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Профілактика й лікування 
післяопераційного гіпопаратиреозу

Післяопераційний гіпопаратиреоз (ПГПТ) харак-
теризується гіпокальціємією, гіперфосфатемією та 
низьким рівнем паратиреоїдного гормона (ПТГ). Це 
ускладнення тиреоїдектомії діагностують у  ранній 
післяопераційний період у  5,4 — 83,0 % випадків, із 
них у  0,12 — 12,1 % він є  постійним. Нерідко ПГПТ 
є тяжким за клінічним перебігом.

Інтраопераційні намагання зменшити кількість 
гіпопаратиреозу здебільшого малоефективні [1, 2]. 
Традиційна терапія препаратами кальцію та актив-
ними аналогами вітаміну D є патогенетично обґрун-
тованою та ефективною для нормалізації рівня каль-
цію в сироватці крові, а також для контролю симпто-
мів гіпокальціємії. Вона ґрунтується на стандартах 
лікування, наведених у канадському й міжнародно-
му консенсусах [3, 4]. Однак тривале лікування цими 
препаратами більше ніж у половині випадків не дає 
бажаного клініко-лабораторного ефекту та нерідко 
призводить до гіперкальціурії (навіть при нормо-
кальціємії) із розвитком нефролітіазу, нефрокаль-
цинозу й ниркової недостатності, а також спричиняє 
системну кальцифілаксію, судоми, ішемічну хворобу 
серця, аритмії, катаракту, кальцифікацію базальних 
ядер, психічні та неврологічні розлади [5, 6].

Серед причин, які після тиреоїдектомії впливають 
на розвиток ПГПТ, виділяють обсяг операції, функціо-
нальну недостатність прищитоподібних залоз (ПЩЗ) 
щодо синтезу ПТГ як наслідок їхнього травмування, 

розладів кровопостачання чи ненавмисного вида-
лення, доопераційний дефіцит вітаміну D, гіпомагніє-
мію, гіпокальціємію [7, 8]. Натомість вік, до опера ційні 
рівні ПТГ, кальцію, хвороба Грейвса та тривалість 
операції несуттєво пов’язані з  ризиком виникнення 
післяопераційної гіпокальціємії [3, 9].

Значення дефіциту вітаміну  D3 у  розвитку ПГПТ 
остаточно не встановлено. Деякі автори не визна-
ють ролі гіповітамінозу  D у  розвитку ПГПТ [10]. 
У багатьох публікаціях останніх років звернуто увагу 
на залежність частоти розвитку ПГПТ від дефіциту 
вітаміну  D і  його ступеня [11]. Він може бути тяж-
ким (нижче за найменший зареєстрований рівень 
(< 10 нг/мл)), помірним (від 10 до < 20 нг/мл) або 
легким (20 — 30 нг/мл). З огляду на ці дані, доцільно 
виявляти дефіцит вітаміну D та проводити корекцію 
його рівня під час підготовки до операції [12].

Згідно з результатами проведених в останнє деся-
тиріччя досліджень, одним із важливих чинників роз-
витку ПГПТ може бути гіпомагніємія. Гіпокальціємія 
в поєднанні з дефіцитом магнію є резистентною до 
лікування препаратами кальцію та вітаміном D, але 
швидко реагує на добавки магнію. Останній відіграє 
важливу роль у  гомеостазі кальцію шляхом стиму-
ляції секреції ПТГ і модуляції чутливості рецепторів 
до нього, знижує абсорбцію в кишечнику вітаміну D, 
а  також ниркову екскрецію кальцію [13]. Дефіцит 
магнію призводить до порушення функціонування 
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майже всіх систем організму. При симптоматичній 
гіпомагніємії рівень магнію в сироватці крові зазви-
чай дуже низький, що часто супроводжується реф-
рактерною гіпокаліємією та гіпокальціє мією. Після-
операційна гіпомагніємія є  незалежним чинником, 
який спричиняє розвиток гіпокальціємії [14 — 16]. 
Відразу після операції тиреоїдектомії гіпомагніє-
мія виникає в  10 — 72 % пацієнтів. Гіпомагніємія 
суттєво пов’язана з  ранньою гіпокальціємією та 
стійким гіпопаратиреозом після тиреоїдектомії 
[17]. У  пацієнтів частіше спостерігають симптоми 
гіпокальціємії, коли вміст обох катіонів низький, 
а коригування лише гіпокальціємії може бути недо-
статньо ефективним і  тривалим. Важливо одночас-
но контролювати рівні кальцію та магнію в  крові 
після тотальної тиреоїдектомії та усувати їхній дефі-
цит, що сприятиме швидкому зникненню симптомів 
гіпокальціємії [18].

