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У сучасній літературі третинний гіперпаратиреоз 
(ТГПТ) розглядають як серйозне ускладнення, що 
найчастіше виникає в  пацієнтів із хронічною хво-
робою нирок (ХХН) V  стадії на тривалій програм-
ній замісній нирковій терапії (гемодіалізі), а  також 
у  реципієнтів ниркового трансплантата після три-
валого періоду вторинного гіперпаратиреозу [1]. 
З  поліпшенням діалізних систем зростає вижива-
ність пацієнтів на хронічному гемодіалізі й  термін 
лікування, а  також кількість виконаних трансплан-
тацій нирки, що призводить до збільшення абсо-
лютної кількості хворих із тяжкими порушеннями 
кальцій-фосфорного обміну [2]. В Україні, за даними 
літератури, кількість хворих на ХХН, які потребують 
гемодіалізу, у  десятки разів перевищує кількість 
тих, хто його отримує. Відповідно, значна частина 
пацієнтів із термінальною нирковою недостатністю 
проходять стадію виразного вторинного гіперпара-
тиреозу, який при несвоєчасному лікуванні пере-
ходить у ТГПТ.

Наслідки неадекватного контролю вторинного/
третинного гіперпаратиреозу надзвичайно небез-
печні. Так, за даними досліджень N. Kolomeichuk [3], 
надлишок паратгормону (ПТГ) призводить до резорб-
ції кісткової тканини з розвитком ниркової остеоди-
строфії: остеопорозу, остеїту фіброзно-кістозного 

(кістозної остеодистрофії), утворення «коричневих 
пухлин» (кістково-фіброзних гранульом), спонтанних 
патологічних переломів [3]. Ці зміни зумовлюють 
хронічний біль у кістках і суглобах, деформації ске-
лета, зниження якості життя пацієнтів. Одночасно 
відбувається відкладання надлишкових солей каль-
цію і фосфату в судинах, клапанах серця, м’яких тка-
нинах, що спричиняє незворотні ішемічні ураження 
органів. У хворих із тривалим тяжким гіперпаратире-
озом значно підвищується ризик серцево-судинної 
смертності. Крім того, пацієнти можуть страждати 
на нестерпний свербіж шкіри, м’язову слабкість, 
кальцифілаксію та інші ускладнення, резистентні до 
консервативної терапії.

Третинний гіперпаратиреоз негативно впливає на 
результати трансплантації нирки [4]. Гіперсекреція 
ПТГ, що персистує, після трансплантації призводить 
до гіперкальціємії та гіпофосфатемії, які можуть 
погіршувати функцію трансплантата (через кальци-
ноз ниркових канальців, порушення функції тощо) 
та ускладнювати післятрансплантаційний період [5]. 
Тому своєчасна діагностика автономізації прищито-
подібних залоз (ПЩЗ) у пацієнтів із ХХН і вибір пра-
вильної тактики лікування мають важливе значення.

Отже, проблема діагностики ТГПТ і  визначен-
ня оптимального методу хірургічного лікування 
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є актуальною для сучасної нефрології та ендокрин-
ної хірургії. Вона потребує чіткого розуміння патофі-
зіології цього стану, знання діагностичних критеріїв 
переходу вторинного гіперпаратиреозу в  третин-
ний, а також урахування сучасних підходів до вибо-
ру методу оперативного лікування.

Мета роботи  — проаналізувати сучасні літера-
турні дані щодо патогенезу, особливостей діагнос-
тики та методів хірургічного лікування третинного 
гіперпаратиреозу.

Проведено аналіз сучасних (2020 — 2025) даних із 
міжнародних наукових джерел, зокрема з баз даних 
PubMed, Scopus і Web of Science, щодо патогенезу, 
діагностики та хірургічного лікування ТГПТ.

