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ГІПОПАРАТИРЕОЗ ЯК ОСНОВНЕ УСКЛАДНЕННЯ ПІСЛЯ ОПЕРАЦІЙ НА ЩИТОПОДІБНІЙ ЗАЛОЗІ

ГІПОПАРАТИРЕОЗ ЯК ОСНОВНЕ УСКЛАДНЕННЯ ПІСЛЯ 
ОПЕРАЦІЙ НА ЩИТОПОДІБНІЙ ЗАЛОЗІ – У світовій медицині 
питання профілактики гіпопаратиреозу активно вивчаються, по-
стійно розробляються нові методи для діагностики та лікування 
гіпопаратиреозу. Але аналізуючи дані світової літератури, можна 
зробити висновок, що проблема профілактики, діагностики та 
лікування гіпопаратиреозу в ранньому післяопераційному періоді 
залишається відкритою. Досі не знайдено оптимальної схеми 
лікування пацієнтів із післяопераційним гіпопаратиреозом, а ті 
схеми лікування, що уже запропоновані, носять лише рекомен-
даційний характер.

ГИПОПАРАТИРЕОЗ КАК ОСНОВНОЕ ОСЛОЖНЕНИЕ ПОСЛЕ 
ОПЕРАЦИЙ НА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЕ – В мировой медицине 
вопрос профилактики гипопаратиреоза активно изучается, по-
стоянно разрабатываются новые методы диагностики и лечения 
гипопаратиреоза, но проанализировав данные мировой лите-
ратуры, можно сделать выводы, что проблема профилактики, 
диагностики и лечения гипопаратиреоза в раннем послеопе-
рационном периоде остается открытой. До сейчас не найдена 
оптимальная схема лечения пациентов с послеоперационным 
гипопаратиреозом, а те схемы лечения, что уже предложены, 
носят лишь рекомендательный характер.

HYPOPARATHYROIDISM AS THE MAIN COMPLICATION AF-
TER THYROID SURGERY – In the world medical prevention hypo-
parathyroidism has been studied extensively, constantly developing 
new methods of diagnosis and treatment of hypoparathyroidism but 
by analyzing the data of world literature, you can create one con-
clusion that the problem of prevention, diagnosis and treatment of 
hypoparathyroidism in the early postoperative period remains open. 
Until now it is not found the optimal treatment regimen for patients 
with postsurgical hypoparathyroidism, and those regimens that have 
already been proposed, are only advisory in nature.

Ключові слова: гіпопаратиреоз, прищитоподібні залози, 
щитоподібна залоза, тиреоїдектомія, гіпокальціємія. 

Ключевые слова: гипопаратиреоз, паращитовидные 
железы, щитовидная железа, тиреоидэктомия, гипокаль-
циемия.

Key words: hypoparathyroidism, parathyroid glands, thyroid 
gland, thyroidectomy, hypocalcemia.

ВСТУП Гіпопаратиреоз – недостатність функції прищи-
топодібних залоз, що характеризується зниженням рівня 
паратгормону в сироватці крові та розвитком гіпокальціємії 
і гіперфосфатурії. Найчастіше причиною післяопераційного 
гіпопаратиреозу є видалення, пошкодження прищитопо-
дібних залоз [17, 25] або порушення кровотоку в ділянці 
останніх і за даними різних авторів зустрічається від 1 до 
7–10 % після операцій на щитоподібній залозі [10, 39, 44], 
тоді як при виконанні центральної лімфодисекції шиї – 8–28 
% (С. М. Черенько) [12]. За даними J. L. Kraimps (2004), 
у хворих старшого віку післяопераційний гіпопаратиреоз 
зустрічається до 35 %. Постійний гіпопаратиреоз розви-
вається у 1–5 % прооперованих пацієнтів на щитоподібній 
залозі (С. М. Черенько, О. С. Ларін та співавт.) [13].

Дана патологія є серйозним і дуже частим ускладнен-
ням після операцій на щитоподібній залозі й заслуговує 

проведення широкого аналізу та розроблення нових 
методів корекції та профілактики.

Частота виникнення післяопераційного 
гіпопаратиреозу

Частота виникнення післяопераційного гіпопаратиреозу 
дуже відрізняється за даними різних ендокринологічних цен-
трів. У медичних центрах, які спеціалізуються на ендокринній 
хірургії, післяопераційний гіпопаратиреоз зустрічається у 
1–7,5 % випадків [24, 40, 44]. Тоді як за оцінками ризику роз-
витку післяопераційного гіпопаратиреозу за даними інших 
авторів складає від 5 до 10 % [11, 18], а при виконанні цен-
тральної лімфодисекції шиї – 8–28 % (С. М. Черенько) [12].

