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КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК ЛІКУВАННЯ ХВОРОГО  
З ІшЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ  

ТА З ВПЕРшЕ ВИЯВЛЕНОЮ ВІСЦЕРАЛьНОЮ ФОРМОЮ  
ПЕРВИННОГО ГІПЕРПАРАТИРЕОЗУ  

В БАГАТОПРОФІЛьНІЙ ЛІКАРНІ

Резюме. Основою цієї статті є етапи верифікації діагнозу первинний гіперпаратиреоз та вибір такти-
ки лікування хворих, враховуючи особливості клінічного перебігу, даних об’єктивного, клініко-лабораторно-
го, інструментальних дообстежень на етапі стаціонарного лікування.
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Актуальність. Первинний гіперпаратиреоз 
(ПГПТ) – захворювання, розвиток якого пов’я-
заний із надлишковою секрецією паратиреоїд-
ного гормону пухлинозміненими або гіперпла-
зованими прищитоподібними залозами (ПЩЗ), 
підвищенням вмісту кальцію у сироватці кро-
ві, симптомокомплексом кісткових, ниркових 
змін та порушень функції шлунково-кишково-
го тракту.  

Клінічна епідеміологія. Гіперпаратиреоз 
(ГПТ) вважається однією з найвагоміших при-
чин порушення кальцій-фосфорного балансу 
та розвитку остеопорозу у людей різного віку. 
Справжня частота ГПТ, як і однієї з найпошире-
ніших його форм – ПГПТ, на сьогодні не уточ-
нена. За даними різних авторів, поширеність 
ГПТ становить 1:1000.  До цього часу своєчас-
не виявлення цієї недуги є одним з найважчих 
та актуальних завдань сучасної ендокриноло-
гії. Розвиток ПГПТ призводить до ранньої інва-
лідизації та можливої передчасної смерті осіб 
працездатного віку.

Етіологія. Причинами розвитку ПГПТ є со-
літарна (80–90%) та множинна (2–3%) адено-
ми, гіперплазія (2–6%) і рак ПЩЗ (0,5–3%). За 
наявності аденоми кількох ПЩЗ ГПТ може спо-
лучатися зі спадковими синдромами (МЕН-1 та 
МЕН-2, синдром ГПТ з пухлиною нижньої ще-
лепи, синдром сімейного ізольованого ГПТ), сі-
мейною гіпокальціуричною  гіперкальціємією). 
Розвиток ГПТ можливий при опроміненні ді-

лянки шиї з діагностичною або лікувальною 
метою. 

Патогенез. Розвиток аденоми ПЩЗ пов’я-
заний із двома типами мутацій (I тип – мута-
ції у мітотичному контролі та II тип – мута-
ції механізму кінцевого контролю секреції па-
ратгормону кальцієм). Вважають, що мутації 
стосуються одного з генів, які кодують білки, 
що беруть участь у транспорті кальцію в клі-
тини ПЩЗ (Parfit A.M. еt al., 1991). Такі зміне-
ні клітини дають нові клони клітин, які швид-
ко збільшуються за кількістю та призводять 
до розвитку аденоми. Довготривале зниження 
рівня кальцію або кальцитріолу може призво-
дити до швидкої активної проліферації клітин 
ПЩЗ, що сприяє формуванню їх гіперплазії. 
Секреція паратгормону у таких пухлинах знач-
но збільшена. Надмірна секреція паратгормо-
ну призводить до збільшення рівня кальцію у 
крові, що реалізується декількома механізма-
ми. У кістковій тканині надмірна секреція па-
ратгормону стимулює збільшення кількості та 
активності остеобластів, внаслідок чого підви-
щується рівень резорбтивних процесів у скеле-
ті, зменшується вміст кальцію у кістковій тка-
нині, активізується вихід кальцію у кров. Такі 
процеси сприяють зміні структури кістки (ви-
никнення специфічної гіперпаратиреоїдної ос-
теодистрофії та остеопорозу), зменшенню її 
міцності. Паратгормон збільшує реабсорбцію 
кальцію у канальцях нирок та екскрецію фос-
фатів, що на першому етапі обумовлює гіпо-
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фосфатемію та гіпокальціурію, яка при довго-
тривалому значному збільшенні рівня кальцію 
у крові, незважаючи на його підвищену реаб-
сорбцію, може призводити до гіперкальціу-
рії. Виділяють такі форми ГПТ (Ніколаєв О.В., 
Таркаєва В.Н., 1974): первинну (вісцеропа-
тичну, кісткову і змішану); вторинну (ниркову 
форму – нирковий рахіт, тубулопатів, кишко-
ву); третинний ГПТ; гормонально-активні пух-
лини.