ПАТОГЕНЕЗ ТРЕТИННОГО 

ГІПЕРПАРАТИРЕОЗУ

Згідно із сучасними даними світової літератури, 
вторинний гіперпаратиреоз при ХХН спочатку вияв-
ляється дифузною гіперплазією всіх ПЩЗ у відповідь 
на гіпокальціємію та накопичення фосфатів і нестачу 
кальцитріолу. На ранніх стадіях цей процес є компен-
саційним і  зворотним при відновленні кальцій-фос-
форного балансу (наприклад, шляхом корекції хар-
чування, прийому фосфатзв’язувальних препаратів, 
активних метаболітів вітаміну D) [6]. Однак тривала 
стимуляція паратиреоцитів призводить до якісних 
змін у  залозі. Відбувається перехід від дифузної до 
вузлової гіперплазії: деякі клітинні клони отриму-
ють проліферативну перевагу, втрачають чутливість 
до регуляторних факторів (кальцію, кальцитріолу, 
фактора росту фібробластів-23) і  починають рости 
автономно [7, 8]. Морфологічно в  гіперплазованих 
ПЩЗ виникають аденоматозні вузли — спершу дріб-
ні (мікроаденоми < 10 мм), потім макроаденоми 
(>  10 мм). Ці зміни відповідають переходу вторин-
ного гіперпаратиреозу в  третинний. Інакше кажучи, 
ТГПТ — це незворотна форма гіперпаратиреозу, при 
якій ПЩЗ функціонують автономно, незалежно від 
рівня кальцію та потреб організму.

Як підтверджено численними дослідженнями, най-
частіше ТГПТ формується в пацієнтів із ХХН V стадії, 
які тривало перебувають на хронічному гемодіалізі. 
Внаслідок цього в  значної частини хворих спосте-
рігаються ознаки вузлової гіперплазії ПЩЗ, розви-
вається клінічно значущий ТГПТ, що потребує хірур-
гічного втручання [9]. Ситуація загострюється, коли 
рівень ПТГ стає дуже високим (> 800 пг/мл) і виникає 
тенденція до гіперкальціємії. Це свідчить про втрату 
залозами чутливості до зворотного зв’язку. Навіть за 

наявності активної форми вітаміну  D і нормалізації 
фосфатемії паратиреоцити продовжують неконтр-
ольовану секрецію гормону [6]. Схожа картина спо-
стерігається після трансплантації нирки: якщо до 
операції вторинний гіперпаратиреоз був занедба-
ний (тривалий діаліз, дуже високий рівень ПТГ, вели-
кі об’єми залоз), то навіть на тлі відновленої ниркової 
функції (нормалізації кальцій-фосфорного балансу та 
продукції кальцитріолу) автономно гіперплазовані 
залози продовжують надмірно виробляти ПТГ. Пост-
трансплантаційний ТГПТ трапляється в  10 — 70 % 
реципієнтів нирки, які мали тяжкий вторинний гіпер-
паратиреоз, і виявляється стійкою гіперкальціємією 
в перші місяці після операції [10, 11]. Наявність ТГПТ 
погіршує віддалені результати трансплантації нирки 
(через ризик нефрокальцинозу, сечокам’яної хво-
роби, прискореної втрати кісткової маси й серцево-
судинних ускладнень) [12, 13].

Отже, патогенез ТГПТ полягає у переході компен-
саторної гіперплазії ПЩЗ в автономну неопластичну 
проліферацію. Чинниками ризику цього є тривалий 
некоригований вторинний гіперпаратиреоз, дуже 
високий рівень ПТГ, значна гіперплазія залоз (> 1 см 
у  діаметрі кожна) і  відсутність адекватної відповіді 
на медикаментозну терапію [14]. Знання цих меха-
нізмів дає змогу визначити критерії, за якими можна 
діагностувати початок автономізації паратиреоїдної 
функції у хворих на хронічну ниркову недостатність.

ДІАГНОСТИКА ТРЕТИННОГО 
ГІПЕРПАРАТИРЕОЗУ

Лабораторна діагностика

З  урахуванням результатів останніх досліджень, 
основу діагностики ТГПТ становить визначен-
ня рівня ПТГ у  сироватці крові. Для пацієнтів із 
ХХН V  стадії є  рекомендовані цільові значення ПТГ, 
перевищення яких свідчить про неконтрольова-
ний вторинний гіперпаратиреоз. При підозрі на 
ТГПТ показовим є надзвичайно високий рівень ПТГ, 
зазвичай у  кілька десятків разів вище за норму 
(часто > 800 — 1000  пг/ мл). Такий рівень притаман-
ний і тяжкому вторинному гіперпаратиреозу, але для 
третинного характерна також поява гіперкальціємії. 
У  пацієнтів на діалізі початок автономної секреції 
може виявитися підвищенням рівня загального та 
йонізованого кальцію в крові понад норму (за умови, 
що раніше вміст кальцію був на нижній межі норми 
чи низьким). Після трансплантації нирки підвище-
ний рівень ПТГ, що персистує на тлі гіперкальціємії 
(> 2,6 ммоль/ л загального кальцію) протягом кількох 
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місяців після операції свідчить про наявність ТГПТ, 
що самостійно не регресує. Додатковою біохімічною 
ознакою є гіпофосфатемія, оскільки високий рівень 
ПТГ стимулює виведення фосфору із сечею у нирці, 
що функціонує [15]. Для хворих, які перебувають на 
діалізі, навпаки, типовою є  гіперфосфатемія, але зі 
встановленням автономії може спостерігатися пара-
доксальне зниження вмісту фосфору через змен-
шення його накопичення в кістках (на тлі остеопоро-
зу) та преципітацію в м’яких тканинах.

