significance for cardiovascular system 
 

S.H. Adamyan, A.L. Torgomyan, K.R. Harutunyan, A.S.Ter-Markosyan 
  

According to the recent researches the parathyroid hormone excess is 
associated with increased cardiovascular disease risk, though the number of 
existed studies is limited. In this review we discuss the parathyroid hormone 
mechanisms of action and the evidence that high level of parathyroid hormone 
is associated with advanced heart failure.  
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