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Паращитовидные железы (ПЩЖ) представляют собой небольшие эндокринные ор­
ганы, обычно в количестве четырех, расположенные на задней поверхности щитовидной 
железы (ЩЖ) и тесно с ней связанные. Вместе с тимусом, щитовидной железой и ультимо- 
бранхиальными телами, являются производными от третьей и четвертой пары жаберных 
карманов. Нарушения процесса эмбриогенеза приводит к формированию добавочных или 
эктопированных желез, что определяет вариабельность их локализации. В случае опухо­
левой трансформации ПЩЖ образуются приобретенные эктопии дислокация которых за­
висит от первоначального положения желез до возникновения опухоли. Гистологически 
ПЩЖ покрыта тонкой фиброзной капсулой, с хорошо развитой сосудистой сетью, которая 
продолжается в трабекулы. Постоянным компонентом стромы является жировая ткань. Ар­
хитектоника паренхимы может иметь вид трабекул, дольчатых масс, гнездных структур, 
образовывать небольшие ацинарные структуры или псевдофолликулы. В паренхиме ПЩЖ 
выделяют главные клетки, синтезирующие паратиреоидный гормон (ПТГ), оксифильные, 
обладающие потенциалом для производства ПТГ. паратиреоидного гормон-родственного 
белка (ПТГрП) и кальцитриола, и «водянистые», связанные с патологией. В процессе он­
тогенеза происходит увеличение массы ПЩЖ и количества стромального жира, наблю­
дается очаговая коллагенизация периваскулярной сфомы. В паренхиме взрослых людей 
количество главных активных клеток снижается, увеличивается количество и активность 
оксифильные клеток, «водянистых» клеток и макрофагов. Возрастные изменения напоми­
нают инволюционный процесс, но при этом сохраняется гормонпродуцирующая функция.
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Введение

С момента первого датированного ис­
следования ПЩЖ в 1849 г. Ричардом Оу­
эном в Англии и в последующие столетия 
формировались представления о строе­
нии и функции ПЩЖ. Функция ПЩЖ 
заключается в синтезе гормона белковой 
природы -  паратгормона (ПТГ), действие 
которого направлено на увеличение сы­
вороточного кальция. ПТГ действует на 
рецепторы паратиреоидного гормона в 
проксимальных извитых канальцах почки 
и остеобластах кости [1], что приводит к 
канальцевой реабсорбции кальция в поч­
ках, усилению синтеза активной формы 
витамина D, стимулирующего всасывание 
кальция в кишечнике, и резорбции кост­

ной ткани остеокластами, которых сти­
мулируют паракринные факторы, проду­
цируемые остеобластами [2]. Синтез ПТГ 
зависит от уровня кальция в крови путем 
его воздействия на кальций-чувствитель- 
ные рецепторы (CaSR) на клеточной мем­
бране клеток ПЩЖ [1].

ПЩЖ представляют собой мелкие пе­
риферические эндокринные железы брон­
хогенной группы, чаще в количестве че­
тырех, расположенные на задней поверх­
ности щитовидной железы, количество, 
размер, форма и местоположение которых 
значительно различаются.

Внешний вид ПЩЖ может быть пере­
менным, даже если они нормально функци­
онируют биохимически, а при заболевании
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ПЩЖ различные морфологические изме­
нения в размере, форме, текстуре и плот­
ности более выражены. Существует посто­
янный интерес и некоторые противоречия 
в определении того, что действительно 
представляет собой аномальные ПЩЖ и 
является ли это вопросом чисто морфоло­
гической формы, биохимической функции 
или сочетанием обоих признаков

К настоящему времени, благодаря со­
временным технологиям, накоплено не­
мало информации об ультрамикроскопиче- 
ском строении органа и многочисленных 
связях его структур на разных уровнях ор­
ганизации. Современные взгляды на мор­
фологию, топографию и функцию ПЩЖ 
необходимы для более глубокого понима­
ния механизмов развития патологических 
состояний, формирование компенсаторно- 
приспособительных механизмов, а также 
для правильной оценки предоперационной 
локализации ПЩЖ, что позволит приме­
нять более целенаправленный подход в ле­
чение заболеваний ПЩЖ.

