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Високий  відсоток та широка розповсюдженість 
пацієнтів з хронічною хворобою нирок (ХХН), 
включаючи ниркову недостатність, що потребує 
застосування замісної ниркової терапії, викликає 
підвищену увагу до вибору правильної тактики діа-
гностики та лікування таких хворих. Пацієнти з 
ХХН мають підвищений ризик порушень кісткової 
тканини, судинних аномалій, ранньої смертності 
внаслідок неконтрольованих змін обміну кальцію 
та фосфору [1]. В той час, як останні рекомендації 
роблять акцент на лікуванні порушеної функції 
нирок [2], останнім часом  багато науковців у всьо-
му світі загострюють увагу на ранніх змінах міне-
рального метаболізму, зокрема, на концентраціях 
паратиреоїдного гормону [3]. Таким чином, вторин-
ний гіперпаратиреоз (ВГПТ), ремоделювання кіс-

ток та асоційована мінеральна дисфункція мають 
місце при ХХН у пацієнтів з безсимптомним пере-
бігом або тих, хто ще не підозрює про наявність 
даної патології.

Основними компонентами ВГПТ є хронічна 
стимуляція паратиреоцитів зовнішніми факторами: 
гіпокальціємією, гіперфосфатемією та зниженим 
синтезом активного 1,25-дигідроксивітаміну D3 – 
наслідки патофізіологічних змін у пацієнтів з ХХН, 
переважно у термінальній стадії.

На етапі лікування програмним гемодіалізом, 
коли хвороба невпинно прогресує, компенсаторні 
механізми порушеного гомеостазу втрачають свою 
ефективність. Патологічні зміни включають у себе 
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порушення канальцевих механізмів регуляції та 
неспроможність відновити баланс кальцію та фос-
фору в крові внаслідок різкого зниження швидкості 
клубочкової фільтрації. Порушена функція нирок 
синтезувати активний вітамін D3 зумовлює гіпо-
кальциємію та гіперплазію паращитоподібних залоз 
(ПЩЗ). Надлишок паратгормону (ПГ) зумовлює 
утворення малорозчинних фосфат-кальцієвих спо-
лук та формування метастатичних кальцифікатів у 
вигляді відкладень у стінці судин, міокарді, м’яких 
тканинах, що тягне за собою незворотні ішемічні 
зміни органів та судин, збільшуючи ризик смерті. 
Болі у кістках та суглобах, деформація кінцівок та 
спонтанні переломи є складовими остеодистрофіч-
них змін при ВГПТ. Різноманітні прояви порушень 
мінерального та білкового обміну ускладнюють 
лабораторну діагностику ВГПТ при ХХН та вчас-
ний вибір правильної лікувальної тактики. 

Автономізація функції паратиреоцитів, викли-
кана тривалою стимуляцією, призводить до некеро-
ваного пухлинного росту ПЩЗ з розвитком аденом. 
На даному етапі, який носить назву третинного 
гіперпаратиреозу (ТГПТ),  завадити неконтрольо-
ваному прогресивному росту ПЩЗ практично 
неможливо навіть при усуненні першочергової етіо-
логії, наприклад, виконавши трансплантацію 
нирки.

Станом на сьогодні, в Україні на програмному 
гемодіалізі перебуває близько 1500 осіб та ще не 
менше 25000 пацієнтів потребують такої терапії. Не 
менш вражаючими є статистичні показники у світі. 
Наприклад, в Сполучених Штатах Америки , розпо-
всюдженість ХХН становить 1968,2 на 1 мільйон 
населення зі щорічною кількістю вперше зареє-
строваних випадків – 358,6 на 1 мільйон населення 
[4]. Створення можливостей своєчасного гемодіалі-
зу здатне забезпечити до 75% 5-річне виживання 
пацієнтів [5,6].

У країнах, де діаліз має широке застосування, 
відсоток ВГПТ серед пацієнтів з ХНН коливається 
від 30 до 50% [1,7]. У Європі та Австралії розповсю-
дженість ВГПТ сягає 30-49% у пацієнтів, що пере-
бувають на діалізі, у населення США цей показник 
сягає 54% [7].

Проблема діагностики ВГПТ та ТГПТ стоїть на 
порядку денному у багатьох розвинених країнах, 
враховуючи високорозвинені держави, де тран-
сплантація нирки є стандартною процедурою [1]. 
Найбільш дискутабельним є визначення найбільш 
виправданих методів консервативного лікування, 
діагностичних алгоритмів та абсолютних показань 
до оперативного втручання, обсягу та превентивних 
заходів попередження рецидиву.