З огляду на багатофакторність порушень при ХХН, 
інтерпретація лабораторних показників потребує 
обережності. Так, рівень ПТГ може бути підвищеним 
у  разі зниження чутливості рецепторів (що трапля-
ється при уремії), а  загального кальцію  — знижува-
тися при гіпоальбумінемії [16]. Тому для діагностики 
ТГПТ важливо враховувати динаміку: наприклад, стій-
ке підвищення рівня кальцію в крові в пацієнта з рані-
ше нормокальціємією або гіпокальціємією на діалізі 
у поєднанні зі стрімким збільшенням вмісту ПТГ буде 
надійним критерієм автономізації залоз. Також важ-
ливе значення має клінічний контекст: поява пере-
ломів, кальцифікацій, виразний свербіж тощо на тлі 
агресивної консервативної терапії непрямо вказує, 
що гіперпаратиреоз став некерованим.

Інструментальні методи

Відповідно до сучасних клінічних рекомендацій, 
візуалізація ПЩЗ при підозрі на ТГПТ і плануванні опе-
рації має важливе значення. Найдоступнішим і поши-
реним є ультразвукове дослідження (УЗД) шиї, яке дає 
змогу виявити збільшені ПЩЗ [17]. Доказом вузлової 
гіперплазії при УЗД є  виявлення принаймні однієї 
залози розміром > 10 мм (або об’ємом > 0,5 см³), що 
відповідає наявності аденоми чи великого вузла [18]. 
При дифузному вторинному гіперпаратиреозі зазви-
чай усі залози збільшені помірно (до 5 — 8 мм), тоді як 
при ТГПТ часто виявляється одна або кілька значно 
збільшених залоз (  15 — 20 мм). Проте чутливість 
УЗД обмежена через погану візуалізацію залоз, розта-
шованих ретротрахеально, у загрудинному просторі. 
Цей метод не дає змоги диференціювати старі рубці 
або фіброзні зміни після операцій.

Для топічної діагностики автономної паратирео-
їдної тканини золотим стандартом є  радіоізотопна 
сцинтиграфія з технецієм-99m-сестамібі (99mТсMIBI). 
Цей метод ґрунтується на вибірковому накопичен-
ні радіофармакологічного препарату паратирео-
їдними клітинами з  гіперфункцією. При сцинти-
графії з  MIBI про дифузну гіперплазію (вторинний 

гіперпаратиреоз) зазвичай свідчить слабке або 
помірне одноманітне накопичення радіонукліду 
в ділянці ПЩЗ, тоді як аденоми визначаються як чіткі 
вогнищеві зони інтенсивної фіксації ізотопу [19, 20]. 
Таким чином, сцинтиграфія допомагає точно локалі-
зувати всі патологічно змінені залози до операції. За 
даними літератури, використання 99mТсMIBI у паці-
єнтів із ХХН дає змогу об’єктивізувати показання 
до паратиреоїдектомії та виявити навіть ектопічно 
розташовані аденоми (наприклад, загруднинно), що 
істотно підвищує радикальність хірургічного ліку-
вання [21]. Сцинтиграфія є рекомендованим етапом 
обстеження перед повторними операціями на ПЩЗ.

Іншими методами візуалізації є комп’ютерна томо-
графія (КТ) і  магнітно-резонансна томографія (МРТ). 
Вони не є специфічними для тканини ПЩЗ, але допо-
магають у  пошуку великих аденом атипової лока-
лізації (наприклад, у  верхньому середостінні, поза-
ду стравоходу) [22]. Доцільно застосовувати КТ/МРТ 
у комбінації зі сцинтиграфією, що підвищує загальну 
чутливість діагностики ектопічних залоз. Для оцін-
ки тяжкості остеодистрофії доцільним є  виконання 
денситометрії кісток, яка може виявити зниження 
щільності кісткової тканини й  остеопороз до появи 
переломів. Це непрямо вказує на потребу підсилення 
терапії гіперпаратиреозу або хірургічного втручання.

