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Реферат
Мета. Дослідити ефективність оперативного лікування вторинного гіперпаратиреозу (ВГПТ) у пацієнтів з хронічною 
хворобою нирок (ХХН).
Матеріали і методи. Проведено ретроспективне дослідження результатів оперативних втручань на прищитоподіб-
них залозах (ПЩЗ) та оцінено клініко–лабораторні показники у пацієнтів з ВГПТ.
Результати. Шляхом дослідження операційного матеріалу ПЩЗ 62 пацієнтів дифузну гіперплазію встановлено у 8 
(12,9%, 95% довірчого інтервалу (ДІ) 4,6 – 21,2%), мікроаденоматоз – у 14 (22,6%, 95% ДІ 12,2 – 33,0%); макроаденому – у 
40 (64,5%, 95% ДІ 52,6 – 76,4%). Із 40 пацієнтів з макроаденомами пухлини з головних клітин діагностовано у 32 (80%, 95% 
ДІ 67,9 – 92,4%), онкоцитарні пухлини – у 8 (20%, 95% ДІ 7,6 – 32,4%). Відношення шансів (OR) – 16,0; 2 – 26,45; р < 0,0001.
Порівняння клініко–лабораторних показників через 1, 6 і 12 міс після оперативного втручання на ПЩЗ, а також з по-
казниками у пацієнтів, яким не виконували оперативного втручання, виявило статистично достовірні результати нор-
малізації рівнів паратиреоїдного гормону (ПТГ), кальцію (Са), фосфору (Р) і лужної фосфатази (ЛФ) у крові.
Висновки. Хірургічна операція при ВГПТ є ефективним методом лікування, який сприяє нормалізації лабораторних 
показників і попереджає важкі ускладнення.

Ключові слова: вторинний гіперпаратиреоз; третинний гіперпаратиреоз; паратиреоїдектомія; хронічна хвороба нирок.

Abstract
Objective. To investigate efficacy of operative treatment for secondary hyperparathyrosis in patients, suffering chronic renal 
disease.
Маterials and methods. Retrospective investigation of results of operative interventions on parathyroid glands and clinic–
laboratory indices in patients with secondary hyperparathyrosis were estimated.
Results. Using investigations of operative material of parathyroid glands in 62 patients, the following diagnosis were proved: 
diffuse hyperplasia – in 8 (12.9%, 95% trustworthy interval (TІ), 4.6 – 21.2%), microadenomatosis – in 14 (22.6%, 95% TІ 12.2 
– 33.0%); macroadenoma – in 40 (64.5%, 95% TІ 52.6 – 76.4%). Of 40 patients with macroadenomas the tumors, consisting of 
main cells, were diagnosed in 32 (80%, 95% TІ 67.9 – 92.4%), оncocytic tumors – in 8 (20%, 95% TІ 7.6 – 32.4%). Odd’s ratio (OR) 
– 16.0; 2 – 26.45; р < 0.0001.
Comparison of clinic–laboratory indices in 1, 6 and 12 mo in patients after operations on parathyroid glands аnd in those, to 
whom operative interventions were not performed, have had revealed statistically trustworthy results of normalization for lev-
els of parathyroid hormone, calcium, phosphorus and alkaline phosphatase in the blood.
Conclusion. Surgical intervention for secondary hyperparathyrosis constitutes effective method of treatment, which promotes 
normalization of laboratory indices and prevents severe complications.

Кeywords: secondary hyperparathyrosis; tertiary hyperparathyrosis; parathyroidectomy; chronic renal disease.