МеТА РОБОТИ

Мета роботи – дослідження ефективності мето-
дів оперативного лікування вторинного гіперпара-
тиреозу (ВГПТ) у пацієнтів з (ХХН).

Матеріали та методи дослідження

У ретроспективному когортному дослідженні 
порівняно дані 62 хворих на хронічному гемодіалізі, 
яким проведено операції – паратиреоідектомії 
(ПТЕ) та 64 пацієнтів на хронічному гемодіалізі без 
оперативного втручання (БО).

У всіх пацієнтів визначали рівень ПГ у крові, Са 
та Са++, Р, лужної фосфатази крові, Са×Р у крові, а 
також проводили інструментальні дослідження. 
Ультразвукове дослідження (УЗД) щитоподібної 
залози (ЩЗ) та ПЩЗ виконувалося на апараті Philips 
EnVisor з лінійним датчиком 7,5 МГц з високою роз-
дільною здатністю. При цьому встановлювалося, чи 
вдається візуалізувати або визначити ступінь збіль-
шення ПЩЗ у двох вимірах. Наявність гіперфункції 
ПЩЗ визначалася додатково шляхом радіоізотопної 
сцинтиграфії з 99Тс-метоксиізобутилізонітрилом 
(МІВІ), яка проводилася за двохетапною технікою 
на 10 та на 120 хвилинах після внутрішньовенного 
введення радіофармпрепарату.

Статистичний аналіз клініко-лабораторних 
даних проведений за допомогою стандартних мето-
дів описової статистики у «Microsoft Excel 2010» 
(«Microsoft Corp.»,USA). Показники представлені 
як середнє значення ± стандартне відхилення (SD) 
при довірчому інтервалі 95%. Дані були представле-
ні до порівняння, використовуючи критерій 
Пірсона χ2, та визначено довірчий інтервал. 
Відмінності трактовані істинними при p < 0,05.

Результати та їх обговорення

Середній вік пацієнтів був 52,4±7,9 (від 29 до 
77). Відмінності пацієнтів за статтю не були статис-
тично значущими. 

У 62 пацієнтів після оперативного  втручання у 
вигляді тотальної або субтотальної паратиреоїдек-
томії за відносними, абсолютними або життєвими 
показаннями, картина патоморфологічних змін при 
ВГПТ характеризувалася різними складовими. 
Дифузна гіперплаплазія – послідовне зменшення 
кількості жирових клітин строми та дифузна пролі-
ферація головних клітин, що набуває форми окре-
мих вогнищ, тяжів або форми ацинарних структур. 
Мікроаденоматоз, або вузликова гіперплазія  (до5 
мм в діаметрі) – проліферація головних або онко-
цитарних клітин нодулярного типу, що прогресує 
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(рис. 1). Характерним є також поширення дегенера-
тивно-дистрофічних змін у вигляді ділянок фіброзу 
(рис.2), крововиливів  та кістоутворення (рис.3). 
Прогресування мікроаденоматозу призводить до 
утворення аденом (більше 5 мм в діаметрі) (рис. 4).

При патоморфологічному дослідженні операцій-
ного матеріалу ПЩЗ 62 пацієнтів встановлені наступ-
ні варіанти: дифузна гіперплазія – 8 випадків (12,9%, 
95% ДІ, 4,6-21,2%); мікроаденоматоз – 14  випадків 
(22,6%, 95% ДІ 12,2 – 33,0%); макроаденома – 
40 випадків (64,5%, 95% ДІ 52,6-76,4%). Серед макро-
аденом визначені такі різновиди: пухлини з головних 
клітин – 32 випадків (80%, 95% ДІ 67,6-92,4%); онко-
цитарні пухлини – 8 (20%, 95% ДІ, 7,6-32,4%). 
Відношення шансів (OR) -  16,0; χ2 – 26,45;  p<0,0001.

 При комплексному аналізі лабораторних показ-
ників  порівнювали  дані 62 пацієнтів з ПТЕ до та 
після оперативного втручання та 64 хворих, які не 
підлягали операції, проте характеризувалися важ-

ким перебігом ВГПТ та ХХН з тривалим перебуван-
ням на гемодіалізі (табл.1). 

Таким чином, проаналізувавши лабораторні 
показники у пацієнтів з ПТЕ та без оперативного 
втручання, вдалося визначити загальну тенденцію 
до позитивних змін у рівні факторів, які досліджу-
валися, вже через короткий період після виписки 
хворого зі стаціонару. В той же час, у пацієнтів, які 
лікувалися консервативно, картина не мала пози-
тивних зрушень, а часто характеризувалася погір-
шенням динаміки лабораторних показників. 
Найбільш наочними та статистично достовірними 
результатами, що реагували на проведення опера-
ції, були рівень ПГ крові, Са×Р крові (P<0,05).