Перспективним напрямом комплексної терапії 
хворих з  ознаками ПГПТ є  застосування препара-
тів з  антиоксидантною та антигіпоксантною дією 
(цитофлавін і його аналоги) для поліпшення крово-
постачання ПЩЗ і  відновлення їхньої функціональ-
ної здатності [19].

Отже, зменшення частоти виникнення транзи-
торного й  постійного ПГПТ після тиреоїдектомії та 
ускладнень від його лікування прямо залежить від 
збереження функціональної здатності ПЩЗ синте-
зувати ПТГ та усунення чинників, які спричиня-
ють їхній розвиток. Вважаємо, що цього можна 
досягнути за допомогою комплексного підходу до 
зменшення кількості випадків і  тяжкості клінічного 
перебігу ПГПТ. На нашу думку, він має передбачати 
нормалізацію рівня вітаміну  D до операції, своє-
часну й  адекватну корекцію гіпокальціємії та гіпо-
магніємії, а  також здатності ПЩЗ синтезувати ПТГ. 
Наявні в  літературі повідомлення з  цього приводу 
здебільшого присвячені вивченню значення одного 
з напрямів вирішення проблеми ПГПТ.

Мета роботи  — вивчити та оцінити клінічну 
ефективність запропонованих й апробованих мето-
дів профілактики та лікування післяопераційного 
гіпопаратиреозу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослідження проведено на 1574 хворих, яким 
у період з 2013 до 2024 р. виконано тиреоїдектомію. 
Показаннями до операції були дифузний і змішаний 
токсичний зоб, автоімунний тиреоїдит, рак щитопо-
дібної залози, багатовузловий зоб.

Хворих розподілили на дві групи: контрольну 
(n = 762) і  дослідну (n = 812). Пацієнтам контрольної 
групи проводили традиційне згідно з  рекоменда-
ціями лікування ПГПТ із використанням препаратів 
кальцію та вітаміну D3 [20]. На хворих дослідної групи 
вивчали ефективність запропонованих і впровадже-
них методів профілактики й лікування транзиторного 
та постійного ПГПТ. Дані щодо віку та кількості чоло-
віків та жінок у групах наведено в табл. 1.

Розподіл пацієнтів за захворюваннями і показан-
нями до операції наведено в табл. 2.

Програма й  умови проведених досліджень були 
такими. У  всіх хворих із клінічними виявами ПГПТ 
наступного дня після операції визначали рівні ПТГ, 
йонізованого кальцію та магнію, у  пацієнтів конт-
рольної групи — додатково вміст у крові вітаміну D. 
Дослідження проводили на автоматизованому ана-
лізаторі: кальцію — методом з утворенням крезол-
фталеїнового комплексу, магнію — фотометричним 
методом із метилтимоловим голубим, ПТГ і  вітамі-
ну D — імунохемілюмінесцентним методом.

Перед випискою зі стаціонару (4 — 5-та доба після 
операції) визначали рівень у крові ПТГ, йонізовано-
го кальцію та магнію. Післяопераційний гіпопарати-
реоз вважали постійним, якщо він зберігався через 
6 міс лікування транзиторного гіпопаратиреозу.

Таблиця 1
Гендерна і вікова характеристика хворих

Показник
Контрольна 

група (n = 762)

Дослідна 

група (n = 812)

Чоловіки
Жінки

81 (11 %)
681 (89 %)

96 (12 %)
716 (88 %)

Вік, роки
Чоловіки
Жінки

41,9 (21 — 72) 
44,9 (24 — 62) 
38,9 (21 — 72)

41,6 (20 — 79) 
43,7 (27 — 79) 
39,4 (20 — 67)

 

Таблиця 2
Характеристика прооперованих хворих 

за нозологіями

Нозологія
Контрольна 

група (n = 762)

Дослідна 

група (n = 812)

