
Заболевания  щитовидной железы (ЩЖ) среди

всей патологии эндокринной системы занимают

второе место после сахарного диабета, поражая в не�

которых регионах более четверти населения. С ростом

заболеваемости различными формами патологии

ЩЖ растет число операций, в том числе и в непро�

фильных стационарах, что ведет к увеличению час�

тоты послеоперационных осложнений. Одним из

специфических осложнений операций на ЩЖ явля�

ется гипопаратиреоз [6]. 

Гипопаратиреоз – недостаточность функции

околощитовидных желез (ОЩЖ), характеризуется

снижением уровня паратгормона (ПТГ) в крови

с развитием гипокальциемии и гиперфосфатемии.

Наиболее частой причиной гипопаратиреоза являет�

ся удаление или нарушение кровоснабжения ОЩЖ

во время операций на ЩЖ [71, 80].

Хроническая недостаточность ОЩЖ является

одной из важнейших проблем клинической эндо�

кринологии [33]. Снижение уровня кальция в крови

у больных, оперированных по поводу заболеваний

ЩЖ, нередко обусловлено повреждением или удале�

нием ОЩЖ в ходе хирургического вмешательства,

а также кровоизлиянием в них или развитием фиб�

розных процессов в месте операции в отдаленные

сроки [3, 22]. Низкий уровень кальция до операции,

невозможность визуализировать ОЩЖ во время

операции, а также аутотрансплантация ОЩЖ ассо�

циированы с высоким риском развития гипопарати�

реоза после тиреоидэктомии. Кроме того, обширное

хирургическое вмешательство и технические трудно�

сти, такие как выраженная васкуляризация зоба

(в том числе в случае болезни Грейвса – БГ) или не�

обходимость билатерального лигирования нижней

щитовидной артерии во время тиреоидэктомии, по�

вышают риск возникновения послеоперационного

гипопаратиреоза [51]. Методические подходы и ар�

сенал терапевтических средств далеко не всегда

способны обеспечить поддержание стабильного

гомеостаза у больных с гипопаратиреозом, а также

вызывают ряд побочных эффектов и осложнений

(полиорганный кальциноз, катаракта, тетания, забо�

левания желудочно�кишечного тракта) [9, 11, 15, 16].

Транзиторный и стойкий гипопаратиреоз может

приводить к возникновению различных осложнений

у пациентов после тиреоидэктомии. Технически хо�

рошо выполненная операция может предотвратить

повреждение ОЩЖ [29]. Подход к лечению после�

операционного гипопаратиреоза основывается на

выявлении пациентов из группы высокого риска еще

на дооперационном этапе. Необходимо планирова�

ние операции в соответствии с этим риском с ис�

пользованием таких технологий, как аутотрансплан�

тация и криоконсервация ОЩЖ для предотвраще�

ния, а в дальнейшем и лечения гипопаратиреоза.

Выявление ранних предикторов гипопаратиреоза

позволяет осуществить правильный подход к лече�

нию, а также продолженное амбулаторное наблюде�

ние больного со стойким гипопаратиреозом. Такой

подход позволяет предотвратить заболевания, свя�

занные с гипопаратиреозом, и осложнения, ассоци�

ированные с длительной терапией [5, 51].
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Эпидемиология 
послеоперационного 
гипопаратиреоза

Если временное снижение функции ОЩЖ чаще

развивается после операции по поводу БГ, то стой�

кий гипопаратиреоз чаще является осложнением

тотальной тиреоидэктомии, проведенной по поводу

рака ЩЖ. С другой стороны, отмечено, что незави�

симо от нозологии если во время операции лиги�

ровано много сосудов, то частота и степень выра�

женности гипопаратиреоза увеличиваются [67].

При содержании общего кальция в сыворотке крови

2–2,2 ммоль/л гипокальциемия протекает бессимп�

томно, при более низких значениях этого показателя

возникает клиническая картина в виде повышения

нервно�мышечной возбудимости [1]. 