Повноцінне гістологічне дослідження ПЩЗ мож-
ливе лише після їхнього видалення. У деяких випад-
ках застосовують тонкоголкову аспіраційну пункцій-
ну біопсію з  визначенням вмісту ПТГ у  промивних 
водах. Це дає змогу підтвердити, що виявлена при 
УЗД/КТ структура справді є  ПЩЗ із гіперфункцією 
(рівень ПТГ у  пунктаті в  десятки-сотні разів пере-
вищуватиме вміст у  сироватці) [23]. Такий підхід 
виправданий при підозрі на ектопічну аденому, 
недоступну для прямої візуалізації. Під час операції 
для верифікації видаленої тканини можна застосову-
вати експрес-гістологічне дослідження (заморожені 
зрізи), щоб упевнитися, що видалено саме ПЩЗ. Піс-
ляопераційне морфологічне дослідження остаточно 
підтверджує діагноз: наявність аденоми чи вузлової 
гіперплазії залоз свідчить про ТГПТ. За літературни-
ми даними, більшість залоз, видалених у пацієнтів із 
тривалим тяжким вторинним/третинним гіперпара-
тиреозом ниркового генезу, містять вогнища мікро-
аденоматозу й  макроаденоматозу (у  2/3 випадків 
трапляються макроаденоми). Виявлення таких мор-
фологічних змін є  свідченням того, що компенса-
торна гіперплазія трансформувалася в автономний 
ріст, тобто вторинний гіперпаратиреоз перейшов 
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у  третинний. Цю інформацію важливо враховувати 
при виборі тактики лікування надалі (наприклад, 
у  разі неповного видалення залози або рецидиву 
гіперпаратиреозу) [24].

ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ТРЕТИННОГО 

ГІПЕРПАРАТИРЕОЗУ

Аналіз світового досвіду свідчить про те, що на від-
міну від первинного гіперпаратиреозу, за якого хірур-
гічне видалення аденоматозно зміненої ПЩЗ є осно-
вним методом лікування, у  випадку ТГПТ питання 
оперативного втручання потребує індивідуального 
підходу. У разі встановлення ТГПТ (особливо в пост-
трансплантаційних хворих) медикаментозна тера-
пія часто недостатньо ефективна: такі хворі мають 
низьку частоту ремісії на тлі консервативного ліку-
вання і зрештою потребують хірургічного втручання 
[25]. Згідно з рекомендаціями «Захворювання нирок: 
покращення глобальних результатів» (Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes, KDIGO, 2017) та інших 
міжнародних настанов, паратиреоїдектомія показана 
пацієнтам із ХХН із тяжким гіперпаратиреозом, які не 
відповідають на медикаментозну терапію. Основне 
завдання лікаря  — вчасно визначити, коли настає 
цей момент і які критерії є показанням до операції.

З урахуванням наведеного вище, до абсолютних 
показань для хірургічного лікування ТГПТ належать 
такі стани:

1. Тяжкі остеодистрофічні ураження кісток: систем-
ний остеопороз, кістозні ураження (остеїт фіброзний, 
«коричневі пухлини»), множинні патологічні переломи.

2. Резистентна симптоматика: виразний больовий 
синдром у кістках, суглобах або хребті, що не усува-
ється аналгетичними засобами, нестерпний свербіж 
шкіри, м’язова слабкість, кальцифікація судин шкіри 
(кальцифілаксія).

3. Неефективність консервативної терапії на тлі 
контролю біохімічних показників: некоригована 
гіперкальціємія або гіперфосфатемія, збільшення 
вмісту ПТГ, що прогресує, попри терапію препара-
тами кальцію, вітаміну D та/або кальціоміметиками.

4. Надзвичайно високий рівень ПТГ: у  5 — 10 разів 
вище за верхню межу норми (> 800 пг/мл), що асоцію-
ється з незворотними змінами в кістках та органах [26].

5. Ознаки переходу вторинного гіперпаратирео-
зу в  ТГПТ: поява стійкої гіперкальціємії, відсутність 
ефекту від медикаментозних препаратів, значне 
збільшення ПЩЗ на УЗД (> 1,0 см у  діаметрі кожна) 
або оцінена за даними візуалізації маса окремих 
залоз > 500 мг. Наявність чітко виявлених аденом за 

даними сцинтиграфії з MIBI також є критерієм автоно-
мії паратиреоїдної тканини й показанням до операції.