Дифузний і змішаний 
токсичний зоб 182 189

Автоімунний тиреоїдит 103 95

Рак щитоподібної залози 78 91

Багатовузловий зоб 399 437
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Хворим контрольної групи для лікування транзи-
торного ПГПТ призначали препарати кальцію по 1,0 г 
тричі на добу, вітамін  D по 4000 або 5600  МО/ добу, 
при виразних клінічних виявах ПГПТ додатково внут-
рішньовенно вводили 10 % розчин кальцію глюкона-
ту в  дозі 10 — 30 мл на фізіологічному розчині. При 
виписуванні пацієнтам із показником йонізованого 
кальцію < 1,05 ммоль/  л і  вмістом ПТГ < 10,5  пг/ мл 
рекомендували продовжити прийом кальцію та віта-
міну  D. За неефективності такого лікування, низь-
ких показників йонізованого кальцію та клінічних 
виявів ПГПТ призначали додатково активні форми 
вітаміну  D (кальцитріол, альфакальцидол) у  дозі 
0,5 — 2,0  мкг/ добу. Рекомендували з  інтервалом 
2 — 3 міс контролювати рівень у крові загального та 
йонізованого кальцію, фосфору, вітаміну D і ПТГ.

Програма профілактики й  лікування ПГПТ у  паці-
єнтів дослідної групи була такою. На етапі підго-
товки до операції в  крові всіх хворих визначали 
вміст вітаміну  D. Із  812 обстежених у  113 виявлено 
дефіцит вітаміну  D. Таким пацієнтам проводили до -
операційну корекцію його рівня в межах референт-
них значень із застосуванням холекальциферолу 
4000 — 5600  МО/ добу впродовж 1 — 1,5 міс. Перед 
операцією рівень вітаміну D у них був у межах норми. 
Після втручання в разі клінічних виявів ПГПТ додат-
ково призначали препарати кальцію по 1 г тричі на 
добу. Крім цього, упродовж 4 — 5 діб після операції 
двічі на добу внутрішньовенно краплинно вводили 
розчини глюконату кальцію 10 % (10 — 20 мл), суль-
фату магнію 25 % (5 мл), розведених у 200 мл фізіоло-
гічного розчину чи 5 % розчину глюкози. Призначен-
ня лікування в такому обсязі обґрунтовували необхід-
ністю поповнення вмісту кальцію та магнію в  крові, 
поліпшенням кровопостачання ПЩЗ і  створенням 
сприятливих умов для їхнього функціонування [19].

При виписуванні хворим з показником йонізова-
ного кальцію < 1,05 ммоль/л і ПТГ < 10,5 пг/мл реко-
мендували продовжити прийом кальцію та магнію 
впродовж 10 діб. За недостатньої ефективності тако-
го лікування, стабільно низьких показників йонізо-
ваного кальцію та клінічних виявів ПГПТ призначали 
додатково активні форми вітаміну  D (кальцитріол, 
альфакальцидол) у дозі 0,5 — 2,0 мкг/добу.

Статистичне опрацювання даних проведено 
з використанням пакета статистичних програм Micro-
soft Excel. Для аналізу отриманих даних використано 
методи варіаційної статистики за допомогою про-
грами MedCalc®Statistical Software v.19.7.2. Відмінності 
середніх величин вважали значущими при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Клінічні й  лабораторні ознаки гіпопаратирео-
зу наступної доби після тиреоїдектомії виявлено 
в  112 (14,7 %) пацієнтів контрольної та 67 (8,3 %) 
хворих дослідної груп (табл. 3).

Більшість випадків ПГПТ у  хворих обох груп від-
значено після операцій із приводу токсичного зоба 
й  автоімунного тиреоїдиту. Про таку залежність 
повідомляють також інші автори [21].

У пацієнтів дослідної групи порівняно з  конт-
рольною кількість випадків ПГПТ була меншою на 45. 
Проведені дослідження дають підставу вважати, що 
єдиним об’єктивним чинником, який міг би вплинути 
на зменшення кількості випадків ПГПТ, є  усунення 
до операції дефіциту вітаміну  D і  нормалізація його 
рівня в крові. Адже при однакових умовах розвитку 
ПГПТ в обох групах хворих (хірургічний досвід, стала 
операційна бригада, відпрацьована й  уніфікована 
технологія виконання операції при різній патології 
щитоподібної залози) у хворих з усунутим до операції 
дефіцитом вітаміну D відзначено суттєве й вірогідне 
зменшення кількості випадків ПГПТ. На користь цієї 
версії свідчать дані аналізу кількості випадків ПГПТ 
залежно від тяжкості дефіциту вітаміну D (табл. 4).

