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Післяопераційний гіпопаратиреоз (ПГПТ) — недо-
статня секреторна функція прищитоподібних залоз 
(ПЩЗ), зумовлена інтраопераційною травмою, пору-
шеннями кровопостачання чи їх видаленням під 
час виконання операцій на щитоподібній залозі 
(ЩЗ) в  обсязі тиреоїдектомії [1, 2]. Гіпопаратиреоз 
характеризується гіпокальціємією, гіперфосфатемі-
єю та низьким рівнем паратиреоїдного гормону 
(ПТГ) у сироватці крові [3]. Це ускладнення в хірургії 
ЩЗ є  найчастішим і  часто найтяжчим за клінічним 
перебігом [4, 5].

Проблемі ПГПТ присвячено багато праць. Досяг-
нення в  розумінні епідеміології, генетики, діагнос-
тики, клінічних виявів, ураження скелета та терапев-
тичних підходів до лікування активно обговорюють-
ся з 2009 р. [6].

У 2015 р. у Флоренції відбулася Перша міжнародна 
конференція з  гіпопаратиреозу, на якій було роз-
глянуто питання етіології, клінічних аспектів впливу 
на органи та системи організму, оцінки якості життя. 
Підсумком конференції стали рекомендації щодо 
оцінки клінічної симптоматики, визначення тяжкості 
перебігу, лабораторної та інструментальної діагнос-
тики, лікування гострої та хронічної гіпокальціємії [3].

У заяві Американської тиреоїдної асоціації (2018) 
звернено увагу на діагностику, профілактику та 
лікування його у  дорослих [7]. Клініка Мейо того 
ж  року сформувала робочу групу експертів з  ПЩЗ 

і  ендокринологів загального профілю, яка розгля-
нула питання щодо діагностики та лікування гіпопа-
ратиреозу. Були розроблені практичні рекомендації 
в контексті клінічної допомоги хворим на гіпопара-
тиреоз з урахуванням супутніх захворювань та інди-
відуальних особливостей його перебігу [8].

Міжнародна група з  гіпопаратиреозу в  2022  р. 
опублікувала нові рекомендації, згідно з  якими 
ПГПТ визначають як транзиторний (тимчасовий) 
або постійний (хронічний), якщо він зберігається 
понад 12  міс після операції. Основною відмінністю 
між ними є тривалість і минущість стану. Ризик хро-
нічного гіпопаратиреозу тісно пов’язаний із кількіс-
тю ПЩЗ, що залишилися in situ під час операції та 
функціонують [9, 10].

За даними літератури, у ранній період після тирео-
їдектомії гіпокальціємію як ускладнення діагнос-
тують у  5,4 — 83,0 % пацієнтів, серед них постійний 
гіпопаратиреоз трапляється в 0,12 — 12,10 % випад-
ків [11, 12]. Деякі автори використовують додаткове 
поняття пролонгованого (затяжного) гіпопаратире-
озу. Цим терміном позначають випадки аномально 
низького рівня ПТГ (< 13 пг/мл) та/або потребу для 
заміщення кальцію з/без активного вітаміну D через 
4 — 6 тиж після операції [11, 13].

Важливим є питання визначення ризиків розвит ку 
гіпокальціємії, урахування яких дало б змогу змен-
шити її частоту в  ранній післяопераційний період. 
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Серед ризиків післяопераційного гіпопаратиреозу 
виділяють чинники, пов’язані з пацієнтом (полімор-
бідність, дефіцит вітаміну D, жіноча стать, молодий 
вік), а також із захворюванням, що є показанням до 
проведення операції (зоб, злоякісна пухлина, що 
прогресує, гіпертиреоз, автоімунний тиреоїдит), та 
хірургічним втручанням (обсяг хірургічного втру-
чання, повторні операції, досвід хірурга) [14 — 16]. 
Урахування цих чинників хірургом, що проводить 
операцію, дає змогу суттєво зменшити кількість 
і  тяжкість клінічних виявів післяопераційного гіпо-
тиреозу.

