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Околощитовидные железы (ОЩЖ) – ключевые регуляторы обмена кальция и фосфора в организме. Впервые 
они были описаны англичанином Ричардом Оуэном в 1849 г. В большинстве случаев у человека две  пары ОЩЖ – 
верхняя и нижняя. В 13% случаев встречается более четырех ОЩЖ. Железы развиваются между пятой и двенадцатой 
неделями гестации из клеточного материала выстилки глоточных карманов: верхние железы – из IV, нижние – 
из III кармана. Продукция паратиреоидного гормона начинается на 83/7 неделе гестации. Формирование, миграция, 
дифференцировка и функционирование ОЩЖ детерминированы рядом генов, изменения в которых могут 
приводить к дисбалансу этих процессов. При нарушении миграции возможна эктопия ОЩЖ (до 22% слу чаев), 
при этом наиболее частыми местами эктопической локализации ОЩЖ являются паренхима тимуса и щитовидной 
железы. ОЩЖ обладает хорошо развитой сосудистой сетью и окружена тонкой фиброзной капсулой. Паренхима 
желез представлена в основном двумя типами клеток: главными (активные и неактивные формы) и оксифильными. 
В течение жизни соотношение типов клеток  паренхимы ОЩЖ и их активность меняются, как  и характеристики 
стромы. 

Ключевые слова: околощитовидные железы, анатомия, эмбриология, генетика, история медицины, 
гистология.

Parathyroid glands (PG) are endocrine glands, which are the most important humoral regulators of calcium 
and phosphorus metabolism in the body. They were first described by an Englishman Richard Owen in 1849. 
Most of patients have four PG – upper and lower. In 13% of cases there are more than four PG. The glands 
arise as diverticula from the endoderm of the third and fourth branchial pouches between the fifth and 
twelfth week of gestation. The IV branchial pouch forms the upper gland, and III pouch forms the inferior 
gland.
The parathyroid hormone production has been demonstrated as early as 83/7 weeks gestational age. 
The formation, migration, differentiation and functioning of the PGs are determined by a number of genes 
and changes in them could lead to disfunction in these processes. The ectopic of PG is possible when migra-
tion violation (up to 22% of cases). The most common location of the ectopic PG is parenchyma of the thy-
mus and thyroid gland. Each PG is richly vascularized and it is surrounded by a thin connective tissue. 
In adults, there are two types of parenchymal cells: the chief cells (active and inactive forms) and the oxyphil 
cells. During the life, the ratio of types of parenchymal cells and their activity have been changing, as well 
as the characteristics of the stroma.
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Введение
Околощитовидные железы (лат. glandulae 

parathyroideae, ОЩЖ) синтезируют парати-
реоидный гормон (ПТГ), регулирующий 
обмен кальция и фосфора в организме. 
Кальций – один из важнейших элементов 
в жизнедеятельности человека. Его внекле-
точная и внутриклеточная концентрация 
в организме находится в узком диапазоне, 
что обеспечивает работу многих процессов 
в организме (сокращение скелетных мышц 
кардиомиоцитов и гладкой мускулатуры, пе-
редача нервного импульса, регуляция обме-
на веществ, эндо- и экзокринная секреция, 
деление клеток, регуляция гликогенолиза 
и глюконеогенеза, минерализация костной 
ткани и т.п.). Чувствительность к концентра-
ции ионов кальция в сыворотке крови очень 
высока, и активация компенсаторных меха-
низмов происходит при изменении его уров-
ня даже на 1%. Гомеостаз кальция представ-
ляет собой сложный сбалансированный мно-
гокомпонентный механизм, который работа-
ет посредством специфических кальций-чув-
ствительных рецепторов (CaSR), рецепторов 
к ПТГ (PTH1-R), витамину D (VDR) и обеспе-
чивается согласованной работой ОЩЖ, ки-
шечника, почек и костной ткани. Концентрация 
фосфора контролируется менее строго. 
Он играет важную роль в энергетическом 
обмене , необходим для работы ферментов 
и является важным составляющим плазмати-
ческой мембраны. Две трети фосфора плаз-
мы представлено в основном фосфолипи-
дами, еще треть приходится на неоргани-
ческие соединения, и 5% составляют комп-
лексы с кальцием или магнием [1, 2].