\
Эмбриогенез

ПЩЖ развиваются из нескольких эм­
бриональных зачатков: строма железы из 
мезенхимы, а в закладку паренхимы вно­
сят вклад как клетки нервного гребня, так 
и клетки глоточной эндодермы: верхние 
железы -  из IV, нижние -  из III пары жа­
берных карманов [2, 3].

Первые распознаваемые закладки 
ПЩЖ в стенке III и IV жаберных карма­
нов появляются на 26 день эмбриогенеза. 
В связи с их происхождением их часто 
называют ПЩЖ-HI, или «тимические» и 
ПЩЖ-IV, или «щитовидные» [4]. На 5-6 
неделе эмбриогенеза эпителий дорсаль­
ного участка III жаберного кармана вы­
пячивается и формирует ПЩЖ-Ш, вен­
трального -  соответствующую половину 
тимуса. Эпителий дорсального участка 
IV глоточного кармана объединяется с V 
жаберным карманом, что приводит к фор­
мированию «каудального фарингального 
комплекса», включающего ПЩЖ-IV, уль- 
тимобранхиальные тельца нейроэктодер­

мального происхождения, и вентральный 
дивертикул [4, 5]. На 7-8 неделе начина­
ется миграции зачатков ПЩЖ, а в конце 
стадии и изоляция [2, 5].

Благодаря вытягиванию шейного от­
дела позвоночника, опускания сердца и 
крупных сосудов ПЩЖ-Ш, связанная с 
тимусом, двигается каудально в верхнее 
средостение, где отделяется и остается на 
уровне передней или заднебоковой поверх­
ности нижнего полюса ЩЖ или на уровне 
тиротимической связки [4, 5].

Путь миграции ПЩЖ-IV на шее отно­
сительно ограничен и в процессе опуска­
ния происходит пересечение с ПЩЖ-Ш. 
ПЩЖ-IV с ультимобранхиальными тель­
цами перемещается в латеральную часть 
срединного зачатка ЩЖ и, как только со­
единяются ее боковые и медиальная части, 
занимает заднелатеральную поверхность 
боковых долей ЩЖ [5]. Когда миграция 
ПЩЖ происходит в очень тесном контак­
те, обе гомолатеральные ПЩЖ могут быть 
на одном уровне или плотно прилежать 
друг к другу, но при этом сохранять раз­
дельные артериальные сосудистые ножки. 
Для избежание ошибок в ходе операции 
необходимо тщательно идентифицировать 
эти ножки, чтобы дифференцировать доль­
ки одной железы от двух, плотно прилежа­
щим друг к другу ПЩЖ [4].

До появления зачатков ПЩЖ эндодер- 
мальные клетки, выстилающие эмбрио­
нальный глотку и жаберные мешки, прак­
тически одинаковы по своим микроско­
пическим характеристикам [3]. В течение 
гестационного периода в паренхиме ПЩЖ 
появляются пять типов клеток, идентич­
ных по морфологическим признакам с 
функционирующими клетками в постна­
тальной жизни.

Первыми появляются первичные клет­
ки на стадии изоляции ПЩЖ. Размер клет­
ки 10-11 мкм, многоугольная форма, с чет­
ко очерченными границами, ядро 6-8 мкм 
круглое расположено в центре [6].

Со второй половины беременности в 
первичной клетке происходит трансфор­
мация, что приводит к образованию двух
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переходных форм. Первая — везикулярная 
клетка более крупная, с вакуолизирован- 
ной цитоплазмой. Из нее образуется про­
зрачная клетка размером 15-24 мкм с четко 
выраженной клеточной стенкой и с мелким 
ядром 5 мкм, расположенным эксцентрич­
но [6]. Вторая переходная форма -  плотная 
клетка с мелкими гранулами в цитоплазме, 
трансформируется в темную клетку.

Полностью сформированная темная 
клетка по размеру меньше первичной, име­
ет низкую столбчатую или кубическую 
форму, плотную азурофильную цитоплаз­
му, ядро 5 мкм с компактным и плотным 
хроматином [6].