Висока частота та широка розповсюдженість ХХН, 

включаючи ниркову недостатність, що потребує засто-

сування замісної ниркової терапії, викликає підвищену 

увагу до вибору правильної тактики діагностики та ліку-

вання таких хворих. Пацієнти із ХХН мають підвищений 

ризик порушень кісткової тканини, судинних аномалій, 

ранньої смертності внаслідок неконтрольованих змін об-

міну Са та Р [1]. В той час як у світлі останніх рекоменда-

цій робиться акцент на лікуванні порушеної функції ни-

рок [2], багато науковців у всьому світі загострюють увагу 

на ранніх змінах мінерального метаболізму, зокрема, на 

концентрації ПТГ [3]. Таким чином, ВГПТ, ремоделюван-

ня кісток та асоційована мінеральна дисфункція виника-

ють у пацієнтів з ХХН з безсимптомним перебігом або у 

тих, які ще не підозрюють про наявність даної патології.

Основним компонентом ВГПТ є хронічна стимуляція 

паратиреоцитів зовнішніми факторами: гіпокальціємією, 

гіперфосфатемією та зниженим синтезом активного 1,25–

дигідроксивітаміну D
3
 як наслідками патофізіологічних 

змін у пацієнтів з ХХН переважно у термінальній стадії.

На етапі лікування програмним гемодіалізом, коли 

хвороба невпинно прогресує, компенсаторні механізми 
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порушеного гомеостазу втрачають свою ефективність. 

Проявами патологічних змін є порушення канальцевих 

механізмів регуляції та неспроможність відновити баланс 

Са та Р в крові внаслідок різкого зниження швидкості клу-

бочкової фільтрації (ШКФ). Порушена функція нирок син-

тезувати активний вітамін D
3 

зумовлює гіпокальціємію 

та гіперплазію ПЩЗ. Надлишок ПТГ зумовлює утворення 

малорозчинних фосфат–кальцієвих сполук та форму-

вання метастатичних кальцифікатів у вигляді відкладень 

у стінці судин, міокарді, м’яких тканинах, що призводить 

до незворотних ішемічних змін органів та судин, збіль-

шуючи ризик смерті. Біль у кістках та суглобах, деформа-

ція кінцівок та спонтанні переломи є складовими остео-

дистрофічних змін при ВГПТ. Різноманітні прояви пору-

шень мінерального та білкового обміну ускладнюють ла-

бораторну діагностику ВГПТ при ХХН та вчасний вибір 

правильної лікувальної тактики. 

Автономізація функції паратиреоцитів, викликана три-

валою стимуляцією, призводить до некерованого пухлин-

ного росту ПЩЗ з розвитком аденом. На даному етапі, який 

має назву третинного гіперпаратиреозу (ТГПТ), завади-

ти неконтрольованому прогресивному росту ПЩЗ прак-

тично неможливо навіть у разі усунення першочергової 

етіології, наприклад, виконавши трансплантацію нирки.

Станом на сьогодні в Україні на програмному гемоді-

алізі перебуває близько 1500 осіб та ще не менше 25 000 

пацієнтів потребують такої терапії. Не менш вражаючими 

є статистичні показники у світі. Наприклад, у Сполучених 

Штатах Америки розповсюдженість ХХН становить 1968,2 

спостереження на 1 мільйон населення, а щорічно впер-

ше реєструють 358,6 хворих на 1 мільйон населення [4]. 

Створення можливостей своєчасного гемодіалізу здатне 

забезпечити 5–річне виживання до 75% пацієнтів [5, 6].

У країнах, де діаліз широко застосовується, ВГПТ ма-

ють 30 – 50% пацієнтів з ХХН [1, 7]. У Європі та Австралії 

ВГПТ мають 30 – 49% пацієнтів, що перебувають на діалі-

зі, у США цей показник сягає 54% [7].

Проблема діагностики ВГПТ та ТГПТ стоїть на порядку 

денному у багатьох розвинених країнах, включаючи ви-

сокорозвинені, де трансплантація нирки є стандартною 

процедурою [1]. Найбільш дискутабельним є визначення 

найбільш виправданих методів консервативного лікуван-

ня, діагностичних алгоритмів та абсолютних показань до 

оперативного втручання, обсягу та превентивних заходів 

попередження рецидиву.

Мета дослідження: вивчити ефективність методів опе-

ративного лікування ВГПТ у пацієнтів з ХХН.