История открытия 
околощитовидных желез
ОЩЖ открыты в 1849 г. англичанином 

Ричардом Оуэном (1804–1892), который 
обна ружил их, исследуя тело индийского 
носо  рога. Он описал ОЩЖ как “небольшое 
компактное желтое железистое тело, приле-
гающее к щитовидной железе”. Гисто логичес-
кое исследование органа не проводилось. 
12 февраля 1852 г. Оуэн презентовал свою 
находку на собрании Зоо логического обще-
ства в Лондоне, а в 1862 г. опубликовал рабо-
ту в трудах “Transactions of the Society” [3]. 

Первое подробное описание и термин 
“околощитовидные железы” дал швейцарец 
Ивар Виктор Сандерстрем (1852–1889). 
В 1877 г. он обнаружил “эпителиальные тель-
ца овальной формы, тесно прилегающие 
к задней поверхности долей щитовидной 
железы”, сначала у животных, а в дальней-
шем идентифицировал их в ходе 50 аутопсий 
людей. Несмотря на это открытие, большое 
внимание новому органу в то время не уде-
лялось, и лишь в начале ХХ века наступила 
эра изучения и понимая клинической значи-
мости ОЩЖ. 

Впервые характерные поражения костей 
и взаимосвязь их с патологией ОЩЖ систе-
матизировал и представил профессор пато-
логии Страсбургского университета Фреде-
рик Даниель фон Реклингхаузен (1833–1910) 
в 1891 г. Несмотря на то что сам ученый 
заблуж дался относительно причинно-след-
ственной связи костных поражений и ОЩЖ, 
синдром был назван в его честь [5]. В 1907 г. 
венский патологоанатом Джейкоб Эрдгейм 
(1874–1937) сообщил случаи патологически 
увеличенных ОЩЖ у пациентов, умирающих 
от прогрессирующей костной болезни [6]. 
Лечение костных поражений с помощью 
удале ния опухоли ОЩЖ впервые предложил 
профессор Фридрик Шляген хофер (1866–
1930). Он обосновал свою гипотезу о перво-
причине опухоли ОЩЖ в формировании 
костных изменений, однако его идея не 
была поддержана медицинским сообще-
ством того времени [7]. Первое целена-
правленное удаление аденомы ОЩЖ 
с целью лечения болезни Реклингхаузена 
произведено только 30 июля 1925 г. ав-
стрийским хирургом Феликсом Мандлемом 
(1892–1957) из университетской хирургиче-
ской клиники Вены [8]. В постоперацион-
ном периоде был подтвержден регресс 
костных изменений, что подтвердило пред-
положение Ф. Шля ген хофера о первопри-
чине патологии ОЩЖ в развитии костных 
проявлений при первичном гиперпарати-
реозе (ПГПТ). В России впервые хирургиче-
ское лечение ПГПТ произведено в 1925 г. 
Владимиром Андрее вичем Оппелем, однако 
целью операции явля лась безуспешная по-
пытка коррекции таким образом арте-
риальной гипертензии.
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Необходимо упомянуть капитана Чарльза 
Мартелла (Charles Martell), который стал из-
вестным клиническим примером пациента 
с ПГПТ, описанным Олбрайтом. Мартелл жа-
ло вался на плохое самочувствие, слабость, 
приступы почечных колик, а после перелома 
надколенника вследствие небольшой трав-
мы был диагностирован ПГПТ. Доктора шесть 
раз потерпели неудачу в поиске опухоли 
ОЩЖ во время хирургических вмешательств. 
На седьмой раз им удалось обнаружить экто-
пированную ОЩЖ в средостении, однако 
капитан Мартелл скончался [9]. 