З урахуванням наведених у табл. 4 даних просте-
жується чітка закономірність: з наростанням тяжко-
сті дефіциту вітаміну D збільшується кількість випад-
ків як транзиторного ПГПТ, так і постійного.

На перший погляд незрозумілою є наявність ПГПТ 
у  випадках відсутності дефіциту вітаміну  D (8 паці-
єнтів із транзиторним ПГПТ і  4 хворих з  постійним). 
Найімовірнішою причиною розвитку ПГПТ вважаємо 
травмування, деваскуляризацію або видалення ПЩЗ, 
тобто причина зумовлена хірургічним втручанням. 
Крім того, не можна нехтувати й іншими чинниками 
виникнення ПГПТ, пов’язаними з пацієнтом (вік, стать, 

Таблиця 3
Частота післяопераційного гіпопаратиреозу 

у хворих залежно від нозології

Оперована нозологія
Контрольна 

група (n = 762)

Дослідна 

група (n = 812)

Дифузний і змішаний 
токсичний зоб 44 (24,2 %)/182 23 (12,2 %)/189

Автоімунний тиреоїдит 27 (26,2 %)/103 17 (17,9 %)/95

Рак щитоподібної залози 7 (8,9 %)/78 7 (7,7 %)/91

Багатовузловий зоб 34 (8,5 %)/399 20 (4,6 %)/437

Разом 112 (14,7 %)/762 67 (8,3 %)/812
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супутні захворювання). Проаналізувавши ці дані, 
можна дійти висновку, що із чинників, поєднання 
яких спричиняє розвиток ПГПТ, дефіцит вітаміну  D3 
є одним з вагомих і патогенетично значущих.

Клінічні вияви ПГПТ (від легких до тяжких, зокрема 
затерпання довкола носогубної складки, відчуття 
повзання мурах по шкірі кінцівок, м’язові судоми, 
біль у  ділянці серця, аритмія та їхнє поєднання) 
виникали в  пацієнтів обох груп у  разі зменшення 
вмісту йонізованого кальцію в крові < 1,02 ммоль/л. 
Гіпокальціємія наступного дня після операції за рів-
нем йонізованого кальцію в  крові становила від 
0,83 до 1,02 ммоль/л ((0,93 ± 0,07) ммоль/л). У  разі 
наростання дефіциту йонізованого кальцію клініка 
гіпокальціємії була виразнішою. Дослідження пока-
зали, що гіпокальціємія поєднувалася з  гіпомагніє-
мією (від 0,37 до 0,61 ммоль/л ((0,47 ± 0,05) ммоль/л)). 
Поєднання гіпокальціємії та гіпомагніємії зареєстру-
вали в  109 (97,3 %) пацієнтів контрольної групи та 
66 (98,5 %) хворих дослідної групи. Різниця між гру-
пами була статистично незначущою (р > 0,05). Аналіз 
клініко-лабораторних даних у  хворих із ПГПТ конт-
рольної та дослідної груп показав, що наступного 
дня після операції рівень ПТГ у  крові знизився до 
4,3 — 10,4 пг/мл ((6,1 ± 0,12) пг/мл).

При виписуванні на амбулаторне лікування 
з  112  хворих контрольної групи з  ПГПТ рівень йоні-
зованого кальцію був у  межах референтних показ-
ників у  58 (51,8 %), нижчим від норми (від 0,99 до 
1,05 ммоль/л)  — у  54 (48,2 %). Рівень магнію не 
виходив за межі норми в  53 (47,3 %), був нижчим від 
норми в  59 (52,7 %). Вміст ПТГ у  крові становив від 
4,3 до 9,8  пг/мл ((6,60 ± 0,21) пг/мл). У  дослідній групі 
показники йонізованого кальцію відповідали межам 
норми в  65 (97,0 %) хворих, магнію  — у  всіх пацієн-
тів. Вміст ПТГ у  крові становив від 5,8 до 10,2  пг/ мл 
((8,43 ± 0,32) пг/мл), а середній показник по групі був 

вищим порівняно з показником пацієнтів конт рольної 
групи (від 4,3 до 9,8 пг/мл, (6,60 ± 0,21) пг/мл, р < 0,05).