За клінічним перебігом розрізняють хроніч-
ний і гострий ГПТ.

Первинний ГПТ розвивається внаслідок 
аденоми або гіперплазії ПЩЗ, вторинний – у 
результаті хронічних захворювань нирок і киш-
ківника. При цьому тривала гіпокальціємія при-
зводить до компенсаторної гіперплазії ПЩЗ. 
Третинний ГПТ виникає на фоні лікування вто-
ринного (повторна гіперплазія залоз), особливо 
після трансплантації нирок.

Мета роботи – виявлення первинного ГПТ 
у хворого на ішемічну хворобу серця, страте-
гічний підбір комбінованого лікування та так-
тики подальшого ведення пацієнта в динаміці.

Методи дослідження. Вивчення показників 
та ряду параметрів, що характеризують стан 
здоров’я пацієнта С., здійснювалися керівни-
ком Центру гострої коронарної недостатності 
та аритмій (ЦГКНА) клінічної лікарні «Феофа-
нія» на основі результатів контрольних медич-
них оглядів, лабораторних та інструменталь-
них дообстежень на етапі стаціонарного ліку-
вання. Для вирішення поставлених завдань у 
стані спокою визначали частоту серцевих ско-
рочень (ЧСС), артеріальний тиск (АТD, АТS) – 
систолічний та діастолічний, електрокардіо-
графію (ЕКГ) на апараті GE marquette за за-
гальноприйнятою методикою, ехокардіографію 
(ЕхоКГ) у М-режимі на апараті «LOGIK-500 
MD», біохімічне дослідження крові здійснюва-
лося на біо хімічному аналізаторі Vitalab Flecsov 
«E» за допомогою стандартного набору реакти-
вів. Розраховували узагальнені дані цих показ-
ників. Статистичний аналіз отриманого матері-
алу проводили за допомогою пакета приклад-
них програм методами варіаційної статистики.

Клінічний випадок. Хворий С., 1946 р.н., 
поступив до клінічної лікарні «Феофанія» 
28.12.2014 р. зі скаргами на виражений біль за 

грудниною з ірадіацією в лівий плечовий пояс, 
епігастральну ділянку, на нудоту, одноразове 
блювання. Погіршення самопочуття відзначив 
різко, з виникненням вищезгаданих скарг.  

З анамнезу: тривалий час хворіє на гіпер-
тонічну хворобу, ішемічну хворобу серця. Па-
роксизмальна форма фібриляції передсердь 
(ФП) протягом 3-х років. Веде постійний при-
йом препаратів: гіпотензивних, антиаритміч-
них, антиагрегантів. Пароксизми ФП блоку-
ються амбулаторно введенням новокаїнаміду 
(процедуру проводить бригада швидкої медич-
ної допомоги).

За даними амбулаторної книжки, супут-
ній діагноз – церебрастенічний синдром, 
дисциркуляторна енцефалопатія ІІ ст. Поши-
рений остеохондроз хребта. Вузловий зоб, 
еутиреоз (ультразвукове дослідження щито-
подібної залози 20.12.2014 р.). Хронічний 
холецистит у стадії ремісії. СКХ. Хронічний 
калькульозний пієлонефрит у стадії ремісії. 
Кісти нирок.

При огляді: стан пацієнта важкий, у свідо-
мості, шкірні покриви бліді, виражений гіпер-
гідроз. Слизові – помірний ціаноз губ. Тургор 
шкіри збережений. Підшкірно жирова клітко-
вина розвинута нормально. Набряків немає. 
Лімфовузли (підключичні, надключичні, пахо-
ві) не пальпуються.