Хирургические вмешательства на ОЩЖ 
стали выполняться в США, Европе, СССР, од-
нако ввиду редкого выявления ПГПТ мастер-
ство хирургов в паратиреоидэктомии совер-
шенствовалось медленно, и к 1950 г. насчи-
тывалось лишь несколько врачей, имевших 
опыт проведения подобных операций [7]. 
Со временем число успешных паратиреоид-
эктомий постоянно увеличивалось. Олег 
Владимирович Николаев (1903–1980) мно-
гие годы руководил отделением хирургии 
Института экспериментальной эндокрино-
логии и химии гормонов (ныне ФГБУ “НМИЦ 
эндокринологии” Минздрава России) и ак-
тивно оперировал пациентов с гиперпара-
тиреозом, подчеркивая, что 95% времени 
операции занимает поиск измененной желе-
зы. В 80-х гг. профессор кафедры факультет-
ской хирургии им. И.М. Сеченова Олег Сер-
геевич Шкроб уделял много внимания пред-
операционному поиску паратиромы.

После включения кальция в стандартное 
биохимическое исследование крови (в США 
и в Европе) в 70-е гг. XX столетия ПГПТ вышел 
из категории орфанных заболеваний [10]. На 
сегодняшний день патология ОЩЖ, и в част-
ности ПГПТ, является одним из самых рас-
пространенных эндокринных заболеваний.

Эмбриогенез 
околощитовидных желез
ОЩЖ развиваются между пятой и две-

надцатой неделями гестации из клеточного 
материала выстилки глоточных карманов: 
верхние железы – из IV, нижние – из III карма-
на, в связи с этим в литературе можно встре-
тить обозначения ОЩЖ IV и располагающих-
ся к ним каудально ОЩЖ III. Вентральные 

участки (производные V кармана), образо-
ванные ультимобранхиальными тельцами, 
имеют нейроэктодермальное происхожде-
ние и являются результатом миграции кле-
ток нервного гребня. Впоследствии они диф-
ференцируются в кальцитонин-продуцирую-
щие клетки в составе диффузной эндокрин-
ной системы. По мере того как ультимобран-
хиальные тельца включаются в заднелате-
ральные области щитовидной железы (ЩЖ), 
давая начало парафолликулярным клеткам 
(С-клеткам), верхние ОЩЖ вступают в тес-
ное соприкосновение с ЩЖ, прикрепляясь 
к ее капсуле на этом участке. Развивающиеся 
железы отделяются от карманов в течение 
пятой недели онтогенеза и к седьмой неделе 
спускаются к ЩЖ. Тимус и нижние ОЩЖ 
имеют общее происхождение и вначале ми-
грируют вместе по направлению к грудной 
клетке, затем нижние ОЩЖ отделяются и за-
нимают свое нормальное положение. При 
нарушении эмбриогенеза отделение проис-
ходит несвоевременно, что приводит к экто-
пическому расположению ОЩЖ [11–19].

Продукция ПТГ начинается через 8 нед 
и 3 дня от начала гестации (что доказано 
при проведении иммуногистохимического 
исследования с антителами к ПТГ, в виде 
единичных иммунопозитивных клеток). К 17–
20-й неделям внутриутробного развития ПТГ 
продуцируется уже большинством клеток 
ОЩЖ [19–25].

Генетическая регуляция развития 
околощитовидных желез
В закладку ОЩЖ вносят вклад как клетки 

нервного гребя, так и клетки глоточной эндо-
дермы. Развитие ОЩЖ проходит предполо-
жительно в три этапа: (I) формирование 
ОЩЖ, (II) миграция в их конечное местопо-
ложение и (III) дифференцировка в ПТГ-
продуцирующие клетки. Вероятнее всего, 
клетки нервного гребня уже содержат ин-
формацию о локализации ОЩЖ. Эту инфор-
мацию они получают от эволюционно кон-
сервативного семейства генов Hox, органи-
зованных в кластер паралогичных генов 
(Hox a, b, c и d). Гены Hox экспрессируются 
в эндодермальном эпителии, а также в нерв-
ном гребне до, во время и после миграции 
ОЩЖ в глоточные арки [26]. В результате ис-
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следований на мышиных моделях было сфор-
мировано определенное представление о ге-
нетической регуляции развития ОЩЖ.