Останнім часом звертають увагу на важливість 
дефіциту вітаміну D у доопераційний період і супут-
ні в  таких випадках гіпертрофію та підсилення 
кровопостачання ПЩЗ. Багатовимірна логістична 
регресія показала, що ймовірність післяопераційної 
лабораторної гіпокальціємії в  пацієнтів із тяжким 
дефіцитом вітаміну D була в 13,2 разу більшою, ніж 
у  тих, хто мав достатній рівень вітаміну D. Імовір-
ність клінічних виявів симптоматичної гіпокальціємії 
в пацієнтів із дефіцитом вітаміну D була в 10,18 разу 
більшою, ніж в  осіб із достатнім рівнем вітаміну  D 
[17 — 20]. Отже, доопераційний дефіцит вітаміну  D 
(<  20 нг/ мл), особливо тяжкий (<  10 нг/ мл), є  неза-
лежним прогностичним чинником післяопераційної 
гіпокальціємії після тотальної тиреоїдектомії. З огля-
ду на результати цих досліджень автори рекоменду-
ють для профілактики розвитку ПГПТ і  зменшення 
тяжкості його клінічних виявів доопераційний при-
йом вітаміну D для отримання рекомендованих зна-
чень 25(OH)D у сироватці крові > 30 нг/ мл.

Дані літератури вказують на те, що лікування хво-
рих на хронічний гіпопаратиреоз потребує довічно-
го призначення багатокомпонентної терапії, а також 
ретельного моніторингу та індивідуального підходу. 
За відсутності адекватного динамічного спостере-
ження і навіть незалежно від нього можуть розвину-
тися множинні ускладнення з боку систем організму 
та життєво важливих органів, зокрема кальцифікація 
сечовидільної системи (нефрокальциноз, нефроліті-
аз з  розвитком ниркової недостатності), м’яких тка-
нин і  головного мозку, серцево-судинні порушення, 
зорові розлади, патологія кістково-м’язової системи 
зі зниженням кісткового ремоделювання і потенцій-
ним ризиком переломів, а  також розвитком нейро-
когнітивних розладів та різким зниженням якості 
життя пацієнтів. З різною частотою трапляються ката-
ракта (17 %), інфекційні захворювання (11 %), нефро-
кальциноз/нефролітіаз (15 %), ниркова недостатність 

(12 %), судоми (11 %), депресія (12 %), ішемічна хво-
роба серця (7 %), аритмії (7 %) [21]. У рідкісних випад-
ках ниркова недостатність потребує гемодіалізу або 
трансплантації нирки [22]. Наведені дані свідчать, 
що ПГПТ і його наслідки є тяжким післяопераційним 
ускладненням, яке варте уваги.

На нашу думку, невирішеними залишаються три 
питання:

1. Профілактика травмування ПЩЗ і розвитку ПГПТ.
2. Профілактика ПГПТ у ранній післяопераційний 

період.
3. Лікування різних клінічних форм ПГПТ залежно 

від тяжкості клінічного перебігу та ускладнень.

Профілактика травмування 

прищитоподібних залоз

Збереження ПЩЗ є  важливою і  невід’ємною час-
тиною тиреоїдектомії та інших хірургічних втручань 
на шиї. Основним принципом, що лежить в  його 
основі, є  досконале знання анатомії ПЩЗ щодо ЩЗ 
та інших анатомічних структур у  цій ділянці. Слід 
ураховувати також значні варіації анатомічного роз-
ташування ПЩЗ [13, 14].

Для запобігання травмуванню та збереження під 
час операції ПЩЗ запропоновані різні технології та 
методи. Одним із способів зниження ризику розви-
тку гіпопаратиреозу є  проведення інтраоперацій-
ної візуалізації, виділення та збереження принаймі 
двох ПЩЗ з  оцінкою типу їх розташування щодо 
ЩЗ [23 — 27]. Наслідком таких маніпуляцій нерідко 
є  розлади кровопостачання та травмування ПЩЗ. 
Тому як контраргумент інтраопераційній візуаліза-
ції в літературі є повідомлення про те, що рутинна 
ідентифікація всіх чотирьох ПЩЗ не є  необхідною 
при тиреоїдектомії [28]. Установлено, що пацієнти 
з однією чи двома ідентифікованими під час тирео-
їдектомії ПЩЗ мали значно нижчу частоту клінічної 
гіпокальціємії порівняно з  особами, у  яких було 
ідентифіковано три або чотири ПЩЗ (3,2 і  17,1 %, 
р   = 0,02). Отже, цілеспрямований пошук (ідентифі-
кація) більшої кількості ПЩЗ пов’язаний з  вищою 
частотою післяопераційної тимчасової гіпокальціє-
мії та постійного гіпопаратиреозу [29, 30]. З огляду 
на наведені дані, можна стверджувати, що візуальна 
ідентифікація ПЩЗ не означає безпечного їхнього 
збереження. Значення має не кількість ідентифіко-
ваних, а кількість збережених in situ ПЩЗ [31, 32].