Кістково-м’язова система. При пальпації 
відзначається болісність у ділянці грудного від-
ділу хребта паравертебрально без чіткої лока-
лізації.

Дихальна система. Частота дихання – 18 за 
1 хв. Грудна клітка нормальної конфігурації. 
Перкуторно над легенями звук легеневий. При 
аускультації дихання везикулярне. Хрипів не-
має. Легеневий звук на всьому протязі легенів. 

Сердцево-судинна система. Межі відносної 
серцевої тупості: верхня – на рівні ІІІ міжре-
бер’я; ліва – в V міжребер’ї на 1 см досередини 
(назовні) від lin. medioclavicularissinistrae, по 
передній підпахвовій лінії. 

Тони серця приглушені, аритмічні (ФП, та-
хісистолія). Вислуховується систолічний шум 
на верхівці. Пульс аритмічний, малого напов-
нення, ЧСС – 130–150 за 1 хв. Дефіцит пульсу – 
20 за 1 хв. АTD – 90/50, АTS – 90/60 мм рт. ст. 



76 ISSN 2312-1025. Актуальні проблеми клінічної та профілактичної медицини. 2017. Т. 1, № 1

Т.М. Палаш, О.В. Гудим, І.П. Захарченко, Л.В. Штомпель

Шлунково-кишковий тракт. Язик вологий, 
чистий. живіт звичайної конфігурації, збільше-
ний за розміром за рахунок підшкірно-жирової 
тканини; м’який, чутливий при пальпації в епі-
гастральній ділянці. Печінка не збільшена, біля 
краю реберної дуги неболюча, край загостре-
ний, поверхня гладенька. Cхильність до закре-
пів. Селезінка не досягається.

Сечостатева система. Ділянка нирок без 
змін. Нирки не пальпуються. Симтом Пастер-
нацького негативний з обох боків. Сечовипус-
кання вільне, безболісне.

Психічний стан. Орієнтований (у просторі, 
часі). Контакт продуктивний. Стан емоційної 
лабільності, фіксації на своїх відчуттях.

Електрокардіограма (ЕКГ). ФП із ЧСС 
130–150 за 1 хв. Гострий Q інфаркт міокарда за-
дньої стінки лівого шлуночка (рис. 1).

Клінічний діагноз (враховуючи скар-
ги, анамнез, об’єктивні дані, ЕКГ): ішеміч-
на хвороба серця: гострий Q інфаркт міо-

карда задньої стінки лівого шлуночка від 
28.12.2014 р. Тромболізис (стрептокіназа) 
від 28.12.2014 р. Аортосклероз, стенозую-
чий коронаросклероз. Ургентна КВГ та ан-
гіопластика ПКА від 29.12.2014 р. (рис. 2). 
Коронарне стентування ПКА – встановлено 
2 стенти (30.12.2014 р.). Атеросклеротичний 
кардіосклероз. Недостатність мітрально-
го клапана ІІ ст., ТК ІІ–ІІІ ст. Персистуюча 
форма фібриляції – тріпотіння перед сердь, 
тахісистолічний варіант. Тромб лівого пе-
редсердя, правого передсердя. Гіпертонічна 
хвороба ІІІ–ІІ ст., ризик IV ст. СН  ІІА–І ст. 
з систоло-діастолічною дисфункцією лівого 
шлуночка.

Супутній діагноз: церебральний атероскле-
роз, дисциркуляторна енцефалопатія ІІ ст., по-
ширений остеохондроз хребта, вузловий зоб, 
еутиреоз, хронічний холецистит у стадії ремі-
сії, СКХ, хронічний калькульозний пієлонеф-
рит у стадії ремісії, кісти нирок.