Незважаючи на значне підвищення якості 
медикаментозного лікування та покращення якості 
діалізу у пацієнтів з ХХН, ВГПТ розвивається дуже 
швидко і неконтрольовано. Значне зростання час-
тоти ХХН частково пов’язане зі старінням населен-

Рис. 1. ПЩЗ – мікроаденоматоз.­

Забарвлення гематоксиліном-еозином. х200.

Рис. 2. ПЩЗ – ділянки вираженого фіброзу. ­

Забарвлення гематоксиліном- еозином. х100.

Рис. 3. ПЩЗ – кісти в зоні головних клітин ­

Забарвлення гематоксиліном- еозином. х100.

 Рис. 4. ПЩЗ – аденома з головних клітин. ­

Забарвлення гематоксиліном- еозином. Х100.
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ня та з підвищенням рівня виживання пацієнтів 
після тяжких захворювань, що свідчить про покра-
щення якості медичного забезпечення. Тому на 
даному етапі варто уникнути всіх можливих усклад-
нень ВГПТ, які можуть вплинути на якість та трива-
лість життя таких пацієнтів. 

За думкою деяких науковців, лише повна ком-
пенсація порушеної функції нирок у вигляді нирко-
вого трансплантата здатна вплинути на перебіг 
захворювання. Інакше, паратиреоїдної хірургії уник-
нути не вдасться [8]. Проте, як показують результати 
нашого дослідження, морфологічні зміни ПЩЗ при 
гіперпаратиреозу (ГПТ) реального генезу демонстру-
ють такий ступінь переродження та змін, що навіть 
за успішної операції з пересадки донорської нирки, 
тотальна або субтотальна паратиреоїдектомія є неми-
нучою. Наявність аденоматозних змін залозистої 
паренхіми у вигляді макро- та мікроаденоматозу, з 
переважанням макроаденом (65%), свідчить про 
перехід ВГПТ до ТГПТ з автономізацією синтезу ПГ 
та безперспективністю консервативного лікування. 
Превалювання випадків ТГПТ, за даними патомор-
фологічного дослідження, вказує на недооцінку 
лікарями грубих ендокринологічних порушень у 
пацієнтів з ХХН та переоцінювання ефективності 
медикаментозної терапії на даному етапі. Крім того, 
не варто нехтувати 22% хворих з мікроаденоматозом 
(нодулярною гіперплазією) ПЩЗ, які скаладають 
пограничну групу пацієнтів з морфологічними пере-
думовами для розвитку неконтрольованої функції 
паратиреоцитів та переходу ВГПТ у ТГПТ.

Згідно з міжнародними стандартами, початкове 
лікування ХХН та ГПТ ренального генезу передба-
чає медикаментозне лікування [8]. Контроль рівня 
активного 1,25-дигідроксивітаміну D3, Са, застосу-
вання фосфатних біндерів та клінакальцету дозво-

лить контролювати мінеральний гомеостаз тривалий 
час тільки за умови, що трансплантація нирки буде 
проведена вчасно і ренальний ГПТ вдасться компен-
сувати. Останнім часом, рівень паратиреоїдектомій 
вдалося знизити до рівня до 1-2% у деяких нефроло-
гічних центрах саме завдяки успішно налагодженій 
процедурі трансплантації та застосуванню кліна-
кальцету [9]. Проте, навіть у країнах, де транспланта-
ція нирки давно є рутинною процедурою, рівень 
ВГПТ продовжує бути гострим питанням [1,7].

Дані актуальних літературних оглядів та оригі-
нальних досліджень представляють контраверсійні 
позиції та оцінки застосування ПТЕ з поглядів 
хірургії та нефрології. Обмежені результати ефек-
тивності хірургічного втручання у пацієнтів з ВГПТ 
на фоні ХХН зумовлюють те, що операція у вигляді 
ПТЕ рідко є складовою алгоритму серед нефрологів 
у світі. Результати мультицентрового рандомізова-
ного контрольованого дослідження є важливим 
важелем, якого бракує на сучасному етапі. 