Варті уваги рекомендації із застосування без-
контрастної автофлуоресценції в  ближньому інф-
рачервоному спектрі та контрастування ПЩЗ 
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внутрішньовенно введеним індоціаном зеленим 
для полегшення візуалізації [33, 34]. Звіти по цих 
рекомендаціях підтвердили можливість виявляти 
ПЩЗ у  90 — 100 % випадках. Застосування цього 
методу дає змогу зменшити кількість ранньої гіпо-
кальціємії з  20 до 5 %. Попри високу результатив-
ність, вартість методу обмежує його використання 
в  рутинній клінічній практиці [35 36]. Результати 
клінічного застосування методу в  Україні свідчать, 
що він дає змогу чітко візуалізувати ПЩЗ та оцінити 
їхню судинну структуру [37].

Використання оптичних приладів, що збільшують 
зображення (операційний мікроскоп, лупа ×2,5), 
значно знижує частоту ненавмисного видалення 
ПЩЗ (3,8 і  7,8 %), а  також післяопераційних біохі-
мічних (20,6 та 33,9 %, р   = 0,028) і  клінічних ознак 
гіпокальціємії (12,7 і 33,0 %, p   < 0,001) [38].

Нанотехнології знайшли застосування в  хірургії 
ЩЗ. Нині успішно використовують вуглецеві нано-
частинки для відстеження ПЩЗ та лімфатичних вуз-
лів при вузловому зобі та раку ЩЗ [39 — 41]. Введен-
ня наночастинок вуглецю можна комбінувати з вве-
денням індоціану зеленого, що додатково підвищує 
ефективність методики майже до 100 % [41, 42].

При використанні енергетичних апаратів для 
інтраопераційної зупинки кровотечі рекомендують 
дотримуватися відстані 3 — 5 мм між інструментом 
і ПЩЗ, щоб уникнути її термічного ураження [43].

Згідно з низкою повідомлень для зниження часто-
ти ПГПТ перспективним є метод автотрансплантації 
випадково видалених ПЩЗ [44]. Однак проведений 
у 2019 р. метааналіз 25 повідомлень показав підви-
щення ризику ПГПТ у пацієнтів, яким виконана авто-
трансплантація ПЩЗ під час операції на ЩЗ. Автори 
встановили, що автотрансплантація ПЩЗ пов’язана 
з  підвищеним ризиком розвитку транзиторного 
і  постійного гіпопаратиреозу, а  кількість автотран-
сплантованих ПЩЗ прямо пропорційно корелює 
з  частотою ПГПТ [45]. Згідно з  результатами дослі-
джень A. Su та співавт. (2018), автотрансплантація 
ПЩЗ не впливає на частоту постійного гіпопарати-
реозу, але підвищує ризик транзиторного гіпопара-
тиреозу, коли решта ПЩЗ зберігаються in situ [46]. F. 
Tartaglia та співавт. (2016) та W. Misiorowski та співавт. 
(2023) вважають, що всі ПЩЗ необхідно залишати in 
situ і  вибіркову автотрансплантацію не проводити. 
Вони обмежують показання для автотрансплантації 
ПЩЗ лише випадками ненавмисного їх видалення. 
У  таких ситуаціях автотрансплантація може ефек-
тивно запобігти постійному гіпопаратиреозу, навіть 

якщо це асоціюється з  підвищеною частотою гіпо-
кальціємії в ранній післяопераційний період [47, 48].