Рис. 1. Електрокардіограма. Гострий Q інфаркт
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Проведено лабораторні обстеження: 
1. Загальний аналіз крові
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29.12.14 21,7 181 252 142,9 2,1 1,20 5,0 97 4,6 2,72 1,01 0,36 866 135
13.01.15 9,2 27 33 132 2,3 1,21 4,8 99 4,4 2,2 0,98 0,28 90 10

3. Дослідження сироватки крові від 17.01.2015 р.: тиреотропін – 2.01
4. Загальний аналіз сечі

Дата Колір Прозо-
рість 

Питома 
вага Реакція Білок Лейкоци-

ти
Еритро-

цити Епітелій Глюкоза Солі

30.12.14 жовта мутна 1015 кисла 0,15 3–4 в 
полі зору

– одинокі  
пл. в/з

немає оксалати
 одинокі

13.01.15 світло-
жовта

прозора 1012 слабо-кисла – 1–2 в 
полі зору

– одинокі  
пл. в/з

немає –

Рис. 2. Ангіопластика
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5. Ультрозвукова діагностика органів че-
ревної порожнини (УЗД ОЧП) від 12.01.2015 р.

жовчний міхур частково скорочений після 
прийому рідини, розмір – 68×24 мм. Стінки по-
товщені до 6 мм, у просвіті міхура невелика кіль-
кість ехогенного завису, кокрименти не виявлені.

Позапечінкові жовчові протоки: загальна 
печінкова протока – 5 мм (на рівні воріт печін-
ки).

Підшлункова залоза товщиною проекції го-
ловки 26 мм, тіла – 15 мм, хвоста – 16 мм, пе-
ренхіма підвищеної ехогенності. Контур чіт-
кий. Панкреатична протока не розширена.

Селезінка розміром 96×45 мм. Перенхіма 
середньої ехогенності. Селезінкова вена діаме-
тром 6 мм.

Нирки типово розташовані. Розміри пра-
вої нирки – 119×51 мм; лівої – 106×50 мм. Пе-
ренхіма товщиною у правій нирці – 17 мм, у 
лівій – 13–14 мм, помірно диференційована, в 
нижньому сегменті лівої нирки гіперехогенне 
включення розмірами 6 мм. Контур нирок хви-
лястий. ЧМС обох нирок не розширений. Ко-
крементів переконливо не виявлено. У правій 
нирці субкапсульна кіста – 14 мм, інтраперен-
хімна – 9 мм, у перенхімні лівої – 12 мм, суб-
капсульна – 10 мм. 

Магістральні судини черевної порожнини: 
нижня порожниста вена – 19 мм.

Лімфатичні утвори заочеревинного просто-
ру не візуалізуються. 

Вільної рідини в черевній порожнині не 
виявлено.

Висновок: «застійний» жовчний міхур, 
дрібні кісти нирок.

Висновок від 30.12.2014 р.: ФП, тахісисто-
лічна форма. Стан після тромболізису, ангіо-
пластики та стентування КА (30.12.2014 р.). 
Аортосклероз. Тенденція до розширення аорти 
на рівні синусів Вальсальви до 4 см, висхідний 
відділ аорти 3,9 см. Нерізкі склеро-дегенера-
тивні зміни стулок АК. Помірно ущільнені стул-
ки МК, ТК. Розширення порожнин передсердь. 
Нерізка гіпертрофія лівого шлуночка. Гіпокінез 
із зонами акінезу МШП та нижньої стінки ЛШ, 
переважно в нижньому та середньому відділах, 
нерізкий гіпокінез задньої та передньої стінок 
ЛШ. Глобальна скоротлива функція ЛШ зниже-
на. Регургітація на МК – І ст., на ТК – ІІ–ІІІ ст. 

Помірна легенева гіпертензія. Аномальна хорда 
в ділянці верхівки ЛШ.

ЕКГ від 13.01.2015 р.: ритм синусовий регу-
лярний з ЧСС 60 за 1 хв, графіка підгострої ста-
дії заднього Q інфаркту міокарда.

Хворий 13.01.2015 р. переведений у ЦГКН 
та аритмій з метою подальшого лікування та 
реабілітації. Був виписаний з покращенням: 
болю ангінозного характеру не відзначав, по-
казники гемодинаміки стабільні: АТ 110/75–
120/80 мм рт. ст., Рs 60–64 за 1 хв, ритмічний, 
порушень серцевого ритму, коронарного крово-
обігу за ЕКГ та за Холтерівським моніторингом 
зафіксовано не було.