Частота возникновения послеоперационного

гипопаратиреоза весьма отличается в различных цен�

трах, а также в зависимости от проводимой операции

и опыта хирурга. В медицинских центрах, специализи�

рующихся в эндокринной хирургии, выявляют от 1 до

7,5% случаев стойкого гипопаратиреоза после тиреои�

дэктомии [67, 93, 101]. В то же время, по оценкам раз�

ных авторов, риск развития гипопаратиреоза после

операции на ЩЖ составляет от 5 до 10% [82, 28, 98].  

Очень важно отметить, что далеко не все авто�

ры, изучавшие послеоперационный гипопаратиреоз,

четко дифференцируют транзиторный и стойкий

гипопаратиреоз, т. е. по сути не всегда до донца от�

слеживают катамнез гипопаратиреоза, развившегося

в ближайшие сроки после операции. Транзиторный

гипопаратиреоз встречается существенно чаще: по

разным данным, в 0,9–68% случаев [39, 88]. В иссле�

довании L.P. Bron и соавт. [26] с участием 834 паци�

ентов, подвергшихся тиреоидэктомии, данный пока�

затель составил 14,4%, а в пятилетнем исследовании

L.Rosato и соавт. [82] с участием 14 934 больных, под�

вергшихся тиреоидэктомии, частота возникновения

гипопаратиреоза составила 14%. Дисфункция ОЩЖ

вследствие оперативного вмешательства на структу�

рах шеи, как правило, возникает в течение несколь�

ких дней и недель и даже лет после операции. После�

операционный гипопаратиреоз с большей вероят�

ностью возникает у пациентов, которые перенесли

несколько операций на области шеи и/или в случа�

ях, когда производится тиреоидэктомия в сочетании

с центральной лимфаденэктомией. На примере опе�

раций по поводу БГ было показано, что у таких боль�

ных повышается риск возникновения транзиторного

послеоперационного гипопаратиреоза [24]. 

В исследовании G.Sogutlu и соавт.[91] с участи�

ем 88 пациентов, которым выполнили тиреоидэкто�

мию, соотношение транзиторного и стойкого гипо�

паратиреоза составило 26,1 и 3,4% соответственно.

При этом обращается внимание на то, что частота

возникновения транзиторного и стойкого гипопара�

тиреоза была выше в случае проведения тотальной

тиреоидэктомии по поводу рака ЩЖ. В исследовании

R. Bergamaschi и соавт.  [21] также было показано,

что шейная лимфодиссекция и тотальная тиреои�

дэктомия являются факторами риска развития стой�

кого гипопаратиреоза. Другие исследования также

подтверждают тот факт, что стойкий гипопаратиреоз

немного чаще встречается после операций по поводу

крупного зоба Хашимото и рака ЩЖ в случае вы�

полнении  тиреоидэктомии [10, 12, 25, 68, 86].

В исследовании P. Tredici и соавт. [94] послеопе�

рационный гипопаратиреоз развился у 50% пациен�

тов, при этом большая часть случаев гипопаратирео�

за была зафиксирована на 2�й день после операции.

На данный момент известно, что гипокальциемия

наиболее часто развивается в пределах 24–48 ч после

операции [43]. Также было показано, что послеопе�

рационный гипопаратиреоз в большинстве случаев

протекает бессимптомно и выявляется только при

скрининговом определении уровня кальция у всех

пациентов в послеоперационном периоде [94]. 

Механизм развития послеоперационного гипо�

паратиреоза в течение нескольких лет после операции

не вполне понятен. Вероятно, это связано с ухудше�

нием кровоснабжения измененной ОЩЖ [24].

По данным ряда исследований, объем кровотока

в ОЩЖ к моменту окончания операции на ЩЖ со�

ставляет лишь 30% от исходного [2, 59].

В исследовании О.С. Попова и соавт. [4] было по�

казано, что группу риска развития послеоперацион�

ного гипопаратиреоза составляют пациенты с БГ и зо�

бом большого размера, а также пациенты с крупным

многоузловым зобом в сочетании с аутоиммунным

тиреоидитом. При этом, поскольку явлений после�

операционного гипопаратиреоза не отмечено у паци�

ентов с узловым зобом, аденомами и кистами ЩЖ,

авторы связывают это с меньшим объемом операции.