Не вирішеним є питання ранньої діагностики гіпо-
кальціємії — за рівнем кальцію чи ПТГ у крові? Згід-
но з  останніми рекомендаціями з  гіпопаратиреозу 
найважливішим провісником гіпокальціємії та пер-
манентного гіпопаратиреозу є рівень ПТГ у сироват-
ці крові, виміряний через 12 — 24 год після хірургіч-
ного втручання [49, 50]. Якщо рівень ПТГ > 10 пг/мл 
(1,05 пмоль/ л), то постійний гіпопаратиреоз дуже 
малоймовірний і  немає показань для тривалого 
прийому кальцію та препаратів вітаміну D. У випад-
ках, коли рівень ПТГ у  сироватці < 10  пг/мл, ризик 
постійного гіпопаратиреозу перевищує 50 % [51].

Профілактика післяопераційного гіпопаратиреозу 

у ранній післяопераційний період

З огляду на високу ймовірність інтраопераційної 
травми ПЩЗ як чинника розвитку гіпокальціємії, 
вітчизняні та зарубіжні автори обговорюють питан-
ня збереження функції залоз у перші дні після опе-
рації. Вирішення цього питання полягає в допомозі 
травмованим під час операції на ПЩЗ якнайшвидше 
відновити функціональну здатність, зниженні ризи-
ку гіпокальціємії, сприянні одужанню та ранньому 
виписуванні пацієнтів на амбулаторне лікування. 
Рекомендовані внутрішньовенні інфузії цитофла-
віну впродовж 7 днів [52], 10 % розчину глюконату 
кальцію впродовж 3 — 5 днів, починаючи з  першо-
го дня після операції [53, 54], введення препаратів 
кальцію та повторні щоденні перевірки його вмісту 
в  крові доки концентрація не нормалізується [55], 
комбіноване призначення препарату кальцію та 
аналогів активного метаболіту вітаміну D, що забез-
печує швидку позитивну динаміку основних показ-
ників фосфорно-кальцієвого обміну із досягненням 
стій кого ефекту [56].

Для збереження функції ПЩЗ після операції Това-
риство ендокринологів Великої Британії пропонує 
раннє лікування добавками кальцію та повторні 
щоденні перевірки рівня гіпокальціємії до норма-
лізації показників. T. Stedman та співавт. рекоменду-
ють для діагностики післяопераційної гіпокальціємії 
в перший день після операції визначати рівень ПТГ 
і  кальцію та обирати схему лікування залежно від 
цих показників із застосуванням препаратів вітамі-
ну  D (альфакальцидолу) і  карбонату кальцію впро-
довж 5 днів. За цими показниками автори оцінюють 
результати лікування й  прогнозують імовірність 
розвитку тимчасового чи хронічного (постійного) 
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гіпопаратиреозу. Наголошується на тому, що ізо-
льоване призначення солей кальцію патогенетично 
не виправдане, оскільки спричинює лише коротко-
часне підвищення показників кальціємії в сироватці 
крові [57].

S. P. J. Dijk. та співавт. (2024) провели оцінку трьох 
стратегій лікування раннього гіпопаратиреозу після 
тиреоїдектомії у  51 096 хворих: призначення стан-
дартних препаратів кальцію та/або активного віта-
міну  D безпосередньо після тиреоїдектомії, після 
біохімічно підтвердженого гіпопаратиреозу або за 
наявності клінічних симптомів гіпокальціємії. Авто-
ри встановили, що всі стратегії лікування ранньої 
післяопераційної гіпокальціємії запобігають її сер-
йозним ускладненням. Таке лікування незалежно 
від стратегії не впливає на відновлення функції ПЩЗ 
у віддалений період [58].

З урахуванням наведених даних про значення 
доопераційного дефіциту вітаміну D у розвитку ПГПТ 
очевидно можна вважати доопераційну корекцію 
його рівня методом профілактики післяопераційної 
гіпокальціємії. Про таку можливість і доцільність свід-
чать результати низки досліджень [8, 19, 20, 59 — 61].