Тоді як проблема гіперпаратиреозу досить широко 
вивчається в Україні, питання післяопераційного гіпопа-
ратиреозу не є, на даному етапі розвитку ендокринної 
хірургії, розглянутим на належному рівні [4–6].

Важливо відмітити, що не завжди науковці, які ви-
вчають післяопераційний гіпопаратиреоз, чітко розді-
ляють його на транзиторний та стійкий, а це приводить 
до того, що статистичні дані не завжди є достовірними. 
Залежно від тривалості післяопераційної гіпокальціємії, 
гіпопаратиреоз розділяється на транзиторний – гіпо-
кальємія зберігається до 6 місяців після операції, а 
рівень кальцію і паратгормону в крові відновлюється до 
норми від 6 до 12 міс., і становить 6,9–68 % за даними  
S. A. Falk, R. C. Percival, A. C. See [22]. З результатів до-
сліджень L. P. Brona [15], дослідницька група якого склала 
834 пацієнти, котрим виконано тиреоїдектомію, відсоток 
післяопераційного гіпопаратиреозу становив 14,4 %, тоді 
як у п’ятирічному дослідженні L. Rosato [40] із дослідною 
групою у кількості 14 934 пацієнти, котрим виконано ти-
реоїдектомію, післяопераційний гіпопаратиреоз був 14 %. 

Також не усі лікарі виділяють такі форми перебігу 
гіпопаратиреозу, як латентна, котра перебігає без ви-
димих зовнішніх симптомів і виявляється лише на тлі 
провокуючих факторів або при спеціальних обстеженнях. 
У такому випадку провокуючими факторами можуть бути 
хвилювання, зменшення надходження кальцію з їжею і 
збільшення вживання фосфору, фізичне навантаження, 
передменструальний період. Інфекції, інтоксикації, пере-
охолодження чи перегрівання, вагітність, лактація. Як 
правило, судомні явища і розгорнута картина гіпопарати-
реоїдного кризу виникають при гострому зниженні рівня 
кальцію у крові <1,9 ммоль/л [3].

У дослідженнях G. Sogutlu та співавт. [45], група па-
цієнтів склала 88 осіб, котрим виконано тиреоїдектомію і 
співвідношення транзиторного та стійкого гіпопаратирео-
зу складало 26,1 та 3,4 % відповідно. Також він відмічає, 
що частота транзиторного та стійкого гіпопаратиреозу 
була частіше виявлена у пацієнтів, котрим виконано 
операцію з приводу раку щитоподібної залози. Також 
дані показники підтримує і R. Bergamaschi та співавт., 
котрі описують, що шийна лімфодисекція і тотальна ти-
реоїдектомія є факторами підвищеного ризику розвитку 
післяопераційного гіпопаратиреозу.

У роботі А. В. Зенкова було проведено аналіз ре-
зультатів дослідження розвитку післяопераційного гіпо-
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паратиреозу в 60 пацієнтів із різними захворюваннями 
щитоподібної залози, відсоток гіпопаратиреозу склав 20 
%. Він встановив, що найвищий відсоток розвитку після-
операційного гіпопаратиреозу був у пацієнтів із дифузно-
токсичним зобом та раком щитоподібної залози, та значно 
нижчий у пацієнтів із вузловим колоїдним зобом [2].

Велика група авторів [3, 8, 9] у своїх дослідженнях 
робить висновки про те, що фактором ризику розвитку піс-
ляопераційного гіпопаратиреозу є дифузнотоксичний зоб 
та вузловий колоїдной зоб значних розмірів, так як така 
операція веде до значної травматизації із перев’язкою 
великої кількості судин у ділянці прищитоподібних залоз, 
що тим самим підвищує ризик травматизації останніх та 
розвитку ішемії в зоні прищитоподібних залоз. За даними 
різних авторів, об’єм кровотоку в ділянці прищитоподіб-
них залоз після тиреоїдектомії складає лише 30 % від 
початкового [3].