Рішення про операцію приймає консиліум з  ура-
хуванням усіх чинників (клінічних, лабораторних 
й  інструментальних). Якщо пацієнт є  кандидатом на 
трансплантацію нирки в найближчій перспективі, то 
питання паратиреоїдектомії вирішують індивідуаль-
но: інколи її виконують до трансплантації (щоб опти-
мізувати стан хворого й уникнути післяопераційного 
ТГПТ), в  інших випадках  — відкладають на період 
після трансплантації, сподіваючись на часткову ремі-
сію вторинного гіперпаратиреозу після відновлення 
ниркової функції. Проте за наявності ускладнень 
(кісткових, судинних, системних) такий підхід є ризи-
кованим, і  більшість сучасних авторів схиляються 
до того, що активна хірургічна тактика виправдана, 
якщо пацієнт відповідає наведеним критеріям [27].

МЕТОДИ ХІРУРГІЧНОГО ВТРУЧАННЯ

У контексті сучасних підходів до хірургічного ліку-
вання ТГПТ основне завдання полягає у  видаленні 
гіперплазованої паратиреоїдної тканини (повністю 
або частково). Нині існують такі методи оператив-
ного втручання.

Субтотальна паратиреоїдектомія

Це операція, при якій видаляють три залози повніс-
тю й  одну частково. Зазвичай видаленню підлягають 
повністю три залози, а  від четвертої залишається 
15 — 20 % тканини (масою близько 50 — 80 мг, що від-
повідає розміру нормальної залози) [27]. Важливо, щоб 
залишена частка була найменш зміненою морфологіч-
но (визначають візуально — обирають залозу без вузлів 
чи з мінімальною гіперплазією) [28]. Ця частка залиша-
ється іn situ, на природній васкуляризації та поклика-
на забезпечити базову потребу організму в  ПТГ після 
операції, запобігаючи стійкому гіпопаратиреозу. Суб-
тотальна паратиреоїдектомія нині багатьма хірургами 
розглядається як операція вибору при ТГПТ, оскільки 
вважається фізіологічнішою. Вона забезпечує швидку 
нормалізацію рівня ПТГ і мінерального обміну, знижую-
чи ризик розвитку незворотного гіпопаратиреозу.

Тотальна паратиреоїдектомія 

з автотрансплантацією

Тотальна паратиреоїдектомія з  автотранспланта-
цією полягає у  видаленні всіх ПЩЗ із подальшою 
імплантацією фрагмента найменше зміненої залози 
в іншу ділянку — найчастіше в м’яз передпліччя або 
груднинно-ключично-соскоподібний м’яз на шиї.
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Суть методу  — запобігти повному дефіциту ПТГ, 
але залишену тканину помістити в  легкодоступне 
місце. Якщо в  майбутньому відбудеться рецидив 
гіперпаратиреозу за рахунок гіперплазії пересадже-
ного фрагмента, його видалення технічно простіше 
(наприклад, із м’язів передпліччя). Цей метод часто 
застосовують у країнах Західної Європи та США. Він 
показаний переважно для хворих на діалізі, які не 
мають перспектив трансплантації, або при повторних 
операціях, коли анатомія шиї змінена й  ризик зали-
шити аденоматозно змінену залозу більший. Деякі 
хірурги віддають перевагу тотальній паратиреоїдек-
томії з автотрансплантацією в разі посттранспланта-
ційного ТГПТ, аргументуючи це необхідністю повніс-
тю видалити всі потенційно автономні вогнища.

Тотальна паратиреоїдектомія

Повне видалення всіх ПЩЗ без залишення будь-якої 
паратиреоїдної тканини. Очевидно, що після такої 
операції розвивається стійкий гіпопаратиреоз, тому 
метод застосовують рідко. Він може бути виправданим 
в особливих ситуаціях, наприклад, при повторній опе-
рації, коли перший хірургічний етап був субтотальним 
і  призвів до рецидиву, тоді під час другої операції 
доцільно видалити все, не залишаючи жодної тканини, 
оскільки очевидно, що рештки паратиреоцитів мають 
схильність до гіперплазії. Інша ситуація  — неможли-
вість визначити, яка із залоз функціонує автономно. 
Деякі автори в  таких випадках пропонують ради-
кально видаляти всі ПЩЗ без автотрансплантації, осо-
бливо якщо пацієнт має пересаджену нирку (тобто 
ризик повторного ТГПТ мінімальний, а гіпопаратиреоз 
можна контролювати препаратами) [29, 30].