Лікування різних клінічних форм 

післяопераційного гіпопаратиреозу залежно 

від тяжкості клінічного перебігу та ускладнень

Лікування гострої гіпокальціємії. Гостру гіпокаль-
ціємію лікують внутрішньовенним уведенням пре-
паратів кальцію. Залежно від швидкості виникнення, 
біохімічних показників та клінічних симптомів гостра 
гіпокальціємія може потребувати стаціонарного ліку-
вання. Мета терапії  — усунення симптомів гострої 
гіпокальціємії та нормалізація показників загального 
та іонізованого кальцію до нижньої межі референс-
них значень. При цьому необхідний частий контроль 
рівня кальцію в  крові (кожні 6 — 12 год на початку 
лікування, кожні 24 год після стабілізації стану пацієн-
та). Рекомендують такі варіанти схем лікування:

1. Швидке введення кальцію глюконату внутріш-
ньовенно болюсно в  кількості 40 — 60 мл без роз-
ведення 0,9 % розчином хлориду натрію або 5 % 
розчином декстрози. Використовують при виразних 
симптомах гіпокальціємії (пацієнти з клінічною кар-
тиною страху смерті або в несвідомому стані).

2. Введення половини дози кальцію глюконату вну-
трішньовенно болюсно без розведення (20 — 30 мл 
10 % розчину), решту дози вводять внутрішньовенно 
повільно в  розведеному стані (0,9 % розчину хло-
риду натрію або 5 % декстрози) зі швидкістю для 

інфузомату 0,5 — 1,5 мкг/ кг маси тіла на годину. Цей 
спосіб введення найчастіше застосовують для усу-
нення гострої гіпокальціємії, що дає змогу швидко 
нормалізувати клінічний стан пацієнта.

3. Введення всієї дози глюконату кальцію 
(40 — 60 мл 10 % розчину), розведеного у  розчині 
0,9 % хлориду натрію або 5 % декстрози. Цей варіант 
використовують переважно для підтримки адекват-
ного рівня кальцію з метою профілактики розвитку 
гострої гіпокальціємії.

Показанням до припинення парентерального вве-
дення препаратів кальцію є  поява диспептичних 
скарг (нудота, блювання). Під час болюсу та інфузії 
кальцію рекомендують проводити постійний моні-
торинг серцевої діяльності. Одночасно призначають 
перорально препарати активного вітаміну  D (аль-
факальцидол чи кальцитріол). Титрування дози цих 
препаратів проводять із кроком 0,5 (або 0,25) мкг для 
альфакальцидолу і 0,25 мкг для кальцитріолу [8, 62].

Лікування хронічного (постійного) післяопе-

раційного гіпопаратиреозу. Лікування має бути 
спрямоване на зменшення симптомів гіпокаль-
ціємії (цільові значення іонізованого кальцію  — 
1,10 — 1,25 ммоль/ л, загального кальцію з  поправ-
кою на альбумін  — 2,1 — 2,3 ммоль/ л), підтримку 
рівня фосфатів у  сироватці крові на верхній межі 
референсного діапазону, запобігання гіперкальці-
урії, розвитку нефролітіазу, нефрокальцинозу та 
хронічній нирковій недостатності [11].

Обов’язковим є постійний контроль рівня магнію 
в  крові. Низька концентрація магнію в  сироватці 
крові призводить до подальшого пригнічення син-
тезу та секреції ПТГ [63]. Гіпомагніємія спричиняє 
резистентність тканин до дії ПТГ. Індукована ПТГ 
кісткова резорбція порушується при гіпомагніє-
мії. Гіпокальціємія в  поєднанні з  дефіцитом магнію 
стійка до лікування препаратами кальцію або віта-
міном D, але швидко реагує на добавки магнію. 
Застосовують пероральні препарати магнію в  дозі 
300 — 400 мг/ добу або внутрішньовенно струминно 
2 г  магнію сульфату протягом 10 — 20 хв, внутріш-
ньовенно крапельно 25 % розчин магнію сульфату 
2 — 4 г  у 150 — 200 мл фізіологічного розчину хло-
риду натрію [64].