Рост паращитовидной железы про­
являет периодичность и не соответствует 
скорости роста тела. В начальный период 
с увеличением тела с 10 до 75 мм в парен­
химе ПЩЖ появляются сосуды, но рост 
железы очень медленный. У плода около 
75 мм скорость роста ПЩЖ изменяется за­
метно резко: железа быстро растет, что со­
впадает с быстрой васкуляризацией [6].

Продукция ПТГ начинается через 8 не­
дель и 3 дня от начала гестации. К 17-20-й 
неделям внутриутробного развития ПТГ 
продуцируется уже большинством клеток 
ПЩЖ [2, 6].

Топография

По литературным данным у 90-97% 
взрослых людей четыре ПЩЖ, тем не ме­
нее, в некоторых случаях их количество 
может быть от 2 до 12 [7].

Случаи обнаружения менее 4-х ПЩЖ 
могут быть обусловлены невозможностью 
идентифицировать все железы, а не ис­
тинным изменением в развитии ПЩЖ [9]. 
Обнаружения более 4-х ПЩЖ может быть 
связано как с рудиментарными остатками 
нормально заложенных желез, так и с ис­
тинными добавочными железами [7]. В 
данном случае отличительным признаком 
является вес: рудиментарные остатки ве­
сят менее 5 мг по сравнению с истинными 
добавочными железами, которые в среднем 
имеют массу 24 мг, но следует также учи­
тывать, что рудиментарные зачатки могут

выглядеть как истинные добавочные же­
лезы в случае роста вследствие первичной 
или вторичной гиперплазии ПЩЖ [9].

Форма желез различна, так как на их 
формирование оказывают влияние сосед­
ние структуры, чаще это овальная упло­
щенная форма [2, 8].

Каждая железа имеет длину от 3 до 
6 мм, ширину от 2 до 4 мм и толщину от 0,5 
до 2,0 мм, при этом нижние крупнее верх­
них [2]. Масса каждой ПЩЖ колеблется в 
интервале от 20 до 75 мг [9]. Общая масса 
ПЩЖ у женщин -  (142,0±5,2), у мужчин -  
(120,0±3,5) мг [8].

Расположение верхних ПЩЖ в 80% 
случаев, а нижних -  в 70% симметрично 
[9]. Симметрия менее заметна, когда же­
лезы расположены в необычном месте. В 
случае асимметрии [5, 9] наиболее распро­
странены позиции, в которых только одна 
из ПЩЖ-Ш расположена в тимусе или 
когда обе железы располагаются на одной 
стороне выше или ниже пересечения воз­
вратного гортанного нерва и нижней щи­
товидной артерии. В редких случаях две 
железы находятся в плотном контакте или 
сливаются друг с другом, но в отличие от 
двухлопастной железы присутствует ли­
ния расщепления и раздельные источники 
кровоснабжения [9].

При анализе литературных данных была 
установлена наиболее вероятная локализа­
ция верхних и нижних ПЩЖ (рисунок 1 А).

Верхние ПЩЖ расположены на дор­
сальной поверхности верхней и средней 
трети ЩЖ проксимальнее перстневидного 
хряща [7] на 1 см выше пересечения воз­
вратного гортанного нерва и нижней щито­
видной артерии, обычно сзади и сверху от 
возвратного гортанного нерва [11].

Наиболее вероятная локализация ниж­
них ПЩЖ на латеральной поверхности 
нижнего полюса ЩЖ [7] рядом с точкой 
прикрепления тиротимической связки на 1 
см ниже пересечения возвратного гортан­
ного нерва и нижней щитовидной артерии. 
Обычно впереди от возвратного гортанно­
го нерва [11]. Часто связаны с тимусом или 
находятся в верхнем средостении [7].
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Нарушение процессов миграции ПЩЖ 
в эмбриогенезе приводит к образованию 
добавочных желез или врожденных экто­
пий (рисунок 1Б).