Через 6 міс спостереження та лікування пацієнтів із 
ПГПТ проаналізували віддалені результати. У хворих 
обох груп клінічних виявів ПГПТ не відзначено. Це 
свідчить про адекватну корекцію гіпо тирео зу, гіпо-
паратиреозу та вмісту в крові йонізованого кальцію.

У контрольній групі з 112 пацієнтів із транзитор-
ним ПГПТ виявлено 34 (4,5 %) хворих із постійним 
ПГПТ, які на постійній основі для усунення та про-
філактики клінічних виявів ПГПТ приймали пре-
парати кальцію, вітаміну  D, а  14 з  них  — активні 
форми вітаміну  D у  дозі 0,5 — 2,0 мкг/ добу. Дослі-
дження показали, що лікування в  такому обсязі 
з індивідуальним підбором доз препаратів забезпе-
чує стабільний рівень йонізованого кальцію в крові 
від 1,11 до 1,27 ммоль/ л ((1,19 ± 0,08) ммоль/ л), що 
дає змогу запобігати виникненню клінічних виявів 
ПГПТ. Вміст магнію у  крові 15 хворих був у  межах 
референтних значень, у  19  — меншим від норми. 
Дослідження ПТГ показало низький його вміст  — 
від 3,5 до 7,3  пг/ мл ((4,90 ± 0,11) пг/ мл). Порівняно 
з  показниками ПТГ при виписуванні в  11 випадках 
він зменшився, у 13 — не змінився, у 10 — збільшив-
ся від 1,2 до 1,9 пг/ мл. У разі прийому активних форм 
вітаміну D вміст ПТГ у крові був найнижчим і стано-
вив від 3,5 до 4,2 пг/ мл ((3,80 ± 0,13)пг/ мл).

У дослідній групі через 6  міс після операції 
14 (1,7 %) пацієнтів мали клінічні вияви ПГПТ і отри-
мували лікування, спрямоване на компенсацію гіпо-
паратиреозу: індивідуально підібрані дози кальцію, 
препарати магнію та вітаміну  D. У  5 пацієнтів була 
потреба додатково на постійній основі приймати 
активні форми вітаміну  D у  дозі 0,5 — 1,5 мкг/добу. 
Лікування в такому обсязі давало змогу утримувати 
рівень йонізованого кальцію в межах референтних 
значень і  запобігти виникненню клінічних виявів 
гіпопаратиреозу. Лабораторні дослідження пока-
зали, що рівень магнію в усіх пацієнтів був у межах 
фізіологічно значущих показників, ПТГ  — нижчим 
від норми (від 4,7 до 8,2 пг/мл ((6,13 ± 0,22) пг/мл)). 
Найменшим його показник був у пацієнтів, які при-
й мали активні форми вітаміну D.

З огляду на отримані результати проведено оцін-
ку ефективності запропонованих профілактичних 
і  терапевтичних заходів у  хворих дослідної групи, 
спрямованих на зменшення кількості випадків ПГПТ 
і  його лікування. У  цьому плані важливо виділи-
ти два моменти, які стосуються кількості випадків 
ПГПТ у  пацієнтів контрольної та дослідної груп. 

Таблиця 4
Дефіцит вітаміну D

3
 і післяопераційний гіпопаратиреоз 

(за матеріалами досліджень пацієнтів контрольної групи)

Показник

Транзиторний 

ПГПТ 

(n = 112; 14,7 %)

Постійний 

ПГПТ 

(n = 34; 4,5 %)

Дефіцит вітаміну DЗ 104 (92,8 %) 30 (88,2 %)

Тяжкий (< 12 нг/ мл) 68 (65,4 %) 21 (70,0 %)

Помірний (12 — 20 нг/ мл) 30 (28,8 %) 8 (26,7 %)

