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Актуальність. Вторинний гіперпаратиреоз (ВГПТ) - хронічне захворювання, яке 

характеризується надмірною секрецією паратиреоїдного гормону (ПТГ) внаслідок 
компенсаторної гіперфункції пара щитоподібних залоз, що розвивається при 
тривалій гіпокальціємії, дефіциті вітаміну D і / або гіперфосфатемії різного ґенезу. В 
основному захворювання обумовлено гіперплазією більше однієї пара щитоподібної 
залози. [1]. 

Хронічна хвороба нирок (ХХН) є найчастішою причиною розвитку ВГПТ. У міру 
прогресування ХХН підвищені концентрації ПТГ в сироватці крові призводять до 
формування захворювань кісток, кальцифікації судин, клапанів серця і м’яких тканин. 
Наслідком захворювань кісток є зростання частоти їх переломів і підвищення ризику 
смертності. [2-5]. Тому ВГПТ вимагає вчасної діагностики та адекватного лікування. 

Мета. Визначити поширеність вторинного гіперпаратиреозу, частоту відхилень 
рівнів фосфору та кальцію, а також клінічну симптоматику з боку опорно-рухового 
апаратуу пацієнтів на ХХН 5 Д стадії, що перебувають на нирковозамісній терапії за 
даними одного гемодіалізного центру. 

Матеріали та методи. Для виконання поставлених цілей на базі відділення 
гемодіалізу КНП “Тернопільської обласної клінічної лікарні” ТОР було обстежено  
249 хворих на ХХН VД стадії, від 20 до 75-ти років, з них чоловіків - 115, жінок - 134. 
Було проведене стандартизоване клініко-лабораторне, антропометричне 
обстеження. Кальціє-фосфорний обмін вивчали за рівнем кальцію, фосфору в 
сироватці крові (біохімічні методи), та функцію при щитоподібних залоз – за рівнем у 
сироватці інтактного ПТГ (імуноферментний метод). 

Результати досліджень. Вивчення клінічної симптоматики засвідчило, що 
головними клінічними ознаками ураження опопрно-рухового апарату у хворих на 
ХХН VД є біль у спині – 107 (43%), м’язах – 52 (21%), в кінцівках – 42 (17%) пацієнтів. 
Дещо рідше в даної категорії пацієнтів мали місце м’язова слабкість – 30 пацієнтів 
(12%) і порушення ходи - 17 пацієнтів (7%). При оцінці мінерального обміну за 
даними лабораторного дослідження домінуючим порушенням є гіперфосфатемія, яка 
спостерігалась у 115 (46%) обстежених, рівень фосфору в межах референтних значень 
- 134 (54%), гіпофосфатемії не було зареєстровано в жодного з пацієнтів (0%). 
Гіперкальціємія мала місце у 57 (23%), нормальний рівень кальцію – 177 (71%), 
гіпокальціємія 15 (6%) пацієнтів. Підвищеним рівнем ПТГ вважали рівень ПТГ, який 
у 8 разів і більше перевищував верхню межу нормального значення. Таким чином 
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підвищений ПТГ був у 53 (21%), цільовий рівень ПТГ – 124 (50%) пацієнтів. Зниженим 
рівнем ПТГ є його підвищення нижче ніж в 2 рази вище нижньої межі норми, що було 
зареєстровано у 72 (29%) пацієнтів. Рівні кальцію та фосфору у хворих не залежали 
від статі та нозологічної форми первинного захворювання. Таким чином, У 46% 
хворих на ХХН VД спостерігається дисфункція прищитоподібних залоз, яка 
супроводжується гіперфосфатемією, у 23% обстежених виявлено гіперкальційемію. 
Вторинний гіперпаратиреоз, що супроводжувався півищенням рівня ПТГ сироватки 
крові, виявлено у 21% обстежених. 

Висновок. Порушення мінерального обміну мають місце у переважної більшості 
пацієнтів на ХХН 5 Д, що потребує ретельного моніторингу і вивчення з метою 
ефективної корекції даних порушень. 
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