Складнощі виникають і при спробі оцінити та 
обрати найбільш оптимальний об’єм ПТЕ з приводу 
ВГПТ у міжнародній літературі. Так як доказовість 
стандартної білатеральної ревізії та ідентифікації усіх 
чотирьох ПЩЗ залишається переконливою (рівень 
доказовості (РД) – 1-2, ступінь рекомендації (СР) – 
А),  до порівняння пропонуються чотири загальні 
процедури у вигляді субтотальної ПТЕ з стандарт-
ною білатеральною тимектомією (сПТЕ), тотальної 
ПТЕ з аутотрансплантацією та білатеральною тим-
ектомією (тПТЕ/AT), тотальної ПТЕ без АТ з білате-
ральною тимектомією (тПТЕ/бАТ) та тотальної ПТЕ 
з білатеральною тимектомією (тПТЕ/зТЕ), що 
робить неможливим встановлення єдиних загальних 
рекомендацій [10,11]. Останні дані вказують на кращі 
результати при виконанні сПТЕ та тПТЕ/AT, керую-

Таблиця 1
Динаміка лабораторних показників у групах оперованих (ПТЕ)  

та неоперованих (БО) пацієнтів

Лабораторні показники Групи До опер.
Термін спостереження (міс.)

  1 6 12

ПГ крові (пг/мл)
ПТЕ (62) 
БО (64)

688±27 
612±24

18±7,0* 
634±25

34±12* 
665±27

51±9,0* 
681±27

Сазаг крові (ммоль/л)
ПТЕ (62) 
БО (64)

2,21±0,13 
2,07±0,12

1,89±0,11 
2,11±0,13

1,96±0,12 
2,29±0,11

2,01±0,08 
2,21±0,15

Р крові (ммоль/л)
ПТЕ (62) 
БО (64)

2,07±0,11 
1,98±0,14

1,97±0,12 
1,93±0,13

1,81±0,11 
2,08±0,16

1,83±0,14 
2,09±0,15

Са×Р крові (ммоль/л)2 ПТЕ (62) 
БО (64)

4,49±0,17 
4,29±0,14

3,47±0,13* 
4,31±0,17

3,65±0,16* 
4,56±0,18

3,81±0,15* 
4,48±0,17

Лужна фосфатаза крові (мОд/л)
ПТЕ (62) 
БО (64)

492±39 
357±27

431±30 
389±32

320±22* 
396±27

192±15* 
382±24

* - відмінність між групами достовірна (P<0,05). 
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чись кращим постоперативним ефектом з уникнен-
ням тимчасового гіпопаратиреозу [8]. Більшість нау-
ковців схиляються до вибору сТПЕ, якщо є шанс на 
проведення трансплантації нирки у найближчий час 
після сПТЕ [12,13]. Останні дослідження стверджу-
ють, що ПТЕ тягне за собою стійке підвищення 
рівня креатиніну у крові внаслідок зниження швид-
кості клубочкової фільтрації (ШКФ) у пацієнтів 
після трансплантації [14]. Гіперкальциємія патогене-
тично знижує ШКФ, індукуючи ниркову вазокон-
стрикцію та нефрокальциноз, тому при корекції 
рівня кальцію, функція трансплантату не має бути 
порушеною і тому поясненням порушеної ниркової 
функції у ранньому постопераційному періоді після 
сПТЕ може бути гемодинамічний ефект ПТГ. При 
ВГПТ ПТГ спричиняв посилений вазодилятуючий 
ефект на прегломерулярні капіляри за звужених ефе-
рентних артеріол. Коли рівень ПТГ повернувся до 
стандартних значень, реверсивний ефект на ренальні 
капіляри міг викликати такі короткочасні порушен-
ня ниркової функції, і тому порівняння тривалості 
життя пацієнтів з нирковим трансплантатом після 
виконання ПТЕ та без операції на ПЩЗ не показало 
статистично значущих відмінностей. Також при 
порівнянні ШКФ у пацієнтів з трансплантованою 
ниркою, показник був вищим у хворих з виконаною 
ПТЕ до пересадки органа, ніж у групі з першочерго-
вим виконанням трансплантації та ПТЕ опісля [15].

Незважаючи на велику кількість літературних 
даних та матеріали власних досліджень, вибір єди-
ного алгоритму ведення пацієнтів з ХХН та ВГПТ є 
обмеженим і недосконалим. Подальші дослідження 
є необхідними з однорідними групами вибірки 
пацієнтів для формування затверджених рекомен-
дацій та показань до оперативного втручання, кон-
сервативного лікування, діагностичних та прогнос-
тичних критеріїв високого рівня доказовості.

Висновки

Хірургічна операція при ВГПТ є ефективним 
методом лікування, який  нормалізує лабораторні 
показники  і попереджає важкі ускладнення. 