Лікування: 
Дієта № 5. Теренкур: легка хода в межах 

500 м, одноразово, прогулянки за самопочут-
тям.

У таблетках: кардіомагніл, клопідогрель, 
варфарин, нольпаза, корвітол, метапролол, со-
талол, беталок, декариз, розарт, омепразол. 

Внутрішньовенно крапельно: нітрогліце-
рин, кордарон, стрептокіназа, гепарин, магнію 
сульфат, морфіну гідрохлорид, сибазон, фен-
таніл, розчин реосорбілакту, розчин Рінгера, 
фуросемід; підшкірно – клексан. 

Рекомендовано:
Гіпохолестеринова дієта з обмеженням 

жирної, смаженої, гостро-солоної їжі.
Теренкур: легка хода в межах 1000 м, з 2–3 

попереджувальними зупинками, прогулянки за 
самопочуттям.

Клопідогрель ратіофарм 75 мг (плавікс) – 
1 раз на день після обіду 12 міс.

Варфарин 3,75 мг – після вечері, трива-
лий час, контроль МНВ (2,0–3,0), або ксарелто 
20 мг – 1 раз на день, тривало.

Соталол 160 мг – о 8.00 та 20.00, під конт-
ролем АТ та ЧСС.

Декриз 25 мг – о 10.00, тривало.
Розарт 10 мг – о 22.00, тривалий час, під 

контролем ліпідного спектру та печінкового 
комплексу 1 раз на 3 міс.

Нольпаза  40 мг – о 8.00 до 3-х тижнів.
Диспансерний нагляд кардіолога, ендокри-

нолога за місцем проживання (УЗД ЩЗ у дина-
міці).

Повторна госпіталізація хворого через 
10 міс. 05.11.2015 р.: екстренно швидкою до-
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помогою з приводу виникнення пароксизму фі-
бриляції – тріпотіння передсердь з тахісисто-
лічним варіантом, що не блокувався на догос-
пітальному етапі.

Скарги пацієнта: на виражену загальну слаб-
кість, задишку, перебої в роботі серця, що вини-
кали нетривало, кожен день протягом 2-х тиж-
нів, самостійно блокувалися прийомом сотало-
лу протягом останніх 2-х діб, перебої постійні, 
ритм не відновлюється, наросли вищевказані 
скарги. Госпіталізований до ЦНКН та аритмій.

УЗД ЩЗ, КТ: аденома (карцинома?) правої 
частки ЩЗ із внутрішньогрудним компонен-
том. ПГД ЩЗ: головноклітинна аденома, що 
складається зі щільно розміщених мілких клі-
тин, гістологічна структура не порушена (тісно 
розміщені клітини, що майже не містять жиро-
вої основи) (рис. 3).

29.11.2015 р. хворому проведено оператив-
не втручання: селективна паратиреоїдектомія.

Призначено лікування: форсований діурез 
(до 3 л 0,9% розчину хлориду натрію внутріш-
ньовенно крапельно в сукупності з уведенням 
фуросеміду); преднізолон до 40 мг на добу (ве-
рифікація карциноми та первинного гіперпа-
ратиреозу); кордарон 450 мг внутрішньовенно 
крапельно 2 рази на добу протягом 3 діб;  корда-
рон у таблетках 200 мг – 1 раз на добу протягом 
3 діб, надалі по 200 мг – 3 рази на добу протягом 
5 діб, з подальшою відміною препарату внаслі-
док досягнення нормоформи ТП та підвищення 

АЛТ – 202, ГГТП – 174 (11–50), АСТ – 66 (при-
значено ксилат 200 мг протягом 3 діб внутріш-
ньовенно крапельно, гептрал 400 мг внутріш-
ньовенно струйно протягом 3 діб), метапролол 
12,5 – 2 рази на добу, клексан 0,4 мг – 2 рази на 
добу підшкірно, з наступним переходом на кса-
релто 10 мг, відміна розарт.

На рис. 4 ЕКГ від 30.11.2015 р. – ритм сину-
совий, регулярний, синусова брадикардія 53 за 
1 хв, рубцеві зміни задньої стінки лівого шлу-
ночка.