Стандартною терапією для постійного гіпопара-
тиреозу є  пероральні препарати кальцію (карбо-
нат або цитрат, 1 — 3 г/ добу), метаболіти вітаміну D 
(альфакальцидол у дозі 0,5 — 3,0 мкг/ добу або каль-
цитріол у дозі 0,25 — 2,00 мкг/ добу) і нативний віта-
мін D (холекальциферол до 2000 МО/ добу) [65]. Для 
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профілактики гіперфосфатемії призначають дієту: 
обмеження вживання фосфоровмісної їжі (молоч-
них продуктів, горіхів, пива) і  газованих напоїв, які 
погіршують всмоктування кальцію в кишечнику [66]. 
Слід пам’ятати, що тривале лікування препаратами 
кальцію та вітаміну  D може призвести до гіпер-
кальціурії (навіть при нормокальціємії) з розвитком 
нефролітіазу, нефрокальцинозу і ниркової недостат-
ності, а також до системної кальцифілаксії, такої як 
внутрішньочерепна кальцифікація  [67].

Пацієнтам із хронічним гіпопаратиреозом та гіпер-
кальціурією рекомендують зменшити дозу препара-
тів кальцію, низькосольову дієту й терапію тіазидами 
для досягнення цільового рівня екскреції кальцію 
[63, 67]. Для лікування гіпопаратиреозу в  рутинній 
клінічній практиці не рекомендують використовува-
ти рекомбінантний людський ПТГ [21].

ВИСНОВКИ

Ааналіз публікацій, присвячених ПГПТ у  хірургії 
ЩЗ, виявив, що проблема залишається актуальною 
і до кінця невирішеною. Післяопераційний гіпопара-
тиреоз є  одним із найтяжчих ускладнень операцій 
на ЩЗ. Серед ризиків післяопераційного гіпопара-
тиреозу виділяють чинники, пов’язані з  пацієнтом 
(поліморбідність, дефіцит вітаміну D, жіноча стать, 
молодий вік), а також із захворюванням, що є пока-
занням до проведення операції (зоб, злоякісна пух-
лина, що прогресує, гіпертиреоз, автоімунний тире-
оїдит), та хірургічним втручанням (обсяг хірургічно-
го втручання, повторні операції, досвід хірурга).

Запорукою профілактики травмування та збе-
реження ПЩЗ є  досконале знання їх топографіч-
ної анатомії. Варта уваги рекомендація уникати 
обов’язкової інтраопераційної інструментальної 
ідентифікації всіх ПЩЗ, оскільки для профілактики 
гіпокальціємії має значення не кількість ідентифіко-
ваних ПЩЗ, а кількість збережених in situ.

Інтраопераційні методи верифікації ПЩЗ, зокре-
ма використання мікроскопа, ефекту спонтанної 
флуоресценції тканини ПЩЗ у ближньому інфрачер-
воному спектрі нативно та з  введенням індоціану 
зеленого, введення в залозу наночастинок вуглецю, 
дають змогу мінімізувати частоту розвитку ПГПТ.

Найважливішим провісником гіпокальціємії 
та перманентного гіпопаратиреозу є  рівень ПТГ 
у  сироватці крові, виміряний через 12 — 24 год 
після хірургічного втручання. Для збереження функ-
ції ПЩЗ у  перші дні після операції рекомендують 
внутрішньовенні інфузії цитофлавіну, введення 

препаратів кальцію із щоденною перевіркою його 
вмісту в крові доки концентрація не нормалізується.

За відсутності адекватного динамічного спостере-
ження під час лікування ПГПТ і навіть незалежно від 
нього можуть розвинутися множинні ускладнення 
з боку систем організму і життєво важливих органів 
(катаракта, інфекційні захворювання, нефрокаль-
циноз/нефролітіаз, ниркова недостатність, судоми, 
депресія, ішемічна хвороба серця, аритмії).

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, 
редагування  — В. О. Шідловський, О. В. Шідловський; 
збір та опрацювання матеріалу — В. О. Шідловський, 
О. В. Шідловський, І. І. Морозович, В. М. Привроцький; 
написання тексту  —  В. О. Шідловський, І. І. Морозо-
вич, В. М. Привроцький.
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РЕЗЮМЕ