В патогенезе гипокальциемии играют роль мно�

жество факторов, таких как гемодилюция, синдром

“голодных костей” и др. [98]. В исследовании

N. Bhattacharyya и M. Frild [23] было показано, что

молодой возраст статистически значимо коррелиру�

ет с вероятностью развития гипокальциемии, в то

время как большинство других авторов, наоборот,

считают, что пожилой возраст ассоциирован с высо�

ким риском послеоперационного гипопаратиреоза

[63]. Однако в недавнем исследовании  Y.Erbil и со�

авт. было показано, что возраст существенно не вли�

яет на вероятность возникновения послеоперацион�

ного гипопаратиреоза. Дефицит витамина Д и сни�

жение костного резерва кальция могут играть роль

в развитии транзиторной гипокальциемии [35, 64].
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Диагностика 
послеоперационного 
гипопаратиреоза

Основными проявлениями гипопаратиреоза

являются гипокальциемия и, как правило, гиперфо�

сфатемия (однако зачастую уровень фосфора сохра�

няется в пределах нормальных значений) [14, 52, 70].

Уровень ПТГ снижен. Кроме того, снижается экс�

креция кальция с мочой [85].

Диагностика послеоперационного гипопарати�

реоза состоит в оценке в сыворотке крови концент�

рации кальция (в идеале ионизированного), фосфо�

ра, ПТГ, а, при необходимости � альбумина, магния,

25(OH)�D3. Гипокальциемия в сочетании с низким

или непропорционально нормальным уровнем ПТГ

и повышенным уровнем фосфора позволяет предпо�

лагать у пациента наличие гипопаратиреоза, в то

время как повышение уровня ПТГ может свидетель�

ствовать о синдроме “голодных костей”, хроничес�

кой болезни почек, резистентности к ПТГ и/или де�

фиците витамина Д или резистентности к нему.

Уровень сывороточного магния определяют для

исключения у пациента гипомагниемии, которая

обусловливает снижение секреции ПТГ и приводит

к резистентности к ПТГ [102]. Не стоит забывать

о том, что необходимо производить перерасчет уров�

ня общего сывороточного кальция у пациентов с ги�

поальбуминемией [49]. 

Диагноз стойкого гипопаратиреоза ставится при

наличии признаков гипофункции ОЩЖ в течение

как минимум 6 мес после операции [62]. У пациен�

тов с транзиторным послеоперационным гипопара�

тиреозом восстановление функции ОЩЖ проис�

ходит в период от нескольких недель до нескольких

месяцев после оперативного вмешательства. Неко�

торые пациенты с гипопаратиреозом в начальный

период не ощущают никаких признаков заболева�

ния, а характерные изменения показателей биохи�

мического анализа крови обнаруживаются лишь при

рутинном определении уровня кальция в послеопе�

рационном периоде [51]. 

У пациентов с острой гипокальциемией может

наблюдаться как незначительная неврологическая

симптоматика, выражающаяся онемением конечно�

стей, парестезиями и/или карпопедальным спазмом,

так и выраженные изменения со стороны нервной

системы, такие как помрачение сознания, делирий

и/или эпилептический припадок. Ларингоспазм

и бронхоспазм, которые могут привести к развитию

дыхательной недостаточности, также могут быть

результатом гипокальциемии [7, 41]. Клинически

следует оценить симптомы Хвостека и Труссо. Симп�

том Хвостека – сокращение лицевых мышц, вызы�

ваемое перкуссией над лицевым нервом ниже скуло�

вой кости, причем во время обследования рот паци�

ента должен быть приоткрыт. Следует отметить, что

минимально выраженный симптом Хвостека встре�

чается у 10–25% здоровых людей и отсутствует у 30%

пациентов с гипокальциемией. Симптом Труссо –

флексия в лучезапястном суставе, пястно�фаланго�

вых суставах, гиперэкстензия межфаланговых суста�

вов, флексия I пальца после наложения манжеты

и поддержания в ней давления на 20 мм рт. ст. выше

систолического в течение 3 мин [8]. 