У патогенезі розвитку післяопераційного гіпопарати-
реозу значну роль відіграють і такі фактори, як гемоди-
люція та синдром “голодних кісток” [49]. У дослідженнях  
N. Bhattacharyya та M. Frild було показано, що факторами 
підвищеного ризику розвитку гіпопаратиреозу є молодий 
вік, тоді як більшість авторів навпаки доводить, що підви-
щений ризик розвитку післяопераційного гіпопаратиреозу 
асоційований із похилим віком [34]. Проте у дослідженнях 
Y. Erbil та співавт. було показано, що вік суттєво не впли-
ває на ризик розвитку гіпопаратиреозу, а дефіцит вітаміну 
D та зниження кісткового резерву можуть відіграти роль 
у розвитку транзиторного гіпопаратиреозу [21].

Діагностика та предиктори розвитку 
післяопераційного гіпопаратиреозу

За даними різних авторів, визначення предикторів 
допоможе значно знизити частоту розвитку гіпопарати-
реозу в післяопераційному періоді [3, 30, 38]. На думку 
багатьох авторів, найбільш інформативним є моніторинг 
паратгормону під час операції та у ранньому післяопе-
раційному періоді [1, 19, 37]. Інтраопераційне зниження 
паратгормону більше ніж на 80 % є важливим фактором 
для прогнозування післяопераційної гіпокальціємії [46]. 
Даний метод розцінюється як найефективніший, однак 
враховуючи великі затрати та неможливість його вико-
нання, у більшості клінік він не є поширеним [1].

У дослідженнях С. Moore та співавт. [35] проводили 
вивчення рівня кальцію крові у післяопераційному пе-
ріоді продовж перших 12 годин після операції. Рівень 
кальцію крові представлено у вигляді графічної кривої із 
співвідношенням рівня кальцію та часу його визначення 
після операції. Тим самим отримувалась крива із певним 
кутом нахилу, позитивне значення кута нахилу із 100 % 
імовірністю показувало прогнозування нормокальціємії, а 
у пацієнтів, у яких розвивалась гіпокальціємія, кут нахилу 
був у 2–3 рази більш від’ємний, ніж у пацієнтів, у яких спо-
стерігалась нормокальціємія. За даними цього автора, за 
рівнем кальцію сироватки крові можливо спрогнозувати 
ризик розвитку післяопераційного гіпопаратиреозу, до 
початку появи симптомів.

Також дослідженням рівня кальцію крові займалися  
М. Husein та співавт. [29], котрі показували можливість 
прогнозування розвитку гіпопаратиреозу шляхом визна-
чення рівня кальцію крові у пацієнтів після тиреоїдектомії 
із визначенням рівня кальцію на 6, 12 і 20 год після опе-
рації. Мультифокальний регресійний аналіз дозволив по-
рівняти рівень кальцію крові у пацієнтів на 6 і 12 год після 
операції у співвідношенні з нормокальціємією. Зміни рівня 
кальцію в межах +0,02 відповідали ймовірності у 97 % про 
збереження нормокальціємії. Таким чином, у висновках 
автора було те, що вимірювання рівня кальцію у перші 6 
та 12 год після операції може слугувати показником про-
гнозування розвитку післяопераційного гіпопаратиреозу.

Аналізуючи результати досліджень багатьох груп вче-
них, можна робити висновки, що хоча і визначення рівня 
кальцію крові не є настільки затратним, як визначення 
паратгормону, але воно не являється найефективнішим 
методом. Все ж таки більшість авторів віддає перевагу 
спостереженню за рівнем паратгормону в післяопера-
ційному періоді [3, 23, 26]. Так, Т. G. Adam та співавт. у 
своєму дослідженні за участю 69 пацієнтів після тоталь-
ної тиреоїдектомії порівнювали рівень паратгормону та 
кальцію крові як предиктори для розвитку гіпокальціємії. 
Автори даної роботи шукали взаємозв’зок між раннім піс-
ляопераційним рівнем паратгормону, котрий визначали 
упродовж першої години після операції та рівнем кальцію 
крові у перші 6 та 18 год після операції. Аналіз отриманих 
даних показав, що зниження рівня паратгормону крові у 
післяопераційному періоді не завжди відповідає кривій 
зниженню кальцію крові, а отже, вони прийшли до ви-
сновку, що саме визначення рівня паратгормону є більш 
точним предиктором до прогнозування гіпокальціємії.

Разом з тим, у роботі R. Prombergera та співавт. [38] 
показано, що навіть при збереженні рівня паратгормону 
на нормальному рівні у межах нижньої межі норми дана 
концентрація не завжди є достатньою для підтримки 
нормального рівня кальцію крові.