В случае врожденных эктопий верхние 
ПЩЖ локализуются в трахеопищеводной 
бороздке, над верхним полюсом щитовид­
ной железы, интратиреоидно [5], другие 
необычные местоположения: вблизи ниж­
ней щитовидной артерии, в пределах или 
вблизи стенки глотки, ретрофарингеально- 
го или ретроэзофагеального положения, в 
пределах или вблизи бифуркации общей 
сонной артерии или в аортальном легоч­
ном окне. Аномальные верхние железы 
могут опускаться в переднее и заднее сре­
достение [2, 5, 7].

Эктопии нижних ПЩЖ располагают­
ся от средней трети щитовидной железы 
вдоль трахеально-пищеводного желоба до 
верхнего средостения [2].

В случае замедления миграции нижних 
ПЩЖ в эмбриогенезе образуются высокие 
эктопии от угла нижней челюсти до нижне­
го полюса ЩЖ. Избыточная миграция при­

водит к образованию низких эктопий: ин- 
тратимически, в области тимуса, в передне­
верхнее средостение, аортопульмональное 
окно вплоть до перикарда [2, 4, 10].

При отделении глоточных карманов 
от глотки в эмбриогенезе могут образо­
ваться добавочные ПЩЖ, особенно в 
случае ранней фрагментации ПЩЖ-IV. 
Чаще такие железы локализованы интра- 
тимически, в области нижнего полюса 
ЩЖ, в перитиреоидной жировой ткани 
[5], реже -  в среднем средостении, на 
уровне аортопульмонального окна или 
латеральнее яремно-каротидной оси, под 
оболочками блуждающего и диафраг­
мального нерва, в слизистой оболочке 
грушевидного синуса [9].

Приобретенные эктопии возникают 
под влиянием давления растущей опухо­
ли, при этом место дислокации зависит 
от изначального расположения железы в 
норме [9, 11]. Верхние ПЩЖ всегда ми­
грируют в одном и том же направлении 
-  назад и по направлению к верхнему за­
днему средостению, сохраняя плотный

А -  расположение ПЩЖ в норме. Верхние ПЩЖ (а), нижние ПЩЖ (б).
Б -  расположение эктопий ПЩЖ

Рисунок 1 — Локализация верхних и нижних паращитовидных желез
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контакт с пищеводом [4, 11]. Эктопии 
нижних ПЩЖ, обычно совпадают с рас­
положением желез в норме и распола­
гаются в направлении передневерхнего 
средостения от тиротимической связкой 
до тимуса [4, 5].

Но в этом случае в отличие от аденом, 
происходящих из ПЩЖ-IV, сосудистая 
ножка не пересекает ствол нижнеи ЩА [4].

Таким образом, дополнительным диа­
гностическим критерием для определения 
местоположения ПЩЖ может быть харак­
тер расположения сосудистой сети в ожи­
даемый области железы и вокруг нее [9]. 
Во всех случаях ПЩЖ сохраняют крово­
обращение из системы щитовидной арте­
рии, поэтому наличие на шее нисходящего 
артериального сосуда, изогнутых или до­
полнительных ветвей щитовидной артерии 
является косвенным признаком наличия 
эктопии ПЩЖ [4], расположенных в обла­
сти конечных ветвлений артерии [9].

Гистологическое строение

Строма ПЩЖ представлена тонкой, 
иногда неполной фиброзной капсулой [2] 
с хорошо развитой сосудистой сетью, об­
разованной из ветвей нижних щитовид­
ных артерий в 80% случаев или в 15% -  от 
верхних щитовидных артерий, редко (в 
5%) от анастомозов верхней и нижней щи­
товидной артерии [4, 9]. Сосудистая сеть 
из капсулы продолжается в трабекулы, 
при этом капилляры фенестрированного 
типа примыкают к каждой главной клет­
ке. В клетках эндотелия ПЩЖ постоянно 
присутствуют плотные тельца, тела Вей- 
беля-Палада, пиноцитозные пузырьки [2]. 
Из капилляров кровь собирается в веноз­
ную сеть, образующую венозные стволы 
на поверхности железы. В случае оттока 
из верхних ПЩЖ венозная сеть впадает 
в верхнюю и среднюю вену щитовидной 
железы или нижнюю и среднюю вену -  из 
нижних ПЩЖ [11], а также в вены трахеи 
и пищевода.