Предикторы развития 
послеоперационного 
гипопаратиреоза
В настоящее время большое внимание уделяется

выявлению предикторов послеоперационного гипо�

паратиреоза, что позволит значительно сократить ча�

стоту развития его осложнений [19, 56, 76, 77]. В ис�

следовании C. Moore и соавт. [65] проводилось изуче�

ние уровня сывороточного кальция в послеопераци�

онный период (первые 12 ч) у пациентов, которым

выполнили операции на ЩЖ или ОЩЖ по поводу

различных заболеваний. Уровень послеоперационно�

го кальция представляли в виде графика зависимости

этого параметра от времени после операции и опреде�

ляли угол наклона получившейся кривой. Положи�

тельный угол наклона позволяет со 100% вероятнос�

тью прогнозировать нормокальциемию. У пациентов

с развившейся впоследствии гипокальциемией угол

наклона в среднем был в 2–3 раза более отрицатель�

ным, чем у пациентов с нормокальциемией. Таким

образом, авторы делают вывод о том, что раннее опре�

деление уровня кальция можно использовать в каче�

стве прогностического критерия развития в дальней�

шем послеоперационной гипокальциемии. 

Q. Luu и соавт. [61] изучали возможность прогно�

зирования развития послеоперационной гипокаль�

циемии посредством предоперационной и ранней

послеоперационной (через 2 и 8 ч) оценки уровня

ионизированного кальция. В исследовании участво�

вало 79 пациентов, подвергшихся операции на ЩЖ

(56 больных) и ОЩЖ (23 больных). В группе паци�

ентов, оперированных по поводу заболевания ЩЖ,

не было достоверных различий по уровню предопера�

ционного ионизированного кальция в группе паци�

ентов, у которых в дальнейшем развился или не раз�

вился гипопаратиреоз. В группе пациентов, опери�

рованных по поводу заболеваний ОЩЖ, напротив,

наблюдалось такая зависимость как через 2 ч, так

и через 8 ч после операции. При этом ни у одного па�

циента с развившейся гипокальциемией в дальней�

шем не наблюдалось восстановление уровня кальция. 

M.Husein и соавт. [47] также показали возмож�

ность прогнозировать развитие гипокальциемии
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у пациентов после тиреоидэктомии по уровню сы�

вороточного кальция. В исследовании участвовало

68 пациентов, которым выполнили тотальную тире�

оидэктомию. Уровень кальция измеряли через 6, 12

и 20 ч после операции и впоследствии дважды

в день. Степень изменения уровня кальция оцени�

вали по разнице между результатами измерений че�

рез 6 и 12 ч. Мультифакторный регрессионный ана�

лиз позволил сравнить степень изменения уровня

кальция в промежуток времени от 6 до 12 ч и соот�

ношение пациентов с нормокальциемией. Измене�

ние уровня кальция +0,02 соответствовало вероят�

ности 97% сохранения нормокальциемии. Таким

образом, авторы делают вывод, что уровень кальция

через 6 и 12 ч после тиреоидэктомии может служить

ценным прогностическим критерием нарушений

обмена кальция.