Матеріали і методи дослідження
У ретроспективному когортному дослідженні порівня-

но дані 62 хворих, які перебували на хронічному гемоді-

алізі та яким виконано паратиреоїдектомію (ПТЕ), та 64 

хворих, які перебували на хронічному гемодіалізі та яким 

оперативного втручання не виконували.

У всіх пацієнтів визначали в крові рівні ПТГ, Са та іонізо-

ваного Са, Р, ЛФ, Са  Р, а також проводили інструменталь-

ні дослідження. Ультразвукове дослідження (УЗД) щитопо-

дібної залози (ЩЗ) та ПЩЗ виконували на апараті Philips 

EnVisor з лінійним датчиком 7,5 МГц з високою розділь-

ною здатністю та встановлювали, чи вдається візуалізува-

ти або визначити ступінь збільшення ПЩЗ у двох вимірах. 

Наявність гіперфункції ПЩЗ визначали додатково шля-

хом радіоізотопної сцинтиграфії з 99Тс–метоксиізобути-

лізонітрилом (МІВІ), яку проводили за двохетапною тех-

нікою на 10–й та 120–й хвилинах після внутрішньовен-

ного введення радіофармпрепарату.

Статистичний аналіз клініко–лабораторних даних про-

ведений за допомогою стандартних методів описової ста-

тистики у «Microsoft Excel 2010» («Microsoft Corp.»,USA). 

Показники представлені як середнє значення ± стандарт-

не відхилення (SD) при ДІ 95%. Дані були представлені до 

порівняння з використанням критерію Пірсона 2 та ви-

значено довірчий інтервал. Відмінності трактовані зна-

чущими при p < 0,05.

Результати
Пацієнти були у віці від 29 до 77 років, середній вік – 

(52,4 ± 7,9) року. Відмінності пацієнтів за статтю не були 

статистично значущими.

У 62 пацієнтів після тотальної або субтотальної ПТЕ за 

відносними, абсолютними або життєвими показаннями 

картина патоморфологічних змін при ВГПТ мала різні 

Рис. 1. 
Мікрофото. ПЩЗ. Мікроаденоматоз. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. ×200.

Рис. 2. 
Мікрофото. ПЩЗ. Аденома з головних клітин. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. 100.
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складові. Дифузна гіперплаплазія – послідовне зменшен-

ня кількості жирових клітин строми та дифузна проліфе-

рація головних клітин, що набувала форми окремих вог-

нищ, тяжів або ацинарних структур. Мікроаденоматоз, або 

вузликова гіперплазія (до 5 мм в діаметрі) – проліферація 

головних або онкоцитарних клітин нодулярного типу, що 

прогресувала (рис. 1). Характерним було також поширен-

ня дегенеративно–дистрофічних змін у вигляді ділянок 

фіброзу, крововиливів та утворення кіст. Прогресування 

мікроаденоматозу призводило до утворення аденом біль-

ше 5 мм у діаметрі (рис. 2).

За допомогою патоморфологічного дослідження опе-

раційного матеріалу ПЩЗ 62 пацієнтів встановлені та-

кі варіанти: дифузна гіперплазія – у 8 (12,9%, 95% ДІ 4,6 – 

21,2%) пацієнтів; мікроаденоматоз – у 14 (22,6%, 95% ДІ 

12,2 – 33,0%); макроаденома – у 40 (64,5%, 95% ДІ 52,6 – 

76,4%). Визначені такі різновиди макроаденом: пухлини з 

головних клітин – у 32 (80%, 95% ДІ 67,6 – 92,4%) пацієн-

тів; онкоцитарні пухлини – у 8 (20%, 95% ДІ 7,6 – 32,4%). 

Відношення шансів (OR) – 16,0; 2 – 26,45; p < 0,0001.