В капсуле ПЩЖ находится два лим­
фатических сплетения. Петли внутреннего 
сплетения опускаются в паренхиму желе­

зы, из наружного -  образуют эфферентные 
ветви [2], впадающие в глубокие шейные 
пара- и претрахеальные и средостенные 
узлы [4, 11]. Параллельно сосудам про­
ходят нервные волокна из шейных узлов, 
звездчатого ганглия, блуждающего нерва, 
нисходящих ветвей подъязычного и языко­
глоточного нерва [7, 9].

Вокруг капилляров и лимфатических 
сосудов находятся интерстициальные 
клетки, представленные фибробластами, 
перицитами, тучными клетками, немного­
численными лимфоцитами [2] и макрофа­
гами. Предполагают, что тучные клетки 
участвуют в секреции ПТГ, играя роль в 
патогенезе остеопороза [12], а некоторые 
макрофаги, вступая в тесный контакт с 
главными клетками, могут сигнализиро­
вать в сторону этих клеток, влияя на функ­
цию паращитовидной железы [13].

Постоянный компонент стромы, за ис­
ключением интратиреоидно расположен­
ных желез, жировая ткань [2, 5] (рисунок 
2), количество и распределение которой 

^вариабельно. Липоциты, расположенные 
в интерстициальной ткани, содержат не­
сколько липидных капель в цитоплазме, 
которые могут быть местом хранения или 
местом детоксикации для липофильных 
агентов, таких как витамин А. Эта клетка 
может выполнять некоторые специальные 
функции, воздействуя на главные клетки 
паращитовидной железы [14].

Архитектоника паренхимы (рисунок 3 
А, Б) определяется расположением клеток 
и может иметь вид трабекул, дольчатых 
масс, гнездных структур или быть смешан­
ной, иногда образуются небольшие аци­
нарные, железоподобные структуры или 
псевдофолликулы [2].

Паренхима желез состоит из паратиро- 
цитов, которое лежат на базальной мембра­
не и имеют хорошо развитые межклеточ­
ные контакты.

Среди паратироцитов выделяют глав­
ные, оксифильные, «водянистые» [8] и их 
переходные формы [5]. Редко в нижних 
ПЩЖ встречаются С-клетки, идентичные 
с клетками ЩЖ.
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Световая микроскопия, увеличение х 200, окраска 
гематоксилином и эозином. Компактно располо­

женные паратироциты (а). Соединительнотканные 
перегородки (б). Жировые клетки стромы (в). 
Рисунок 2 -  Ткань паращитовидной 

железы нормального строения

Главной функциональной единицей 
ПЩЖ является главная клетка, отвечаю­
щая за синтез ПТГ [15].

Главные клетки имеют сферическую 
форму, диаметр от 8 до 12 мкм с плохо 
очерченными границами. Окрашиваются 
слабооксифильно или слабобазофильно. 
Ядра округлые или овальные, расположе­
ны в центре, имеют четкие очертания, ино­
гда с неглубокими инвагинациями, неболь­
шие редкие ядрышки [2]. Митохондрии 
немногочисленны, секреторные гранулы 
располагаются по периферии.

В ходе секреторного цикла изменяется 
функциональнае активность главных кле­
ток, что отражается на ультраструктурной 
организации [2, 16].

В неактивной стадии (рисунок 4А) 
клетки светлые крупные с оптически пу­
стой цитоплазмой, заполненной глико­
геном, липидными включениями и лизо- 
сомами [2, 8]. Количество гранулярной 
эндоплазматической сети сокращается 
или отсутствует в некоторых клетках. Ко­
личество рибосом уменьшено и немногие 
агрегируют в полисомы. Комплекс Голь­
джи небольшой, цистерны в виде мелких 
вакуолей и просекреторных гранул [2]. Пе-