Несмотря на то, что определение уровня каль�

ция в сыворотке крови у пациентов после тиреои�

дэктомии является малозатратным методом ранней

диагностики послеоперационного гипопаратирео�

за, в настоящее время все больше внимание уделя�

ется такому предиктору, как уровень ПТГ [38, 42,

60, 66, 100]. T.G. Adam и соавт. [13] в исследовании

с участием 69 пациентов после тотальной тиреои�

дэктомии сравнили роль измерения уровня кальция

и ПТГ после операции как предикторов развития

гипокальциемии. В зависимости от уровня после�

операционного кальция пациенты были распреде�

лены на 2 группы: у 11 (16%) пациентов развилась

транзиторная гипокальциемия и у 58 (84%) сохра�

нялась нормокальциемия. Авторы работы попыта�

лись найти взаимосвязь между ранним послеопера�

ционным (менее 60 мин) уровнем ПТГ и кальция

(через 6 и 18 ч). Анализ полученных данных пока�

зал, что гипокальциемия ассоциирована со сниже�

нием уровня ПТГ после операции менее чем до 14

пг/мл и отрицательным наклоном кривой измене�

ния уровня кальция между 6 и 18 ч. Авторы делают

заключение, что измерение уровня ПТГ является

наиболее экономически выгодным скрининговым

тестом для прогнозирования гипокальциемии, од�

нако больше специфичности можно добиться путем

совместного определения уровня ПТГ и кальция

через 6 ч после операции. 

Целесообразность использования нескольких

предикторов для оценки риска развития гипопара�

тиреоза показана в исследовании R. Promberger

и соавт. [75]. В их работе послеоперационный уро�

вень ПТГ не коррелировал с уровнем кальция. Было

показано, что даже если уровень ПТГ находится

в пределах нормальных значений, данной концент�

рации может быть недостаточно для поддержания

нормального уровня кальция. 

R. Asari и соавт. [18] обследовали 170 пациентов,

подвергшихся тотальной тиреоидэктомии при раз�

личных заболеваниях. Послеоперационный гипопа�

ратиреоз определяли как зафиксированное снижение

сывороточного кальция в послеоперационный пери�

од менее чем 1,9 ммоль/л независимо от наличия или

отсутствия симптомов или при уровне кальция от

1 до 2,1 ммоль/л в сочетании с симптоматикой гипо�

кальциемии в течение 2 дней после операции.

Исследование показало, что уровень ПТГ 15 пг/мл

и менее или уровень послеоперационного кальция

1,9 ммоль/л и ниже в течение 2 дней после операции

повышает риск развития послеоперационного гипо�

паратиреоза. M.L. Richards и соавт. [78] сравнивали

эффективность контроля уровня ПТГ во время и по�

сле операции. Анализ полученных данных показал,

что интраоперационная оценка уровня ПТГ позво�

ляет прогнозировать развитие послеоперационного

гипопаратиреоза и предотвратить его клинические

проявления.

S. Chindavijak [31] также изучал прогностичес�

кую роль интраоперационного определения уровня

ПТГ. В исследовании участвовали 30 пациентов,

у которых определяли уровень ПТГ до и через 20 мин

после тиреоидэктомии, уровень кальция измеряли

через 24 и 72 ч после операции. Анализ полученных

данных показал статистически значимое снижение

уровня ПТГ интраоперационно у пациентов с после�

операционным гипопаратиреозом по сравнению

с таковым у пациентов со стойкой нормокальциеми�

ей. Чувствительность, специфичность и точность

метода составили 85, 80 и 83,3% соответственно,

при этом авторы отмечают, что достаточно одно�

кратного исследования уровня ПТГ, благодаря чему

значительно снижаются  расходы на раннюю диа�

гностику гипопаратиреоза.

По данным T.S. Wang и соавт. [95], послеопера�

ционный уровень ПТГ более точно, чем уровень

кальция, позволяет прогнозировать развитие гипо�

паратиреоза и необходимость применения терапии

витамином Д. Уровень ПТГ 15 пг/мл позволяет без

особого риска рано выписывать пациентов на амбула�

торное наблюдение без назначения препаратов вита�

мина Д.

В исследовании M.Proczko�Markuszewska и соавт.

[74] с участием 100 пациентов, которым провели ти�

реоидэктомию, определяли уровень сывороточного

кальция и ПТГ за 24 ч до и через 1 и 24 ч после опе�

рации. Анализ полученных данных показал сильную

корреляцию между уровнем  ПТГ через 1 ч после

операции и значениями сывороточного кальция че�

рез 24 ч после тиреоидэктомии. При этом авторы от�

мечают тот факт, что уровень кальция через 1 и 24 ч

достоверно не отличался у пациентов, у которых
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в дальнейшем зафиксировали гипокальциемию или

нормокальциемию. Таким образом, сделан вывод

о том, что ранняя послеоперационная оценка уровня

ПТГ может помочь в выявлении пациентов с высо�

ким риском развития гипокальциемии [81].