При комплексному аналізі лабораторних показників 

порівнювали дані 62 пацієнтів до та після ПТЕ та 64 хво-

рих, яким операція не була показана, проте у них був важ-

кий перебіг ВГПТ та ХХН і вони тривалий час перебували 

на гемодіалізі. Через 12 міс після ПТЕ у пацієнтів спосте-

рігали такі рівні лабораторних показників у порівнянні з 

групою пацієнтів з ХХН, яким не виконували оперативного 

втручання: ПТГ – (51 ± 9,0) і (681 ± 27) пг/мл, Ca – (2,01 ± 

0,08) і (2,21 ± 0,15) ммоль/л, Р – (1,83 ± 0,14) і (2,09 ± 0,15) 

ммоль/л, Ca  P – (3,81 ± 0,15) і (4,48 ± 0,17) ммоль/л, ЛФ 

– (192 ± 15) і (382 ± 24) МЕ/л.

Найбільш наочно та статистично достовірно реагували 

на проведення операції рівні в крові ПТГ та Са Р (p < 0,05).

Обговорення
Незважаючи на значне підвищення якості медикамен-

тозного лікування та покращення якості діалізу у пацієн-

тів з ХХН ВГПТ розвивається дуже швидко і неконтрольо-

вано. Значне зростання частоти ХХН частково пов’язане 

зі старінням населення та з підвищенням рівня вижива-

ності пацієнтів після тяжких захворювань, що свідчить 

про покращення якості медичного забезпечення. Тому 

на даному етапі варто уникнути всіх можливих усклад-

нень ВГПТ, які можуть вплинути на якість та тривалість 

життя таких пацієнтів.

На думку деяких науковців, лише повна компенсація по-

рушеної функції нирок у вигляді ниркового трансплан-

тата здатна вплинути на перебіг захворювання, інакше 

ПТЕ не уникнути [8]. Проте за результатами нашого до-

слідження морфологічні зміни ПЩЗ при гіперпаратире-

озі (ГПТ) ренального генезу демонструють такий ступінь 

переродження, що навіть у разі успішної операції з пер-

есадки донорської нирки тотальна або субтотальна ПТЕ 

неминуча. Наявність аденоматозних змін залозистої па-

ренхіми у вигляді макро– та мікроаденоматозу з перева-

жанням макроаденом (65%) свідчить про перехід ВГПТ у 

ТГПТ з автономізацією синтезу ПТГ та безперспективніс-

тю консервативного лікування. Превалювання ТГПТ за да-

ними патоморфологічного дослідження вказує на недо-

оцінку лікарями грубих ендокринологічних порушень у 

пацієнтів з ХХН та переоцінку ефективності медикамен-

тозної терапії на даному етапі. Крім того, не варто нехту-

вати тим фактором, що 22% хворих з мікроаденомато-

зом (нодулярною гіперплазією) ПЩЗ складають погра-

ничну групу пацієнтів з морфологічними передумовами 

для розвитку неконтрольованої функції паратиреоцитів 

та переходу ВГПТ у ТГПТ.

Згідно з міжнародними стандартами початкове ліку-

вання ХХН та ГПТ ренального генезу є медикаментоз-

ним [8]. Контроль рівня активного 1,25–дигідроксивітамі-

ну D
3
, Са, застосування фосфатних біндерів та клінакаль-

цету дає змогу оцінювати мінеральний гомеостаз трива-

лий час тільки за умови, що трансплантація нирки буде 

виконана вчасно і ренальний ГПТ вдасться компенсува-

ти. Останнім часом частоту ПТЕ вдалося знизити до 1 – 

2% у деяких нефрологічних центрах саме завдяки успіш-

но налагодженій процедурі трансплантації та застосу-

ванню клінакальцету [9]. Проте навіть у країнах, де тран-

сплантація нирки давно є рутинною процедурою, часто-

та ВГПТ залишається гострим питанням [1, 7].