Легкий (20 — 29 нг/ мл) 6 (5,8 %) 1 (3,3 %)
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Перший — у хворих контрольної групи ПГПТ розви-
нувся у  112 (14,7 %) випадках, причому в  104 на тлі 
дефіциту вітаміну  D і  переважно залежно від його 
тяжкості, тобто є пряма залежність розвитку ПГПТ від 
дефіциту вітаміну D і його тяжкості. Постійну форму 
ПГПТ виявлено в 34 (4,5 %) випадках. У хворих дослід-
ної групи без дефіциту вітаміну D транзиторний ПГПТ 
виник у 67 (8,3 %) випадках, постійний — у 14 (1,7 %), 
тобто майже вдвічі рідше порівняно з контрольною 
групою. Такі дані вказують на патогенетичний зв’язок 
кількості випадків ПГПТ із дефіцитом вітаміну D і свід-
чать про те, що він є не єдиним чинником розвитку 
ПГПТ. Очевидно, в його виникненні важливе значення 
мають хірургічні моменти, зокрема інтраопераційні 
травми ПЩЗ, їхнє ненавмисне видалення та особли-
вості пацієнта. Отже, ліквідація дефіциту вітаміну  D 
є  одним із важливих чинників зменшення кількості 
випадків ПГПТ. Другий момент — у хворих дослідної 
групи постійний ПГПТ розвинувся в 14 (1,7 %) випад-
ках порівняно з  34 (4,5 %) у  контрольній групі. На 
нашу думку, зменшення кількості випадків постійного 
ПГПТ у пацієнтів дослідної групи зумовлене ефектив-
ністю лікування, яке проводили в ранній і віддалений 
післяопераційний період. Його метою було підтри-
мання та відновлення функціональної здатності ПЩЗ.

Аналіз результатів досліджень рівня ПТГ, йонізо-
ваного кальцію та магнію в  крові при виписуванні 
й через 6 міс після операції, кількості випадків постій-
ного ПГПТ у пацієнтів контрольної та дослідної груп 
дає підставу для висновку про суттєвий вплив інфу-
зійної терапії, проведеної хворим із гіпокальціє мією 
в запропонованому обсязі в перші дні після операції, 
і дотримання програми лікування ПГПТ після випису-
вання зі стаціонару на зменшення кількості випадків 
захворювання у пацієнтів дослідної групи. Лікування 
в такому обсязі сприяло поліпшенню здатності ПЩЗ 
синтезувати ПТГ і, відповідно, зменшенню кількості 
випадків постійного ПГПТ. Відсутність дефіциту віта-
міну  D також є  одним з  чинників, які дають змогу 
запобігти розвитку постійного ПГПТ.

Для доказовості ефективності запропонованих 
методів профілактики та лікування ПГПТ необхідна 
більша кількість досліджень і  спостережень відда-
лених результатів.

ВИСНОВКИ

Дефіцит вітаміну  D є  одним з  важливих і  патоге-
нетично значущих чинників розвитку ПГПТ, частота 
якого прямо залежить від тяжкості гіповітамінозу D. 
Доопераційна корекція його рівня в  крові сприяє 

вірогідному зменшенню кількості випадків тимчасо-
вого й постійного ПГПТ.

Післяопераційна гіпокальціємія в  98 % випадків 
поєднувалася з  гіпомагніємією. Остання призво-
дить до розвитку функціональної недостатності ПШЗ 
щодо синтезу ПТГ. Поєднана корекція рівня в крові 
кальцію та магнію сприяє усуненню клінічних виявів 
гіпокальціємії.

Запропонований комплекс профілактики та ліку-
вання, спрямований на доопераційну ліквідацію 
дефіциту вітаміну  D, післяопераційну корекцію 
гіпокальціємії та гіпомагніємії, а  також проведення 
антиоксидантної терапії для відновлення функціо-
нальної здатності ПЩЗ дає змогу зменшити кількість 
випадків тимчасового й постійного ПГПТ.

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

Післяопераційний гіпопаратиреоз (ПГПТ) харак-
теризується гіпокальціємією, гіперфосфатемією та 
низьким рівнем паратиреоїдного гормона (ПТГ). Це 
ускладнення тиреоїдектомії діагностують у  ранній 
післяопераційний період у  5,4 — 83,0 % випадків, із 
них у  0,12 — 12,1 % він є  постійним. Нерідко ПГПТ 
є тяжким за клінічним перебігом.

Мета роботи — вивчити та оцінити клінічну ефек-
тивність запропонованих й  апробованих методів 
профілактики та лікування післяопераційного гіпо-
паратиреозу.