Тривають пошуки малоінвазивних методів ліку-
вання гіперпаратиреозу у  тяжких нефрологічних 
хворих. Оскільки такі пацієнти мають високі анес-
тезіологічні ризики, деякі дослідники пропонують 
методики руйнування гіперплазованої паратирео-
їдної тканини без відкритої операції. Зокрема, опи-
сані випадки черезшкірної ін’єкції етанолу під уль-
тразвуковим контролем у  гіперплазовані ПЩЗ, що 
призводить до їхнього некрозу [31]. Інший підхід — 
малоінвазивна (ендоскопічна) паратиреоїдектомія, 
коли крізь невеликі розрізи за допомогою відеоен-
доскопії видаляють патологічні залози [32 — 34]. Такі 
методи є  експериментальними й  застосовуються 
нечасто. Вони потребують подальшого вивчення та 
можуть бути використані в пацієнтів, яким відкрита 
операція протипоказана. Основним методом ліку-
вання залишається відкрита хірургія.

ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз багатьох оглядів показав, шо ТГПТ виникає 
як наслідок тривалого вторинного гіперпаратире-
озу в  пацієнтів із ХХН (наприклад, після тривалого 
діалізу або трансплантації нирки) [35]. Для ТГПТ 
характерна автономна гіперсекреція ПТГ зі стій-
кою гіперкальціємією, що призводить до систем-
них порушень гомеостазу. Клінічно захворювання 
виявляється поглибленням ниркової остеодистро-
фії, кальцифікацією судин і  м’яких тканин, нефро-
літіазом, ураженнями серцево-судинної системи та 
іншими ускладненнями, які значно знижують якість 
життя хворих. Сучасні лабораторні й інструменталь-
ні методи діагностики (визначення рівня ПТГ, каль-
цію та фосфору, ультразвукова й радіонуклідна візу-
алізація ПЩЗ) дають змогу своєчасно виявити роз-
виток ТГПТ й оцінити ступінь ураження [36]. Це має 
важливе значення для раннього початку лікування 
та профілактики незворотних змін в організмі.

Згідно із сучасною стратегією ведення ТГПТ засто-
совують як консервативні, так і  хірургічні підходи. 
Медикаментозна терапія (корекція кальцій-фосфор-
ного балансу, призначення активних метаболітів 
вітаміну  D і використання кальциміметиків) може 
частково знизити рівень ПТГ і  полегшити симпто-
ми, що іноді дає змогу відтермінувати оператив-
не втручання. Однак при сформованій автономній 
гіперфункції ПЩЗ консервативне лікування часто 
є недостатньо ефективним [37].

Важливим клінічним завданням є  визначення 
оптимального часу та обсягу хірургічного втручан-
ня. У  пацієнтів після трансплантації нирки гіперпа-
ратиреоз у  більшості випадків регресує протягом 
3 — 6  міс після відновлення функції нирок. Якщо 
високий рівень ПТГ і  гіперкальціємія персистують 
понад цей період, це є  підставою для паратиреої-
дектомії [38]. Натомість у  хворих, які залишаються 
на тривалому діалізі (термінальна стадія ниркової 
недостатності), ТГПТ зазвичай має рефрактерний 
перебіг і погано піддається медикаментозній корек-
ції. Це призводить до прогресування ускладнень та 
обґрунтовує необхідність хірургічного лікування.

Хірургічне лікування залишається найефективні-
шим методом корекції ТГПТ [39 — 41]. Стандартом 
є паратиреоїдектомія, але оптимальний обсяг такої 
операції залежить від клінічної ситуації. Застосову-
ють субтотальну (видалення трьох ПЩЗ із частковою 
резекцією четвертої) і  тотальну паратиреоїдекто-
мію з автотрансплантацією фрагмента залози. Оби-
два підходи визнані ефективними: вони усувають 
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гіперкальціємію та надмірну секрецію паратгормо-
ну, що призводить до регресу симптомів і поліпшен-
ня загального стану пацієнта.

Кожен метод має переваги і недоліки. У разі субто-
тального видалення залишається мінімально необ-
хідна кількість тканини ПЩЗ, що функціонує, завдяки 
цьому знижується ризик стійкого післяопераційно-
го гіпопаратиреозу. Залишена тканина з часом може 
гіперплазуватися, що спричиняє рецидив захворю-
вання. Натомість при тотальному видаленні з авто-
трансплантацією ризик рецидиву мінімізується, але 
частіше виникає транзиторна гіпокальціємія (син-
дром «голодної кістки») у ранній післяопераційний 
період, що потребує інтенсивної корекції препара-
тами кальцію та вітаміну D [40]. За даними сучасних 
досліджень, тривала ефективність обох підходів 
є порівнянною за умови виконання операції в спеці-
алізованому центрі. У більшості пацієнтів після пара-
тиреоїдектомії досягається стійка нормалізація рів-
нів кальцію та ПТГ, а частота ускладнень є низькою 
[41]. Таким чином, вибір обсягу операції здійснюють 
індивідуально з  урахуванням характеру ураження 
ПЩЗ, стану пацієнта й  досвіду хірурга. Мультидис-
циплінарний підхід, що поєднує сучасні діагностичні 
можливості, раціональну консервативну терапію та 
своєчасне хірургічне втручання, є запорукою опти-
мальних результатів у лікуванні ТГПТ [42 — 44].