Проведено дообстеження:

1. Загальний аналіз крові
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Рис. 3. Ультразвукове дослідження щитоподібної 
залози
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3. Визначення паратгормону – 1552,9 Пг/мл
4. Загальний аналіз сечі
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5. Коаулограма від 05.11.2015 р.

Назва показника Результат Одиниця вимірю-
вання

Референтні 
значення

Плазма
Протромбіновий індекс (час) 87 % (80) 13 – (110) 17
Тромбіновий час 20 –"– 15"–18"
Активований частковий тромбопластичний час 39 –"– 26"–36"
Фібриноген плазми 6,43 г/л 2–4 г/л
Етаноловий тест позитивний негативний
Бета-нафталовий (фібриноген В) 1+ –

6. Ехокардіографія від 06.11.2015 р. 
ЕхоКГ: ПТ = 2,0 м2, ЧСС = 66 за 1 хв.

Дата КДО, 
мл

КСО,  
мл ФВ % ПЗР,  

см
ЛП,  
см

ТМШП, 
см

ТЗСЛШ,  
см

СДЛА, 
мм Hg

АК Δ, мм 
Hg МК ТК

6,11 137 88 30–35% 2,8 4,6×6,7 1,3 1,1 3,0 5,0 37

Заключення: Апарат «Philips iЕЗЗ». Датчик 
S5-1. Стан після тромболізису, ангіопластики та 
стентування КА (12.2014 р.). Аортосклероз. Не-
різке розширення аорти на рівні синусів Валь-
сальви. Помірні склеро-дегенеративні зміни сту-
лок АК. Невелика АНд, ЛНд, невелика до по-
мірної МНд, виражена ТНд. Помірно ущільнені 
стулки МК, ТК. Розширення порожнини ЛП, 
збільшений індекс розміру ПП та ПШ. Нерізко 
потовщена МШП. Гіпокінез із зонами акінезу пе-
редньої, передньоперетинкової, нижньоперетин-
кової та нижньої стінок ЛШ, гіпокінез верхівко-
вих сегментів циркулярно. Глобальна скоротлива 

функція ЛШ знижена (ФВ за Тейх. – до 35%, за 
Симпс. – до 30%). Помірна легенева гіпертензія 
(СТ в ЛА біля 40–47 мм рт. ст.). Сепарація лист-
ків перикарду по лівому контуру серця та за ПП 
до 3 мм. Підвищена трабекулярність та аномальні 
хорди в ділянці верхівки ЛШ. Порівн. з 25.09.2015 
збільшення розміру лівих відділів серця, знижен-
ня систолічної функції ЛШ, збільшення вираже-
ності регургітаційного потоку на ТК та СТ в ЛА. 
На момент трансторакального обстеження пере-
конливих ознак наявності тромботичних мас у 
порожнинах серця не отримано. Зворотний потік 
на АК, КЛА – І ст., МК – ІІ ст., ТК – ІІІ ст.

7. Ехокардіографія від 30.11.2015 р.
ЕхоКГ: ПТ = 1,99 м2, ЧСС = 112 за 1 хв.

Дата КДО,  
мл

КСО,  
мл ФВ % ПЗР,  

см
ЛП,  
см

ТМШП, 
см

ТЗСЛШ,  
см

СДЛА, мм 
Hg

АК Δ, мм 
Hg МК

30,11 137 60 55% 2,5 4,4×5,8 1,3 1,1 3,0 5,0
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Порівн. з 16.11.2015 р. – відновлення синусо-
вого рнитму. Синусова брадикардія. Зберігається 
гіпокінез із зонами акінезу нижньоперетинкової 
та передньої стінок ЛШ. Систолічна функція за-
довільна. Зменшення регургітаційного потоку на 
МК, ТК. СТ у ЛА біля 32 мм рт. ст. Інші покази, 
як попередні.