По данным M.Kara и соавт. [50], измерение

уровня ПТГ периоперационно (через 10 мин после

операции) позволяет прогнозировать развитие гипо�

кальциемии в будущем у пациента после тиреоидэк�

томии. Уменьшение концентрации ПТГ более чем на

30% от исходного (дооперационного) уровня с чувст�

вительностью 92,3% и специфичностью 92,6% указы�

вает на развитие послеоперационной гипокальцие�

мии. Сходные данные представили и другие авторы,

в исследованиях которых частота развития гипокаль�

циемии имела наибольшую корреляцию с уровнем

ПТГ через 10 мин после операции [79].

Несмотря на то, что метод раннего выявления

гипопаратиреоза путем измерения концентрации

ПТГ и уровня кальция зарекомендовал себя как на�

дежный скрининговый тест, A.H. Sam и соавт. [83]

показали, что у пациентов с дефицитом витамина Д

после тиреоидэктомии уровень ПТГ не всегда соот�

ветствует истинному положению дел. Дело в том, что

зачастую у пациентов, которым выполняют тиреоид�

эктомию, на дооперационном этапе уже имеется де�

фицит витамина Д, что приводит к повышению

уровня ПТГ. В связи с этим после операции концен�

трация ПТГ у таких больных снижается медленнее,

чем обычно. Авторы подчеркивают необходимость

учета дооперационного уровня витамина Д, создание

специальных корреляционных шкал по взаимосвязи

уровня витамина Д и послеоперационного ПТГ, а так�

же измерения не абсолютных величин ПТГ, а его раз�

ницу между до� и послеоперационным периодом. 

В исследовании J.Kirkby�Bott и соавт. [54] с уча�

стием 166 пациентов, перенесших тиреоидэктомию,

проводилась оценка дооперационного уровня

25(OH)�D3 и его корреляции со значениями каль�

ция. Гипокальциемию определяли как уровень каль�

ция ниже 2 ммоль/л (8 мг/дл). Анализ полученных

данных показал, что в группе пациентов, у которых

исходный уровень 25(OH)�D3 был ниже 25 нмоль/л,

значительно чаще встречалась послеоперационная

гипокальциемия, чем в группе пациентов с уровнем

25(OH)�D3 выше 50 нмоль/л (32 против 13%).

При этом у пациентов с низким уровнем 25(OH)�D3

длительность госпитализации была больше. В более

ранних работах авторы продемонстрировали, что

недостаток 25(OH)�D3 приводит к гипертрофии

ОЩЖ, что, во�первых, способствует более частому

травматизму ОЩЖ и, во�вторых, компенсирует недо�

статок витамина Д, делая, таким образом, пациентов

более подверженными развитию гипокальциемии

после тиреоидэктомии [53]. Таким образом, авторы

делают вывод о том, что уровень витамина Д3 до опе�

рации влияет на длительность пребывания пациента

в клинике, а также позволяет прогнозировать развитие

у пациента послеоперационной гипокальциемии. 

A. Jacques и соавт. [48] предположили, что до�

операционный уровень витамина Д влияет на уро�

вень кальция в послеоперационном периоде после

тотальной тиреоидэктомии. В исследовании участ�

вовало 78 пациентов, которые были распределены на

3 группы в зависимости от уровня кальция в ранний

послеоперационный период. Анализ полученных

данных показал, что выраженный недостаток витами�

на Д [25(OH)�D3 менее 10 нг/мл] наблюдался у паци�

ентов с мягкой гипокальциемией (1,8–2,1 ммоль/л).

Авторы сделали вывод о том, что тяжелую гипокаль�

циемию определяет не только развитие гипопарати�

реоза, но и недостаточность витамина Д. Кроме того,

скрининг и лечение дефицита витамина Д в доопера�

ционном периоде могут помочь избежать развития

гипокальциемии после тотальной тиреоидэктомии.