ВИСНОВКИ

Третинний гіперпаратиреоз є ускладненням трива-
лого вторинного гіперпаратиреозу, що часто виникає 
після трансплантації нирки. Його розвиток зумовлений 
автономною секрецією паратгормону аденоматозно 
зміненими ПЩЗ, що призводить до стійкої гіперкальці-
ємії та клінічно значущих метаболічних порушень.

Для встановлення діагнозу ТГПТ важливе зна-
чення має комплексне використання лабораторних 
показників (рівень ПТГ, кальцію, фосфору) у  поєд-
нанні з візуалізаційними методами (УЗД, субтракцій-
на сцинтиграфія, КТ або МРТ). Такий підхід дає змогу 
не лише підтвердити діагноз, а  й точно визначити 
локалізацію патологічно змінених залоз.

Консервативна терапія, зокрема за допомогою 
фосфатзв’язувальних препаратів, кальциміметиків 
і вітаміну D, зазвичай малоефективна в пацієнтів із 
ТГПТ, особливо при стійкій гіперкальціємії. У  таких 
випадках показане хірургічне втручання, що є єди-
ним радикальним методом лікування.

Хірургічне лікування ТГПТ в обсязі субтотальної або 
тотальної паратиреоїдектомії з автотрансплантацією 

частини найменше зміненої ПЩЗ дає змогу досягти 
стійкої нормалізації рівнів кальцію та ПТГ у  сиро-
ватці крові, зменшення клінічних виявів хвороби 
й поліпшення якості життя пацієнтів.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження  — 
С. М. Завгородній; збір матеріалу  — А. К. Гаврильчен-
ко, М. Б. Данилюк, М. А. Кубрак, Ю. О. Чемерис; опра-
цювання матеріалу, написання тексту  — А. К. Гав-
рильченко; редагування — С. М. Завгородній, А. К. Гав-
рильченко.
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РЕЗЮМЕ

У сучасній літературі третинний гіперпаратиреоз 
(ТГПТ) розглядають як серйозне ускладнення, яке 
найчастіше виникає в пацієнтів із хронічною хворо-
бою нирок V стадії на тривалій програмній замісній 
нирковій терапії (гемодіалізі), а також у реципієнтів 
ниркового трансплантата після тривалого вторинно-
го гіперпаратиреозу.

Мета роботи — проаналізувати сучасні дані літе-
ратури щодо патогенезу, особливостей діагностики 
та методів хірургічного лікування третинного гіпер-
паратиреозу.

Матеріали та методи. Проведено аналіз сучас-
них (2020 — 2025) даних із міжнародних наукових 
джерел, зокрема з баз даних PubMed, Scopus і Web 
of Science, щодо патогенезу, діагностики та хірургіч-
ного лікування ТГПТ.

Результати. Установлено, що ТГПТ є  наслідком 
тривалої гіперплазії прищитоподібних залоз, що 
призводить до автономної секреції паратгормону 
(ПТГ) та стійкої гіперкальціємії. Визначальними діа-
гностичними критеріями є поєднання гіперкальціє-
мії з екстремально високим рівнем ПТГ, а також візу-
алізація вузлової гіперплазії прищитоподібних залоз 
за допомогою ультразвукової діагностики та/або 
сцинтиграфії. Основним ефективним методом ліку-
вання є хірургічна паратиреоїдектомія (субтотальна 
або тотальна з автотрансплантацією), що забезпечує 
нормалізацію рівня ПТГ і корекцію кальцій-фосфор-
ного обміну в більшості пацієнтів.