л ' а ч .  i Z F j i  J i t V> ~Ll  Г 1М Д 1

T? *л; >. #. ц

Световая микроскопия, увеличение x 200, окраска 
гематоксилином и эозином. А -  псевдофолликулы в 
нормальной паращитовидной железе. Фолликуляр­
ные структуры (а), высланы главными паратироци- 
тами (б) и заполнены эозинофильным материалом. 
Оксифильные паратироциты (в). Б -  трабекулярное 
расположение паратироцитов. Скопление оксифиль- 
ных клеток (а), окруженных главными паратироци- 

тами (б), в окружающей строем жировые клетки (в). 
Рисунок 3 -  Архитектоника паренхимы 

нормальной паращитовидной железы

ременное число небольших секреторных 
гранул с плотным ядром.

В активную секреторную фазу клетки 
становятся темными и мелкими. Сокра­
щается количество гликогена и липидов 
[2]. Появляется множество секреторных 
гранул [8]. В цитоплазме происходит па­
раллельная агрегация цистерн грануляр­
ной эндоплазматической сети (рисунок 
4Б), на которой синтезируется препро- 
ПТГ и хромогранин А, обнаруживают­
ся тела Паппенгеймера и Виленса [16]. 
Комплекс Гольджи увеличивается за счет 
количества мембран, появляется мно­
го везикул, вакуолей и просекреторных 
гранул с различной электронной плотно-
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Электронная микрофотография, увеличение * 8000. А -  Главные неактивные паратироциты. Большие 
липидные капли (а), небольшое количество органелл. Б -  Главные активные паратироциты. Равномерно 
распределены митохондрии (стрелки), ядра крупные с глыбками гетерохроматина (стрелки), некоторое

количество липидных капель (а)
Рисунок 4 -  Главные паратироциты

стью, рибосом и полисом. Главная клетка 
возвращается в фазу покоя с результиру­
ющим накоплением гликогена и липид­
ных включений, что является индикато­
рами неактивной клетки [2].

Оксифильные клетки образуют трабе­
кулярные или ацинарные структуры (ри­
сунок 5), могут располагаться поодиночке. 
Начинают появляться в детском возрас­
те, прирост продолжается в течение всей 
жизни. Количество оксифильные клеток 
увеличивается в связи с некоторыми ме­
таболическими нарушениями, особенно 
у пациентов с хроническим заболеванием 
почек и при лечении гиперпаратиреоза у 
таких пациентов [17].

Строение клеток отражает высокую 
активность окислительных и гидролитиче­
ских ферментов. Клетки имеют размер от 12 
до 20 мкм в диаметре и четко разграничен­
ную клеточную мембрану, пикнотическое 
ядро с плотным хроматином и обильную 
эозинофильную гранулярную цитоплазму 
(рисунок 6), заполненную митохондриями 
[2, 5, 8], в которых высоко экспрессируется 
25-гидроксивитамин-Д-1а-гидроксилаза 
lOHase (от англ, la-hydroxylase 25-hydroxy 
vitamin D) [15]. Комплекс Гольджи и эндо­
плазматическая сеть развиты слабее, чем 
в главных клетках. Мало лизосом, встре­
чаются гранулы липофусцина, липидные

капли, частицы гликогена и редкие секре­
торные гранулы [2].

Между главными и оксифильными 
клетками наблюдаются переходные формы 
[5, 19]. С обнаружением переходных форм 
некоторые авторы относили оксифильные 
летки к дегенеративным формам главных 
аратироцитов [8, 19], но иммуноокраши­

вание показало высокий уровень иммуно- 
реактивного ПТГ и кальцитриола, что гово­
рит о дальнейшей продукции ПТГ, ПТГрП 
и кальцитриола в оксифильных клетках [8]. 
Так же в клетках хорошо выражены транс­
крипционный фактор Gcm2 (от англ, glial 
cells missing transcription factor 2), кальций-

Световая микроскопия, увеличение * 200, окраска 
гематоксилином и эозином. Узелок из оксифиль­

ных паратироцитов (а). Главные паратироциты (б). 
Рисунок 5 -  Нормальная 
паращитовидная железа
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Электронная микрофотография, увеличение 
х2000. Многочисленные митохондрии (а). Пикно- 