Этап I. Ген Rae28 необходим для пра-
вильной экспрессии гомеотических генов 
вдоль передне-задней оси. Мыши с недоста-
точностью Rae28 характеризуются такими 
пороками развития тканей, сформирован-
ных из нервного гребня, как изменение нор-
мальной локализации ОЩЖ, гипоплазия ти-
муса и пороки сердца [27]. Впервые анома-
лии ОЩЖ, связанные с делецией в результа-
те неправильной гомологичной рекомбина-
ции в эмбриональных стволовых клетках 
мыши, были описаны у Hoxa3-дефицитных 
животных, у которых отсутствовали ОЩЖ, 
тимус и наблюдалась гипоплазия ЩЖ [28]. 
Экспрессия Hoxa3 не влияет ни на число 
нейронных клеток гребня, ни на их мигра-
цию. Мутантные клетки быстрее теряют спо-
собность индуцировать дифференцировку 
окружающих тканей [29]. При отсутствии 
транскрипции Pax9 у мышей также наблюда-
ется отсутствие ОЩЖ и тимуса [30]. 

Этап II. ОЩЖ развиваются нормально 
у мышей, у которых наблюдается недоста-
точность паралогичных геномных кластеров 
Hoxb3 и Hoxd3. Однако дальнейшее удале-
ние одного аллеля Hoxa3 приводит к неспо-
собности нормальной миграции ОЩЖ на 
свое место рядом с ЩЖ [29]. 

Этап III. Ген Gcm2 (Glial cell missing 2) 
у мыши регулирует дифференцировку кле-
ток ОЩЖ и начинает экспрессироваться 
примерно на 10-й эмбриональный день (Е10) 
в глоточной эндодерме [31]. У Gcm2-
дефицитных мышей ПТГ не экспрессируется 
в зачатке ОЩЖ, несмотря на присутствие 
паратироцитов [32]. Это ярко отражает важ-
ное значение Gcm2 для дифференцировки 
клеток-предшественников ОЩЖ. Интересно, 
что ПТГ-позитивные клетки также могут быть 
обнаружены в тимусе мутантных мышей, что 
говорит о существовании по меньшей мере 
двух путей дифференцировки ПТГ-проду-
цирующих клеток [26]. Gcm1 экспрессирует-
ся в тимусе более выраженно, вероятно 
для компенсации функции Gcm2. Интересно, 
что первая гомозиготная мутация человека 
в GCM2 была выявлена у пациентов с гипо-
паратиреозом [33]. 

Также обнаружено, что у новорожденных 
мышей с дефицитом Pax1 ОЩЖ значимо 
уменьшены в размерах [34]. Еще более рез-
кое сокращение размеров ОЩЖ наблюда-
лось при сочетании дефицита Hoxa3 и Pax1, 
при котором ОЩЖ отсутствовали на поздних 
стадиях гестации [34]. У Hoxa3-дефицитных 
эмбрионов вообще отсутствует сигнал Gcm2 
[34]. Следовательно, Hoxa3 необходим для 
индукции Gcm2, в то время как и Hoxa3, 
и Pax1 являются важными для поддержания 
правильной экспрессии Gcm2. С другой 
стороны , экспрессия Pax1 в зачатке ОЩЖ 
значительно снижена у мышей с дефицитом 
Hoxa3, что ставит Hoxa3 выше Pax1 в генети-
ческой линии [22, 29, 34].