Висновки. Своєчасна діагностика переходу вто-
ринного гіперпаратиреозу в третинний (екстремаль-
но високий рівень ПТГ, поява гіперкальціємії, вуз-
лова гіперплазія залоз за даними ультразвукового 
дослідження/сцинтиграфії) є  підставою для скеру-
вання пацієнта на оперативне лікування, оскільки 
лише паратиреоїдектомія може радикально усунути 
ТГПТ. Комплексний підхід (аналіз клінічних виявів, 
динаміки лабораторних показників і  даних інстру-
ментальних методів обстеження) дає змогу точно 
встановити діагноз й  оптимально спланувати опе-
рацію. Хірургічне усунення ТГПТ є  високоефектив-
ним: у > 90 % випадків вдається досягти нормалізації 
рівня ПТГ і кальцій-фосфорного обміну, що супрово-
джується регресом симптомів, поліпшенням якості 
життя та зниженням кардіоваскулярних ускладнень. 
У більшості ситуацій операцією вибору є субтоталь-
на паратиреоїдектомія з видаленням трьох і більше 
прищитоподібних залоз при обов’язковій ідентифі-
кації всіх залоз. У  разі неможливості субтотальної 
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резекції (ектопія, повторна операція тощо) засто-
совують тотальну паратиреоїдектомію з  автотран-
сплантацією фрагмента. Дотримання сучасних прин-
ципів діагностики та лікування ТГПТ значно поліпшує 
перебіг захворювання, результати трансплантації 
нирки в  майбутньому та довгостроковий прогноз 
для цієї категорії хворих.

Ключові слова: хронічна хвороба нирок, парат-
гормон, третинний гіперпаратиреоз, кальцій, пара-
тиреоїдектомія.

ABSTRACT

The problem of diagnosis and choice 
of treatment methods for tertiary 

hyperparathyroidism in modern clinical practice. 
Literature review

S. M. Zavhorodnii, A. K. Havrilchenko, 

M. B. Danyliuk, M. A. Kubrak, Y. O. Chemerys

Zaporizhzhia State Medical and Pharmaceutical University

In current literature, tertiary hyperparathyroidism 
(THPT) is considered a serious complication that most 
often occurs in patients with stage V chronic kidney dis-
ease on long-term renal replacement therapy (hemo-
dialysis), as well as in kidney transplant recipients after 
a long period of secondary hyperparathyroidism.

Objective To analyze contemporary literature data 
on the pathogenesis, diagnosis, and surgical treatment 
of tertiary hyperparathyroidism.

Materials and methods. This study presents an 
analytical review of recent publications from international 
scientific databases  — PubMed, Scopus, and Web of 
Science — focusing on the pathogenesis, diagnosis, and 
surgical management of tertiary hyperparathyroidism 
published between 2020 and 2025.

Results. A  review of recent literature indicates 
that THPT develops as a  result of long-standing 
parathyroid gland hyperplasia, leading to autonomous 
parathyroid hormone (PTH) secretion and persistent 

hypercalcemia. The key diagnostic features include the 
coexistence of hypercalcemia with markedly elevated 
PTH levels, along with imaging evidence of nodular 
parathyroid hyperplasia identified by ultrasonography 
and/or 99mTc-MIBI scintigraphy. Currently, surgical 
parathyroidectomy—either subtotal or total with 
autotransplantation—remains the most effective 
treatment option, achieving normalization of PTH 
concentrations and restoration of calcium–phosphate 
homeostasis in most patients.

Conclusions. Timely recognition of the transition 
from secondary to tertiary hyperparathyroidism—
characterized by extremely elevated PTH levels, the 
onset of hypercalcemia, and nodular parathyroid 
hyperplasia confirmed by ultrasound or scintigraphy—
serves as a clear indication for surgical intervention, since 
only parathyroidectomy can definitively eliminate THPT. 
A comprehensive approach integrating the assessment 
of clinical manifestations, laboratory dynamics, and 
imaging findings enables accurate diagnosis and optimal 
surgical planning. Surgical treatment of THPT is highly 
effective: in more than 90 % of cases, normalization of 
PTH levels and calcium–phosphate balance is achieved, 
accompanied by symptom regression, improved quality 
of life, and a reduction in cardiovascular complications. 
In most cases, the procedure of choice is subtotal 
parathyroidectomy involving the removal of three or 
more glands with mandatory identification of all four; if 
subtotal resection is not feasible (due to ectopic glands, 
reoperation, or other factors), total parathyroidectomy 
with autotransplantation of parathyroid tissue is 
performed. Adherence to modern principles of 
diagnosis and management of THPT substantially 
improves disease outcomes, enhances post-transplant 
kidney function, and contributes to a  more favorable 
long-term prognosis for this group of patients.

Keywords: chronic kidney disease, parathyroid 
hormone, tertiary hyperparathyroidism, calcium, 
parathyroidectomy.
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