Високоспеціалізована ендокринна хірургія здат-
на забезпечити ефективну корекцію порушеного 
метаболізму мінералів при ВГПТ ренального генезу. 
Вчасно виконане оперативне втручання здатне 
покращити тривалість та якість життя пацієнта, 
незалежно від того, перебуватиме він на програмно-
му гемодіалізі чи підлягатиме пересадці нирки. З 
хірургічної перспективи, своєчасна кооперація між 
нефрологом та ендокринним хірургом забезпечить 
правильне функціонування алгоритму ведення паці-
єнта з ВГПТ та дозволить узгодити найбільш спірні 
міждисциплінарні рішення у хворих з ХХН.
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Резюме

АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ вторичного гиперпаратиреоза  
у пациентов с хронической болезнью почек
Р. П. Ткаченко1, Е. Г. Курик1,2, А. С. Головко2

Государственное научное учреждение «Научно-практический центр профилактической и клинической медицины» 
Государственного управления делами, г. Киев, Украина1

Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольця, г. Киев, Украина2

Цель – исследование эффективности оперативного лечения вторичного гиперпаратиреоза (ВГПТ) у 
пациентов с хронической болезнью почек.
Материалы и методы. Проведено ретроспективное исследование результатов оперативных вмеша-
тельств на паращитовидных железах (ПЩЖ) и оценка клинико-лабораторных показателей у паци-
ентов с ВГПТ.
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Результаты. При исследовании операционного материала ПЩЖ 62 пациентов установлены: диф-
фузная гиперплазия – 8 случаев (12,9%, 95% ДИ, 4,6–21,2%); микроаденоматоз – 14 случаев (22,6%, 
95% ДИ 12,2 – 33,0%); макроаденома – 40 случаев (64,5%, 95% ДИ 52,6–76,4%). Среди макроаденом: 
опухоли из главных клеток – 32 случаев (80%, 95% ДИ 67,6–92,4%); онкоцитарная опухоли – 8 (20%, 
95% ДИ, 7,6–32,4%). Отношение шансов (OR) – 16,0; χ2 – 26,45; p <0,0001.
При сравнении клинико-лабораторных показателей через 1,6 и 12 месяцев после оперативного вме-
шательства на ПЩЖ, а также с показателями пациентов без оперативного вмешательства, отмечали 
статистически достоверные результаты нормализации уровня паратгормона, кальция, фосфора и 
щелочной фосфатазы в крови.
Выводы. Хирургическая операция при ВГПТ является эффективным методом лечения, который 
нормализует лабораторные показатели и предупреждает тяжелые осложнения.
Ключевые слова: вторичный гиперпаратиреоз, третичный гиперпаратиреоз, парати
реоидэктомии, хроническая болезнь почек.

Summary

ANALISIS OF EFFECTIVENESS OF SURGICAL TREATMENT THE SECONDARY HYPERPARATHYROIDISM  
IN PATIENTS WITH  CHRONIC KIDNEY DISEASE
R. P. Tkachenko1,  O. G. Kuryk 1,2, A. S. Golovko2

State Scientific Institution «Scientific-Practical Centre of Preventive and Clinical Medicine»  
State Administration of Affairs Kyiv, Ukraine1

Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine2

The aim - to investigate the efficacy of surgical treatment of secondary hyperparathyroidism (SHPT) in 
patients with chronic kidney disease.
Materials and methods. A retrospective study of the results of operative interventions on the parathyroid 
glands (PTG) and evaluation of clinical and laboratory parameters in patients with SHPT.
Results. In the study of PTG in 62 patients were found: diffuse hyperplasia - 8 cases (12.9%, 95% CI, 4.6-
21.2%); microadenomatosis - 14 cases (22.6%, 95% CI 12.2 - 33.0%); macroadenoma - 40 cases (64.5%, 95% 
CI 52.6-76.4%). Among macroadenomas: tumors from the main cells - 32 cases (80%, 95% CI 67,6-92,4%); 
oncocyte tumors - 8 (20%, 95% CI, 7.6-32.4%). The odds ratio (OR) is 16.0; χ2 - 26.45; p & lt; 0.0001.
In comparing clinical and laboratory parameters in 1,6 and 12 months after surgical intervention on ESR, 
as well as with data of patients without operative intervention, statistically significant results of 
normalization of parathormone, calcium, phosphorus and alkaline phosphatase in blood were noted.
Conclusion. Surgical treatment of SHPT is an effective method that normalizes laboratory parameters 
and prevents severe complications.
Keywords: secondary hyperparathyroidism, tertiary hyperparathyroidism, parathyroidecromy, 
chronic kidney failure.
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