Cиндром ДиДжорджи сочетает в себе 
дисплазию или отсутствие ОЩЖ и тимуса, а 
также пороки развития сердца. Считается, 
что у большинства пациентов наблюдается 
гомозиготная делеция центрального участка 
длинного плеча хромосомы 22 (22q11.2) раз-
мером 1,5–3 млн п.н. Однако известны слу-
чаи делеции 10р13, 17р13, 18q21 и др. с 
теми же клиническими проявлениями. 
Выделены гены-кандидаты, одновременно 
участвующие в развитии нескольких компо-
нентов синдрома ДиДжорджи [35–36]. Среди 
них TBX1, экспрессирующийся в глоточной 
эндодерме [35–37]. Мыши с гетерозиготной 
мутацией Tbx1 имели пороки развития 
аорты, в то время как у мышей с гомозигот-
ной делецией наблюдалась гипоплазия 
ОЩЖ [35, 36, 38]. Вероятнее всего, при син-
дроме ДиДжорджи имеют место гемизигот-
ные делеции, что указывает на наличие дру-
гих генов в этом локусе, также способствую-
щих развитию фенотипа этого синдрома. 
Так, D.L. Guris и соавт. продемонстрировали, 
что у мышей с гомозиготной мутацией Crkol 
наблюдаются врожденные пороки сердца, 
дефекты развития ОЩЖ и тимуса [39]. 

Топография 
околощитовидных желез 
В большинстве случаев у человека две 

пары ОЩЖ – верхняя и нижняя, однако в 13% 
встречается более четырех желез (описаны 
случаи, когда число ОЩЖ достигало 12), ко-
торые могут быть не только рудиментарны-
ми остатками нормально заложенных желез, 
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но и истинными добавочными ОЩЖ, распо-
ложенными отдельно от основных [40–42]. 

В норме длина ОЩЖ составляет от 3 до 
6 мм, ширина – от 2 до 4 мм, толщина – 
от 0,5 до 2,0 мм, при этом нижние железы 
крупнее верхних. Вес отдельных ОЩЖ может 
варьироваться в диапазоне 35–55 мг, а общая 
масса составляет 120 ± 3,5 мг у мужчин 
и 142 ± 5,2 мг у женщин [19]. Железы окруже-
ны жировой тканью и отличаются от ткани 
ЩЖ цветом (как правило, желтовато-корич-
невого (охряного) цвета) и более плотной 
консистенцией. В большинстве случаев обе 
пары ОЩЖ расположены вдоль задней по-
верхности ЩЖ: верхняя – на уровне средней 
трети ЩЖ, нижние – на уровне нижней трети. 
Анатомическим ориентиром для поиска 
верхней пары является промежуток между 
ЩЖ и трахеей в радиусе 1 см от места пере-
креста n. recurrens и a. thyroidea inferior. 
ОЩЖ плотно прилежат к a. thyroidea inferior 
в месте, где n. recurrens подходят к гортани. 
Нижняя пара характеризуется значительно 
большей вариабельностью своей анатоми-
ческой локализации в связи с особенностя-
ми их онтогенеза. Встречается локализация 
ниже, латеральнее и кзади от нижнего полю-
са ЩЖ, в толще фиброзных волокон, соеди-
няющих нижний ее полюс и верхнюю поверх-
ность вилочковой железы, интратиреоидно, 
внутритимусно, каротидно, в переднем или 
заднем средостении, в подслизистом слое 
стенки пищевода и нижних отделов глотки, 
в перикарде, по ходу блуждающих нервов 
[40, 41].

Литературные данные указывают, что эк-
топические железы могут встречаться до 
22% случаев [43–46]. Z. Liu и соавт., изучая 
развитие тимуса и ОЩЖ с начала 6-й недели 
эмбриогенеза, доказали, что эктопирован-
ные ОЩЖ появляются уже на 7-й неделе 
эмбрио генеза в ходе исследования whole-
mount in situ hybridization для Gcm2 [47]. 
Миграция ОЩЖ во время развития плода 
из исходного местоположения в конечное 
юкстатиреоидное объясняет вариабельность 
локализаций ОЩЖ и ценность опыта хирурга 
при проведении паратиреоидэктомии. 

Большинство исследований указывают, 
что чаще в нетипичном месте располагаются 
нижние ОЩЖ [43, 45], что может быть обу-

словлено нарушением их миграции во время 
эмбрионального развития, однако есть и ра-
боты с противоположными данными [44]. 
Наиболее частым местом эктопической ло-
кализации ОЩЖ является парен хима тимуса 
и ЩЖ, позади пищеводного пространства 
(см. таблицу) [43–46].