тическое ядро (б).
Рисунок 6 — Оксифильная клетка 

паращитовидной железы

чувствительные рецепторы (CaR от англ, 
calcium-sensing receptor) и рецептор вита­
мина D [18], что свидетельствует о продол­
жающейся регуляции ПТГ кальцием, каль- 
цимиметиками и соединениями витамина 
D [8]. Данные аргументы подтверждают, 
что оксифильные клетки не являются про­
сто вырожденными главными клетками [8]. 
Ряд авторов относят оксифильные клетки 
к онкоцитам в связи с их сходством с дру­
гими эпителиальными клетками в почках, 
молочной и слюнной железе, ЩЖ [5, 11 ].

«Пустые», или «водянистые» эндокри- 
ноциты, встречаются крайне редко или от­
сутствуют в норме. Редко выявляются при 
гиперплазии или аденоме ПЩЖ (рисунок 
7), что следует учитывать в клинических 
исследованиях при дифференциальной 
диагностике поражений с «водянистыми» 
клетками шеи.

Количество «водянистых» клеток уве­
личивается с возрастом, что вполне соот­
ветствует изменению уровня ПТГ в сы­
воротке крови [8]. Клетка прикрепляется 
десмосомами к главным клеткам. Ядро 
овальное или круглое с редкими углубле­
ниями. Цитоплазма заполнена мембран­
но-ограниченными вакуолями (рисунок 8), 
большинство из которых выглядят пусты-

Световая микроскопия, увеличение х200, окраска ге­
матоксилином и эозином. «Водянистые» клетки (а).
Рисунок 7 -  Аденома из «водянистых» 

клеток паращитовидной железы

ми или содержат мелкие частицы и ните­
видные материалы.

Рибосомы располагаются свободно 
или прикрепляются к поверхности не­
которых вакуолей, которые напоминают 
расширенные цистерны гранулярной эн­
доплазматической сети в главных клетках. 
Комплекс Гольджи относительно хорошо 
развит и содержит много везикул. Присут­
ствуют митохондрии и частицы гликогена, 
иногда на периферии наблюдаются секре­
торные гранулы [8].

Электронная микрофотография. Увеличение 
х2000. Многочисленные вакуоли (а). 

Рисунок 8 -  «Водянистая» клетка 
паращитовидной железы
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Возрастные изменения

В процессе онтогенеза происходит уве­
личение массы ПЩЖ, начиная с 6-9 мг у 
новорожденных [2] до 120-140 мг к зрело­
му возрасту [8], после чего начинает сни­
жаться в пожилом возрасте. Во все воз­
растные периоды масса ПЩЖ у женщин 
несколько больше, чем у мужчин [2].

У плодов, младенцев, детей и даже у 
некоторых молодых людей интерстиций 
состоит только из капиллярной сети и вне­
клеточного пространства [2]. В строме от­
сутствует жир. Мало или нет совсем кол­
лагеновых волокон, что обеспечивает ком­
пактный тип строения. Паренхима эмбрио­
нальных ПЩЖ состоит только из главных 
клеток со светлой цитоплазмой [5], четко 
разделенных и не однородных по величи­
не и распределению [2]. Только 30-40% 
главных клеток ПЩЖ у детей содержат 
крупные внутриклеточные жировые капли. 
Оксифильные клетки единичные или от­
сутствуют [2].

С возрастом наблюдается очаговая кол- 
лагенизация периваскулярной стромы. Это 
приводит к формированию тонких перего­
родок во взрослых железах, придавая им 
лобулярный вид. Стромальный жир появ­
ляется в конце первого десятилетия жизни, 
в период полового созревания, особенно у 
женщин, скорость накопления повышается 
и достигает максима к 30-50 годам, после 
40 лет наблюдается относительное сни­
жение адипоцитов в строме. При этом у 
взрослых адипоциты занимают в среднем 
50% объема стромы, а не общего объема 
паращитовидной железы [2].