Клінічний діагноз (враховуючи скарги, анам-
нез, об’єктивні дані, ЕКГ): ІХС. Стабільна сте-
нокардія ІІІ ФК. Атеросклероз аорти, вінцевих 
судин. Постінфарктний (Q інфаркт міокарда за-
дньої стінки лівого шлуночка від 28.12.2014 р.) 
коронаросклероз. Тромболізис стрептокіназою 
28.12.2014 р. Ургентна КВГ, стентування ПКА 
(2 стенти: ІІІ сегмент, ЗЛГ) – 30.12.2014 р. Аор-
тосклероз, стенозуючий коронаросклероз. Ур-
гентна КВГ та ангіопластика ПКА 29.12.2014 р. 
Персистуюча форма фібриляції – тріпотіння пе-
редсердь, тахісистолічний варіант зі стійким від-
новленням синусового ритму від 30.11.2015 р. 
CHA2DS2VASc 4 бали, HAS – BLED 3 бали. Не-
достатність МК ІІ ст., ТК ІІ–ІІІ ст. Гіпертонічна 
хвороба ІІІ–ІІ ст., ризик IV ст. СН ІІА ст., ІІІ ФК.

Супутній діагноз: первинний гіперпарати-
реоз, вісцеральна форма. Стан після селектив-

ної паратиреоїдектомії (аденома правої част-
ки ЩЗ) від 29.11.2015 р. Церебральний ате-
росклероз. Дисциркуляторна енцефалопатія 
ІІ ст. Поширений остеохондроз хребта. Хроніч-
ний холецистит у стадії ремісії. СКХ. Хроніч-
ний калькульозний пієлонефрит у стадії ремі-
сії. Кісти нирок.

Пацієнт виписаний у задовільному стані зі 
стабільною гемодинамікою.

Рекомендовано: диспансерний нагляд кар-
діологом, ендокринологом; бісопролол 5 мг о 
8.00 і 5 мг о 20.00, ксарелто 10 мг 1 раз на добу, 
декриз 25 мг о 8.00, розарт 10 мг 1 табл. о 22.00 
(під контролем ліпідного спектру та печінково-
го комплексу 1 раз через 3 тижні).

Висновок. Комплексне лікування ГПТ по-
єднує операційну хірургію і консервативну те-
рапію медикаментозними препаратами. Ос-
новним способом лікування ПГПТ є хірургічна 
операція, що полягає у видаленні паратирео-
аденоми або гіперплазованих ПЩЗ. На сьогод-
нішній день хірургічна ендокринологія має ма-
лоінвазивні методики хірургічних втручань, що 
проводяться при ГПТ, у тому числі із застосу-
ванням ендоскопічного обладнання.

Рис. 4. Електрокардіограма
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ЛЕЧЕНИЯ БОЛьНОГО С ИшЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНьЮ 
СЕРДЦА И С ВПЕРВыЕ ВыЯВЛЕННОЙ ВИСЦЕРАЛьНОЙ ФОРМОЙ ПЕРВИЧНОГО 
ГИПЕРПАРАТИРЕОЗА В МНОГОПРОФИЛьНОЙ БОЛьНИЦЕ

Т.М. Палаш, А.В. Гудым, И.П. Захарченко, Л.В. штомпель
Резюме. Основой данной статьи являются этапы верификации диагноза первичный гиперпаратиреоз и 

выбор тактики лечения больных, учитывая особенности клинического течения, данных объективного, кли-
нико-лабораторного, инструментальных дообследований на этапе стационарного лечения.

Ключевые слова: первичный гиперпаратиреоз, прищитоподобные железы, гиперпаратиреоз, парат-
гормон, частота сердечных сокращений, эхокардиография, коронаровентрикулография.

THe medICAl TReATmenT CASe of THe PATIenT wITH CoRonARy HeART dISeASe And 
newly dIAgnoSed VISCeRAl foRm of PRImARy HyPeRPARATHyRoIdISm  
In mulTI-fIeld HoSPITAl

T. Palash, o. Hudym, I. Zakharchenko, l. Shtompel
Summary. The basis of this article is the verification phases of primary hyperparathyroidism diagnosis and 

choice of therapeutic approach for patients, taking into account the peculiarities of clinical course, findings of 
physical, clinical laboratory and instrumental follow-up examinations at the stage of in-patient treatment.

Keywords: primary hyperparathyroidism, parathyroid glands, parathyroid hormone, heart rate, 
echocardiography, cardiac ventriculography.