Метою цієї статті є огляд основних аспектів після-
операційного гіпопаратиреозу, причин і  механізмів 
його розвитку, профілактики, результатів та наслідків 
лікування. Післяопераційний гіпопаратиреоз є  час-
тим ускладненням операцій на щитоподібній залозі. 
Він знижує якість життя пацієнтів, у деяких випадках 
призводить до інвалідності та смертності. Проведено 
аналіз методів профілактики інтраопераційних травм 
прищитоподібних залоз, післяопераційного гіпопара-
тиреозу та наведено їхню оцінку різними авторами. 
Звернено увагу на те, що неконт рольована медика-
ментозна терапія післяопераційного гіпопаратиреозу 
має низку побічних ефектів, які спричинюють роз-
виток ускладнень у  функціонуванні органів і  систем 
організму (слуху, зору, серцево-судинної, нервової 
та сечовидільної систем, опор но-рухового апарату, 
шлунково-кишкового тракту). Зниження якості життя 
зі значним негативним впливом на фізичне, психічне 
чи емоційне здоров’я зареєстроване в багатьох дослі-
дженнях із використанням стандартизованих інстру-
ментів, валідованих для хронічних захворювань. Тому 
особливого значення й  актуальності набуває про-
філактика та зменшення кількості випадків постійної 
форми післяопераційного гіпопаратиреозу. Науковий 
інтерес до проблеми післяопераційного гіпопара-
тиреозу зумовлений суперечливими результатами 
сучасних досліджень, особливо щодо запобігання 
розвитку функціональної недостатності прищитопо-
дібних залоз. Серед ризиків післяопераційного гіпо-
паратиреозу виділяють чинники, пов’язані з  пацієн-
том (поліморбідність, дефіцит вітаміну D, жіноча стать, 
молодий вік), а також із захворюванням, що є показан-
ням до проведення операції (зоб, злоякісна пухлина, 
що прогресує, гіпертиреоз, автоімунний тиреоїдит), та 
хірургічним втручанням (обсяг хірургічного втручан-
ня, повторні операції, досвід хірурга).

Ключові слова: операції на щитоподібній залозі, 
інтраопераційні травми прищитоподібних залоз, після-
операційний гіпопаратиреоз, профілактика, лікування.
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ABSTRACT

Postoperative hypoparathyroidism: 
relevance, prevention, treatment. 

Review

V. O. Shidlovsky 1, O. V. Shidlovsky 1, 

I. I. Morozovich 1, V. M. Privrotskyi 2

1 Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University 
2 Ternopil City Communal Hospital No 2

The aim of this article is to review the main aspects of 
postoperative hypoparathyroidism, causes and mecha-
nisms of development, prevention, treatment, its results 
and consequences. Postoperative hypoparathyroidism 
is a frequent complication of operations on the thyroid 
gland. It reduces the quality of life of patients, and in 
some cases leads to disability and death. An analysis 
of the methods for preventing intraoperative injuries 
of the parathyroid glands, prevention of postoperative 
hypoparathyroidism and their assessment by various 
authors was carried out. Attention is drawn to the fact 
that uncontrolled drug therapy of postoperative hypo-
parathyroidism has several side effects that cause the 
development of complications in the functioning of 
organs and systems of the body: hearing, vision, cardio-
vascular, nervous and urinary systems, musculoskeletal 
system, gastrointestinal tract. Impaired quality of life, 

significantly impacting physical, mental, or emotional 
health, has been documented in many studies using 
standardized instruments validated for chronic illness. 
Therefore, the prevention and reduction of the perma-
nent form of this complication is of particular impor-
tance and relevance. It should be noted that scientific 
interest in the problem of postoperative hypoparathy-
roidism is supported by the contradictory results of 
research by modern authors, especially regarding the 
prevention of the development of functional insuffi-
ciency of the parathyroid glands. Summarizing the con-
sidered publications devoted to postoperative hypo-
parathyroidism in thyroid surgery, it is worth empha-
sizing that the problem remains relevant and not fully 
resolved. The risks of postoperative hypoparathyroid-
ism can be divided into factors related to the patient 
(polymorbidity, vitamin D  deficiency, female gender, 
young age), as well as to the disease that became an 
indication for surgery (goiter, progressive malignant 
tumor, hyperthyroidism, autoimmune thyroiditis), and 
with surgical intervention (volume of surgical interven-
tion, repeated operations, experience of the surgeon).

Keywords: operations on the thyroid gland, intra-
operative injuries of the parathyroid glands, postop-
erative hypoparathyroidism, methods of prevention, 
treatment.
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