Кровоснабжение ОЩЖ осуществляется 
из нижней и/или верхней щитовидных арте-
рий (a. thyreoideae interior, a. thyreoideae 
superior), отток венозной крови осуществля-
ется в вены ЩЖ, трахеи и пищевода. Большая 
часть эктопированных нижних ОЩЖ, рас-
полагающихся ниже дуги аорты, имеют экто-
пическое артериальное кровоснабжение из 
внутренней грудной артерии, тимической 
арте рии или прямых ветвей аорты. Ввиду 
малого калибра сосудов требуются точные 
манипуляции хирурга в процессе идентифи-
кации и мобилизации ОЩЖ во время опера-
ции. Лимфатический дренаж осуществляет-
ся из субкапсулярного сплетения в верхние 
глубокие шейные, пара- и претрахеальные, 
позадиглоточные и глубокие нижние шейные 
лимфатические узлы [48].

ОЩЖ иннервируются симпатической 
и парасимпатической системой, а также аф-
ферентными нервами. Источниками симпа-
тической иннервации ОЩЖ являются верх-
ние, средние, нижние шейные симпатиче-
ские узлы, ганглии. Парасимпатическая 
иннер вация ОЩЖ осуществляется блуждаю-
щим нервом, нисходящими и языкоглоточны-
ми нервами. Возвратный гортанный нерв 
(n. laryngeus recurrens) отходит от блуждаю-
щего нерва при его направлении к грудной 
полости. Правый возвратный гортанный нерв 
огибает снизу и сзади подключичную арте-
рию, а левый – дугу аорты. Оба нерва под-
нимаются в борозде между пищеводом и 
трахеей, отдавая ветви к этим органам. От 
возвратного гортанного нерва отходят ветви 
к трахее, пищеводу, ЩЖ и ОЩЖ. Наружный 
гортанный нерв является ветвью верхнего 
гортанного нерва и иннервирует перстне-
щитовидную мышцу. Так как эта мышца уча-
ствует в движениях голосового аппарата, 
повреждение ее иннервации может при вести 
к нарушению фонации. Наружный гортанный 
нерв часто располагается вплотную к сосу-
дистой ножке верхней щитовидной артерии, 
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поэтому нерв может получить травму при 
перевязке этих сосудов [49, 50]. У 6% людей 
отсутствует левая нижняя щитовидная арте-
рия, иногда нерв проходит через ткань ЩЖ, 
в этих случаях поиск возврат ного гортанно-
го нерва для хирурга затруднен [51–53].

Нормальное гистологическое 
строение околощитовидных желез
Каждая ОЩЖ окружена тонкой, иногда 

неполной фиброзной капсулой (рис. 1). ОЩЖ 
обладают хорошо развитой сосудистой 
сетью. Артерии и вены, расположенные 
в капсуле органа, соединяются с артериола-
ми, венулами и капиллярами, проходящими 
в фиброзных прослойках между паренхима-
тозными клетками [19, 54]. 

У взрослых паренхиматозные элементы 
ОЩЖ представлены двумя типами клеток: 
главные клетки (активные и неактивные 
формы) и оксифильные клетки (рис. 2). Также 

можно наблюдать переходную форму между 
главными и оксифильными клетками. 

Главные клетки (ГК) полигональной 
формы, 8–12 мкм в диаметре. Границы кле-
ток нечеткие, цитоплазма амфофильна или 
слегка эозинофильна, иногда светлая или 
вакуолизированная. Ядра главных клеток 
округлые, центрально расположены, четко 
очер чены, с плотным  хроматином. В некото-
рых клетках хорошо различимы мелкие 
ядрышки. Клетки богаты гликогеном, и 70–
80% главных клеток содержат заметные ли-
пидные капельки, соответствующие липид-
ным тельцам, которые лучше всего визуали-
зируются в неактивных клетках при элек-
тронной микро скопии [19, 54]. При обычной 
световой микроскопии неактивные главные 
клетки могут быть распознаны по вакуо-
лизированной, светлой цитоплазме, содер-
жащей липиды, гликоген и лизосомы [19] 
(см. рис. 2). ГК со светлой цитоплазмой сле-
дует отли чать от водянисто-светлых, кото-

Таблица. Топография эктопических ОЩЖ  в различных исследованиях

                                           Исследование

     Характеристики исследования
 Gomes E.M.  Gunasekaran S.  Phitayakorn R.,  Roy M. 