В паренхиме взрослых нередко появля­
ются фолликулы, что является результатом 
пролиферации паренхиматозных клеток 
с ишемическим некрозом и дегенерацией 
этих клеток, отделенных от их кровоснаб­
жения другими паренхиматозными клет­
ками. Эти псевдофолликулы обычно на­
полнены клеточными остатками и эозино­
фильным однородным материалом.

В паренхиме взрослых людей количе­
ство главных активных клеток снижается.

при этом в клетках увеличивается содер­
жание внутриклеточного жира до 70-80%, 
в свою очередь, светлые клетки -  на протя­
жении всей жизни остаются практически 
неизменными. В период полового созрева­
ния 30-40% клеток находятся в фазе покоя, 
а у взрослых 70-80% [2].

Начиная с периода полового созрева­
ния и на протяжении всей жизни увеличи­
вается количество и активность оксифиль­
ные клеток [2]. Кроме того, с возрастом 
увеличивается количество «водянистых» 
клеток [8] и макрофагов [13]. Размер ядер 
главных (тёмных и светлых) и оксифиль- 
ных клеток существенно не отличается 
друг от друга и остаётся практически ста­
бильным в любом возрасте [20].

В связи с уменьшением количества 
главных клеток, замещением паренхимы 
соединительной и жировой тканью, онто­
генетическое изменение структуры ПЩЖ 
напоминает гистогенез вилочковой железы 
и больше похоже на инволюционный про­
цесс, нежели эволюционный. При всем 
этом гормонпродуцирующая активность 
железы поддерживается на достаточно вы­
соком уровне.

Заключение

Широкая вариабельность морфологи­
ческого строения ПЩЖ и особенности их 
топографической анатомии в норме и па­
тологии представляет определенную про­
блему для хирургов. Возможность наличия 
необычного количества или расположения 
ПЩЖ напрямую влияет как на предопе­
рационную диагностику, так и на успех 
операции по удалению ПЩЖ и потенци­
альную потребность в двусторонней пара- 
тиреоидэктомии, однако до сих пор трудно 
надежно предсказать такие аномалии.

Детальное понимание и знание эм­
брионального развития и, следователь­
но, возможных анатомических вариаций 
ПЩЖ являются необходимыми условия­
ми для разработки успешной хирургиче­
ской стратегии для пациентов с гиперпа- 
ратиреозом.
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ANATOMICAL AND HISTOLOGICAL FEATURES OF THE STRUCTURE 
OF PARATHYROID GLANDS (LITERATURE REVIEW)

The parathyroid glands are small endocrine organs, usually four in number, located on the 
posterior surface of the thyroid gland and closely associated with it. Together with the thymus, 
thyroid and ultimobranchial organs, they are derivatives o f the third and fourth pharyngeal 
pouches. Violations of the embryogenesis process lead to the formation of an additional or ec­
topic glands, which determines to variability of their localization.

In the case of tumor transformation of the parathyroid glands, acquired ectopias are formed, 
the dislocation of which depends on the initial position o f the glands before the onset of the 
tumor. Histologically, the thyroid gland is covered with a thin fibrous capsule, with a well-de­
veloped vascular network, which continues into the trabeculae. A permanent component of the 
stroma is adipose tissue. The architectonics o f the parenchyma can take the form of trabeculae, 
lobules, nesting structures, and form small acinar structures or pseudofollicles. Histologically, 
in the parathyroid gland, the chief cells synthesizing parathyroid hormone (PTH), the oxyphil 
cell, with the potential for the production o f PTH, PTH-related protein, and calcitriol, and the 
water-clear cell associated with pathology. In the process of ontogenesis, an increase in the 
mass o f the parathyroid gland and the amount of stromal fat occurs, focal collagenization of 
the perivascular stroma is observed. In the adult parenchyma, the number of chief active cells 
decreases, the number and activity of oxyphil cells, water-clear cells and macrophages increase. 
Age-related changes resemble an involutional process, but at the same time, a hormone-produc­
ing function is maintained.

Key words: parathyroid gland, anatomy and histology, embryology, ultrastructure
\

Поступила 05.02.2020

16 Медико-биологические проблемы жизнедеятельности. 2020. № 1(23)