Автори оглядів літератури та оригінальних досліджень 

наводять контраверсійні позиції та оцінки застосування 

ПТЕ з поглядів хірургії та нефрології. Обмежені резуль-

тати ефективності хірургічного втручання у пацієнтів з 

ВГПТ на фоні ХХН зумовлюють те, що для нефрологів у 

світі ПТЕ рідко є складовою алгоритму. Саме результатів 

мультицентрового рандомізованого контрольованого до-

слідження бракує на сучасному етапі.

Оцінити та обрати найбільш оптимальний об’єм ПТЕ 

з приводу ВГПТ, базуючись на міжнародній літературі, 

складно, оскільки доказовість стандартної білатеральної 

ревізії та ідентифікації усіх чотирьох ПЩЗ залишається 

переконливою: рівень доказовості (РД) – 1 – 2, ступінь 

рекомендації (СР) – А. До порівняння пропонують чоти-

ри загальні процедури у вигляді субтотальної ПТЕ із стан-

дартною білатеральною тимектомією (сПТЕ), тотальної 

ПТЕ з аутотрансплантацією (АТ) та білатеральною тимек-

томією (тПТЕ/AT), тотальної ПТЕ без АТ з білатеральною 

тимектомією (тПТЕ/бАТ) та тотальної ПТЕ з білатераль-

ною тимектомією (тПТЕ/зТЕ), що унеможливлює виро-

блення єдиних загальних рекомендацій [10, 11]. Останні 

дані вказують на кращі результати сПТЕ та тПТЕ/AT: кра-

щий післяопераційний ефект з уникненням тимчасово-

го гіпопаратиреозу [8]. Більшість науковців схиляються до 

вибору сПТЕ, якщо є шанс на проведення трансплантації 

нирки у найближчий час після сПТЕ [12, 13]. Останні до-

слідження підтверджують, що після ПТЕ стійко підвищу-

ється рівень креатиніну у крові внаслідок зниження ШКФ 

у пацієнтів після трансплантації [14]. Гіперкальціємія па-

тогенетично знижує ШКФ, індукуючи ниркову вазокон-

стрикцію та нефрокальциноз, тому при корекції рівня 

кальцію функція трансплантата не має бути порушена, а 

отже, пояснити порушену ниркову функцію у ранньому 

періоді після сПТЕ можливо гемодинамічним ефектом 

ПТГ. При ВГПТ ПТГ спричиняв посилений вазодилатую-

чий ефект на прегломерулярні капіляри за звужених ефе-

рентних артеріол. Коли рівень ПТГ повернувся до стан-

дартних значень, реверсивний ефект на ренальні капі-
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ляри міг викликати такі короткочасні порушення нирко-

вої функції, і тому порівняння тривалості життя пацієн-

тів з нирковим трансплантатом після виконання ПТЕ та 

без операції на ПЩЗ не виявило статистично значущих 

відмінностей. Також порівняння ШКФ у пацієнтів з тран-

сплантованою ниркою показало, що цей показник був ви-

щим у хворих після ПТЕ, виконаної до пересадки органа, 

ніж у хворих, яким першочергово виконали трансплан-

тацію, а ПТЕ опісля [15].

Незважаючи на велику кількість літературних даних та 

матеріали власних досліджень, вибір єдиного алгоритму 

лікування пацієнтів з ХХН та ВГПТ є обмеженим і недо-

сконалим. Необхідні подальші дослідження з однорідни-

ми групами вибірки пацієнтів для формування затвердже-

них рекомендацій та показань до оперативного втручан-

ня, консервативного лікування, діагностичних та прогнос-

тичних критеріїв високого рівня доказовості.

Висновки
1. У більшості ПЩЗ, видалених під час операцій з при-

воду важких форм ВГПТ ренального генезу, наявні адено-

матозні зміни залозистої паренхіми у вигляді мікро– та 

макроаденоматозу, причому в 65% спостережень перева-

жали макроаденоми, що свідчить про перехід ВГПТ у ТГПТ.

2. Хірургічна операція при ВГПТ є ефективним мето-

дом лікування, який дає змогу нормалізувати лаборатор-

ні показники і попередити важкі ускладнення.

Referance