Матеріали та методи. Дослідження проведе-
ні на 1574 хворих, яким виконана тиреоїдектомія 
в 2013 — 2024 рр. Показаннями до операції були дифуз-
ний і змішаний токсичний зоб, автоімунний тиреоїдит, 
рак щитоподібної залози, багатовузловий зоб. Хворих 
розподілили на дві групи: контрольну (n = 762) і дослід-
ну (n = 812). Пацієнтам контрольної групи проводили 
традиційне лікування ПГПТ згідно з  рекомендаціями 
з  використанням препаратів кальцію і  вітаміну  D. На 
хворих дослідної групи вивчали ефективність доопе-
раційного усунення дефіциту вітаміну D і запропонова-
ного лікування транзиторного й постійного ПГПТ.

Результати. Установлена пряма залежність роз вит-
ку ПГПТ від дефіциту вітаміну D і його тяжкості. У хво-
рих контрольної групи ПГПТ розвинувся в 112 (14,7 %) 
випадках, а постійна форма — у 34 (4,5 %). У дослідній 
групі хворих без дефіциту вітаміну  D ПГПТ виник 
у  67 (8,3 %) осіб, постійний  — у  14 (1,7 %). Ці дані 
вказують на патогенетичний зв’язок частоти розвит-
ку ПГПТ із дефіцитом вітаміну  D. Усунення дефіциту 
вітаміну D є одним із важливих чинників зменшення 
кількості випадків ПГПТ. Лікування в ранній та відда-
лений післяопераційний період за запропонованою 
програмою дає змогу більше ніж удвічі зменшити 
кількість постійного ПГПТ.

Висновки. Дефіцит вітаміну  D є  одним із патоге-
нетично значущих чинників розвитку ПГПТ. Частота 
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його виникнення прямо залежить від тяжкості гіпові-
тамінозу  D. Доопераційне усунення гіповітамінозу  D 
і  комплексна післяопераційна терапія дають змогу 
зменшити кількість транзиторного й постійного ПГПТ.

Ключові слова: післяопераційний гіпопаратире-
оз, причини, вітамін D, профілактика, лікування.
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Postoperative hypoparathyroidism (PHPT) is charac-
terized by hypocalcemia, hyperphosphatemia, and low 
parathyroid hormone (PTH) levels. This complication of 
thyroidectomy is diagnosed in the early postoperative 
period in 5.4 — 83.0 % of cases, of which persistent PHPT 
occurs in 0.12 — 12.1 %, and is often severe in clinical 
course.

Objective — to evaluate the clinical effectiveness of 
proposed and tested methods for the prevention and 
treatment of postoperative hypoparathyroidism.

Materials and methods. The study was conducted 
on 1574 patients who underwent thyroidectomy in the 
period from 2013 to 2024. The indications for the sur-
gery were: diffuse and mixed toxic goiter, autoimmune 
thyroiditis, thyroid cancer, multinodular goiter. Patients 

were divided into two groups: control  — 762  patients 
and experimental  — 812 patients. Patients in the con-
trol group were received standard treatment for PHPT 
according to clinical recommendations, the basis of 
which was calcium and vitamin D. Patients in the effec-
tiveness was evaluated in the experimental group for 
preoperative elimination of vitamin D deficiency and the 
proposed treatment of transient and permanent PHPT.

Results. A  direct dependence of the development 
of PHPT on vitamin D  deficiency and its severity was 
established. In patients of the control group, PHPT 
developed in 112 (14.7 %) cases, and the permanent 
form in 34 (4.5 %). In the study group of patients, where 
there was no vitamin D  deficiency, PHPT developed 
in 67 (8.3 %) cases, and permanent  — in 14 (1.7 %) 
cases. These data indicate a pathogenetic relationship 
between the frequency of PHPT development and vita-
min D deficiency. Elimination of vitamin D deficiency is 
one of the important factors in reducing the number 
of cases of PHPT. Treatment in the early and late post-
operative periods according to the proposed program 
allows more than twofold reduction in the number of 
permanent PHPT.

Conclusions. Vitamin D deficiency is one of the impor-
tant and pathogenetically significant factors in the devel-
opment of PHPT. The frequency of its occurrence is 
directly dependent on the severity of hypovitaminosis D. 
Preoperative elimination of hypovitaminosis D and com-
prehensive postoperative therapy allow a  reduction in 
the incidence of transient and permanent PHPT.

Keywords: postoperative hypoparathyroidism, 
causes, vitamin D, prevention, treatment.
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