   и соавт.  и соавт.  McHenry C.R.  и соавт. 
   [43] [44] [45] [46]

 N пациентов/N ОЩЖ 35/143 346/ 231/ 1,562/
 (если указано)    
 Клинический диагноз ВГПТ ПГПТ/ВГПТ ПГПТ/ВГПТ/ТГПТ ПГПТ
 Количество эктопий 27 (18,9%)*, 38 37 (16%)** 346 (22%)**
   из них    Точные данные
   5 эктопированных    по расположению
   ОЩЖ были    эктопий указаны
   добавочными   для 202 пациентов

 Локализация 
 наиболее частых эктопий*** 
  паренхима тимуса   4 (15%) 14 (37%) 7 (19%) 77 (38%)
  по ходу пищевода/позади пищевода 2 (7,4%) 16 (44%) 10 (28%) 62 (31%)
  паренхима ЩЖ  9 (33,0%) 2 (5,2%) 6 (16%) 37 (18%)
  пространство между ЩЖ и тимусом  5 (18,5%)  4 (11%) 
  средостение  2 (7,4%)  7 (19%) 13(6%)
  заглоточное пространство  1 (3,7%) 3 (8%)  
  оболочка сонной артерии  2 (7,4%) 1 (2,6%) 1 (3%) 5 (3%)
  в непосредственной близости  1 (3,7%)   
  к возвратному гортанному нерву
  подчелюстная локация    2 (5%) 

Примечание: * – количество эктопированных желез (% от всех ОЩЖ, включенных в исследование); ** – количество 
пациентов с эктопированными ОЩЖ (доля от всех пациентов, включенных в исследование) [N (%)]; *** эктопии 
с неоднозначно указанной топикой не включены в таблицу. ПГПТ – первичный гиперпаратиреоз; ВГПТ – вторичный 
гиперпаратиреоз; ТГПТ – третичный гиперпаратиреоз. 
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рые встречаются при светлоклеточной ги-
перплазии и водянисто-светлоклеточных 
аденомах. Данный тип клеток характеризует-
ся обильной светлой цитоплазмой, богатой 
вакуолями, синтезированными в аппарате 
Гольджи, и гликогеном [19].

Ультраструктурное строение главных кле-
ток характеризует их функциональную актив-
ность. Неактивные главные клетки имеют 
ровную цитоплазматическую мембрану. 
В их цитоплазме содержится большое коли-
чество депозитов гликогена и капельки жира, 

небольшое количество секреторных гранул 
и вариабельное число митохондрий. Главные 
клетки в активную секреторную фазу умень-
шаются в размере, количество гликогена 
и липидов сокращается, секреторные гра-
нулы перемещаются к периферии, а цито-
плазматическая мембрана становится изви-
листой [19].

Второй тип клеток в ОЩЖ у взрослых – 
оксифильные (онкоцитарные), которые счи-
таются производными главных клеток, хотя 
до конца остается не ясным, что является 
стимулом для появления данной группы кле-
ток (рис. 2). До пубертатного периода только 
единичные оксифильные клетки встречают-
ся в ОЩЖ. Их прирост отмечается с началом 
периода полового созревания и продолжа-
ется  в течение всей жизни. Они располага-
ются среди главных клеток в виде отдельно 
лежащих структур или скоплений, иногда 
формируют мелкие или крупные узелки. 
Оксифильные клетки характеризуются обиль-
ной зернистой эозинофильной цитоплазмой, 
имеют размер от 12 до 20 мкм в диаметре. 
Границы клеток четкие, ядро округлое, 
хрома тин плотный, иногда видны четкие 
ядрышки. Цитоплазма оксифильных клеток 
полностью заполнена митохондриями, часто 
причудливой формы и размера, а также ред-
кими лизосомами,  гранулами липофусцина, 
встречаются капли жира. Аппарат Гольджи 
и эндоплазматический ретикулум развиты 
слабее, чем в главных клетках. Онкоцитарные 
клетки также содержат редкие секреторные 
гранулы [19]. 