Аналізуючи дані різних авторів, можна зробити ви-
сновки, що ефективним методом все-таки є визначення 
декількох предикторів, для більш точного прогнозування 
можливості розвитку післяопераційного гіпопаратиреозу 
[3].

Лікування та профілактика післяопераційного 
гіпопаратиреозу

Важливу роль у вивченні післяопераційного гіпо-
паратиреозу слід віддати і питанню лікування даного 
синдрому. 

Основною метою лікування гіпопаратиреозу є конт
роль симптомів захворювання та підтримка нормально-
го рівня кальцію. Не менш важливою є мінімізація усіх 
можливих ускладнень лікування препаратами кальцію 
та вітаміну D [3, 31].

На cьогодні більшість пацієнтів із гіпокальціємією 
перебувають на замісній терапії пероральними пре-
паратами кальцію та вітаміну D. Також призначають 
дієту зі зниженим вмістом фосфору в продуктах та 
фосфорзв’язувальних речовин [1, 3, 24, 47].

Довготривала терапія препаратами кальцію та вітамі-
ном D повністю не відновлює фізіологічний об’єм кальцію 
крові та супроводжується гіперкальційурією і розвитком 
уролітіазу [1, 3, 24, 47].

У роботі Leyre Lorente-Poch [33] та співавт. описано 
три різні синдроми післяопераційного гіпопаратиреозу. 
Автор розділяє пацієнтів на три групи відносно розвитку 
симптомів гіпокальціємії та рівнів кальцію і паратгормону 
крові, тим самим розробляє специфічну терапію відповід-
но до кожного синдрому: післяопераційна гіпокальціємія 
визначається, коли Са <8 мг/дл (<2 ммоль/л) протягом 
24 год після операції, що вимагають кальцій та вітамін D 
замісної терапії в момент виписки зі стаціонару; затяжний 
гіпопаратиреоз при субнормальній концентрації паратгор-
мону (<13 пг/мл) і/або потребує проведення кальцію та 
вітаміну D протягом 4–6 тижнів; постійний гіпопаратиреоз 
при субнормальній концентрації паратгормону (<13 пг/мл) 
і/або потребує кальцію та вітаміну D протягом 1 року після 
тиреоїдектомії. Кожен з цих синдромів має свій власний 
характер відновлення та підходи за допомогою різних 
терапевтичних стратегій [33].

Аналіз, що провели A. Sanabria та співавт. [41], дозво-
лив провести оцінку методів лікування післяопераційного 
гіпопаратиреозу препаратами кальцію та вітаміну D. Він 
проаналізував 4 дослідження, у яких взяли участь 706 
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пацієнтів, із них 346 призначали кальцитріол, 288 – тільки 
кальцій перорально та 72 пацієнти не отримували жод-
ного лікування, вони і склали контрольну групу. Автори 
установили той факт, що симптоми гіпокальціємії розви-
нулися в першій групі у 4 % пацієнтів, у другій – 19 та у 
31 % пацієнтів контрольної групи. Метааналіз дозволив 
встановити той факт, що частота гіпокальціємії знижуєть-
ся на 70 % у пацієнтів, яким замісну терапію проводили 
препаратами кальцію у поєднанні з вітаміном D (та його 
іншими формами) порівняно з контрольною групою. Таким 
чином, автор прийшов до висновку, що прийом препаратів 
кальцію та вітаміну D профілактично дозволяє знизити 
розвиток симптомів гіпокальціємії.

Дослідники також довели той факт, що для найбільш 
ефективного всмоктування препаратів кальцію у шлунку 
потрібне кисле середовище, що пояснюється зниженням 
даного ефекту в пацієнтів, котрі отримують блокатори 
протонної помпи та Н2-гістаміноблокатори [3, 28, 33].

Замісна гормональна терапія паратгормоном має 
також ряд недоліків, так як період напіврозпаду парат-
гормону в крові триває до трьох хвилин, а також дуже 
швидке руйнування його у шлунково-кишковому тракті та 
низькою біодоступністю унаслідок великої молекулярної 
маси і високої гідрофільності [1].

Найперспективнішим вважається трансплантаційна 
технологія для профілактики і корекції стійкої гіпокальціє-
мії у пацієнтів із післяопераційним гіпопаратиреозом [113]. 
Існує ряд методик, які використовують у трансплантації 
прищитоподібних залоз, такі як: аутотрансплантація під 
час первинної операції [13], відтермінована аутотран-
сплантація кріоконсервованих прищитоподібних залоз, 
алотрансплантація та ксенотрансплантація [1].