У взрослых паренхиматозные клетки 
формируют гнездные структуры, солидные 
поля, собираются в округлые или дольчатые 
массы, трабекулы или имеют смешанную 
архи тектуру. ГК могут также образовывать 
небольшие ацинарные, железоподобные 
структуры и даже псевдофолликулы, содер-
жащие эозинофильный ШИК-поло жи тельный 
(PAS)1 материал, напоминающий коллоид 
[19, 54]. 

Риc. 1. Нормальное строение ОЩЖ взрослого 
пациента с избыточной массой тела (окраска 
гематоксилином и эозином, ув. ×4).

Рис. 2. Нормальное строение ОЩЖ (окраска гемат-
оксилином и эозином, ×200). ОЩЖ заключена в тонкую 
соединительнотканную капсулу (стрелка). Паренхима 
железы представлена в основном главными клетками 
[1] в разных фазах секреторного цикла, встречаются 
скопления оксифильных клеток [2]. В строме 
адипоциты [3] и хорошо развитая сосудистая сеть.

1

2
3

1 ШИК-реакция (Шифф-йодная кислота), PAS-реакция 
(Periodic Acid-Schiff) – гистохимический метод, 
с помощью которого можно выявить полисахариды, 
гликозаминогликаны, мукопротеины, гликопротеины, 
гликолипиды и фосфолипиды.
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Стромальный жир у взрослого человека 
составляет около 50% объема стромы же-
лезы и редко превышает 17–20% площади 
органа (см. рис. 1, 2). Существует значитель-
ная вариабельность в количестве, размере и 
распределении жировых клеток у разных 
людей, среди четырех желез одного челове-
ка и в одной железе. В интратиреоидно рас-
положенных ОЩЖ отмечается минимальное 
количество жировых клеток или полное их 
отсутствие [19, 54]. 

Возрастные изменения строения 
околощитовидных желез
У эмбриона человека ОЩЖ состоят из 

главных клеток со светлой цитоплазмой. 
В строме отмечается хорошо развитая со-
судистая сеть и не встречаются жировые 
клетки. Соединительная ткань развита слабо, 
что обусловливает компактный тип строения 
железы . Оксифильные клетки в ОЩЖ мла-
денцев и детей отсутствуют и появляются 
с началом периода полового созревания, 
в дальнейшем их количество постепенно 
увеличивается [19]. Внутриклеточный ней-
тральный жир у детей выявляется в 30–40% 
главных клеток, а у взрослых людей до 80% 
[19, 54]. У плодов и детей, а также молодых 
взрослых интерстиций состоит только из 
капил лярной сети и межклеточного про-
странства. Коллагена в строме мало или он 
отсутствует вовсе. С возрастом отмечается 
очаговое увеличение количества коллагено-
вых волокон преимущественно периваску-
лярно [19]. 

Адипоциты редко встречаются у младен-
цев и детей. В конце первого десятилетия 
появляются стромальные жировые клетки, 
а их численность возрастает на протяжении 
всей жизни. Значительный прирост адипо-
цитов зафиксирован в период полового со-
зревания, особенно у женщин. С возрастом 
коли чество адипоцитов продолжает увели-
чиваться, достигая максимума с третьей по 
пятую декады жизни [19]. 

Со временем активность ОЩЖ снижает-
ся, о чем свидетельствует количество кле-
ток в состоянии покоя: в период полового 
созревания только 30–40% главных клеток 
ОЩЖ находятся в фазе покоя, у взрослых – 
70–80% [19, 54].

Заключение
В настоящее время накоплено немало 

данных о строении, функции и регуляции 
ОЩЖ, а изучение генетических и патомор-
фологических причин развития их патологи-
ческих состояний занимает умы многих ис-
следователей. 
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