Найбільш поширеним методом трансплантації на сьо-
годні вважається аутотрансплантація. Перші записи про 
дану методику зробив у 1926 році Lahey [32]. Дана мето-
дика доволі таки проста за виконанням і не є затратною. 
Але основним недоліком цього методу є факт того, що 
функція прищитоподібних залоз після аутотрансплантації 
відновлюється лише у 15–30 % випадків [27].

Для поліпшення методу аутотрансплантації О. С. По-
пов та співавт. [7] запропонували спосіб ендовазальної 
аутотрансплантації фрагментів прищитоподібних залоз у 
експерименті на собаках. Вони видаляли прищитоподібні 
залози у собак, проводили видалення однієї та підсадку 
її фрагментів у притоки великої підшкірної вени. Через 
один місяць видалялися прищитоподібні залози, що за-
лишилися, після чого рівень паратгормону та кальцію 
крові залишався у нормі. На основі даного експерименту 
розроблено багатоетапний метод лікування первинного 
гіпопаратиреозу.

Існує також декілька методів алотрансплантації, які 
теж вважаються недосконалими, так як пацієнти по-
требують постійного прийому імуносупресивної терапії 
та спостерігається високий відсоток відторгнення даних 
трансплантатів [1]. Різні автори пропонують різні методи 
алотрансплантації у надниркову залозу, шлуночок мозку 
[1, 50] та сім’явивідні протоки [20], в ті органи, які захищені 
гістогематогенним бар’єром. Однак дані методики є надто 
складними й існує високий ризик ускладнень при про-
веденні їх на людині, тому більшість даних методів при-
пиняють своє існування вже в експерименті на тваринах.

У роботах В. О. Шідловського, О. В. Шідловського та 
співавт. важливе місце відведено методам профілактики 
післяопераційних ускладнень, а саме, чіткій візуалізаціїя 
прищитоподібних залоз та поворотних гортанних нервів, 
особливо це стосується багатовузлового та рецидивного 
зоба із розвитком компресійного синдрому [15].

Деякі вчені розробляють нові методи лікування добро-
якісних захворювань щитоподібної залози за допомогою 

малоінвазивних методів, що тим самим попереджує роз-
виток таких ускладнень, як післяопераційний гіпопарати-
реоз та пошкодження поворотних гортанних нервів [14].

У цілому поки що не розроблено оптимальної схеми 
для лікування пацієнтів із післяопераційним гіпопарати-
реозом [3, 48].

У світовій медицині питання профілактики гіпопарати-
реозу активно вивчаються, постійно розробляються нові 
методи для діагностики та лікування гіпопаратиреозу. 
Але аналізуючи дані світової літератури, можна зробити 
висновок, що проблема профілактики, діагностики та лі-
кування гіпопаратиреозу в ранньому післяопераційному 
періоді залишається відкритою.

Загалом і в цілому, досі не знайдено оптимальної 
схеми лікування пацієнтів із післяопераційним гіпопара-
тиреозом.

Недостатньо вивчена роль вен нижнього щитоподіб-
ного сплетіння та порушення венозного відтоку від при-
щитоподібних залоз при виконанні центральної лімфоди-
секції. Також потрібно надати увагу і транзиторній ішемії 
паращитоподібних залоз в ранньому післяопераційному 
періоді. Як відомо, ішемія прищитоподібних залоз при-
зводить до зниження рівня паратгормону в крові уже в 
першу годину післяопераційного періоду. Тому визначати 
рівень паратгормону на наступний день після операції 
недоцільно.

При необхідності багатолітньої терапії персисту-
ючого гіпопаратиреозу великими дозами препаратів 
кальцію може розвинутися сечокам’яна хвороба, мета-
статична кальцифікація стінок судин і паренхіматозних 
органів із розвитком вторинних змін у органах-мішенях. 
При правильному лікувальному підході до замісної 
терапії транзиторного гіпопаратиреозу – прогноз 
cприятливий, але на сьогодні залишаються не розро-
бленими до кінця схеми лікування гіпопаратиреозу, а 
ті, що уже запропоновані, носять лиш рекомендаційний 
характер.

Також залишається відкритим питання про тран-
сплантацію прищитоподібних залоз, так як більшість 
запропонованих методів є лише на стадії експерименту 
і потребують додаткового вивчення та удосконалення.
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