Y. Erbil и соавт. [36] попытались сравнить роль

уровня 25(OH)�D3 в сыворотке в развитии послеопе�

рационной гипокальциемии после тиреоидэктомии.

В исследовании участвовало 200 пациентов с много�

узловым эутиреоидным зобом. Пациенты были рас�

пределены на 2 группы в зависимости от уровня

кальция в послеоперационный период: в 1�й группе

данный параметр составил 8 мг/дл и менее, во 2�й –

более 8 мг/дл. В ходе эксперимента также учитыва�

лись возраст пациентов, предоперационный уровень

25(OH)�D3, послеоперационный уровень сыворо�

точного кальция, наличие случайной паратиреоид�

эктомии и объем операции. Анализ полученных дан�

ных показал, что в 1�й группе уровень 25(OH)�D3

был значительно ниже, чем во 2�й группе. Частота

возникновения гипопаратиреоза была выше среди

пациентов, которым выполняли тотальную тиреоид�

эктомию. Риск возникновения послеоперационной

гипокальциемии был 25 раз выше среди пациентов

старше 50 лет, в 28 раз выше у пациентов с доопера�

ционным уровнем 25(OH)�D3 менее 15 нг/мл

и в 71 раз выше у пациентов, подвергшихся тотальной

тиреоидэктомии. Наиболее высокий риск развития

гипокальциемии был среди пациентов, у которых

имелись все вышеперечисленные факторы риска.

Авторы рекомендуют начинать заместительную тера�

пию препаратами кальция и препаратами витамина Д

у пациентов пожилого возраста с низким доопераци�

онным уровнем 25(OH)�D3 сразу же после тиреоид�

эктомии для предотвращения развития послеопера�

ционной гипокальциемии. 

Позже те же авторы [37] попытались оценить

факторы, которые участвуют в развитии послеопера�
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ционной гипокальциемии, у 35 пациентов с БГ и де�

фицитом витамина Д (концентрация 25(OH)�D3 ме�

нее 20 и 30 нг/мл соответственно) после тиреоидэк�

томии. Все пациенты были распределены в 2 группы

в зависимости от уровня кальция (с учетом значений

сывороточного альбумина) в послеоперационном

периоде: в 1�й группе концентрация кальция соста�

вила 8 мг/дл и меньше, во 2�й – более 8 мг/дл. Также

учитывались маркеры костного метаболизма (дезок�

сипиридинолин, костная ЩФ) и 25(OH)�D3 за день

до операции. Анализ результатов показал, что в 1�й

группе уровни 25(OH)�D3 и послеоперационного

ПТГ были значительно ниже, а показатели костного

метаболизма – значительно выше. Регрессионный

анализ показал, что послеоперационный уровень

ПТГ ниже 10 пг/мл является наиболее значимым па�

раметром, позволяющим прогнозировать развитие

послеоперационной гипокальциемии. Кроме того,

удалось продемонстрировать, что снижение ПТГ ни�

же 10 пг/мл увеличивает риск возникновения гипо�

кальциемии в 16 раз. Таким образом, авторы сделали

вывод, что у пациентов с БГ дефицит витамина Д

и транзиторное снижение уровня ПТГ наиболее су�

щественно влияют на развитие гипокальциемии по�

сле тиреоидэктомии [37].

Несмотря на то, что многие исследования по�

казали, что уровень витамина Д существенно влия�

ет на развитие послеоперационной гипокальцие�

мии, данный факт подтверждается не всеми. Так,

в исследовании S.H. Chia и соавт. [30] установлено,

что предоперационный уровень 25(OH)�D3 не вли�

ял на развитие гипокальциемии в послеоперацион�

ный период. Анализ полученных результатов пока�

зал, что концентрация 25(OH)�D3 не коррелировала

с уровнем кальция, а также с наименьшими значе�

ниями кальция после операции, что позволило ав�

торам сделать вывод о том, что уровень витамина Д

не оказывает влияния на уровень кальция после ти�

реоидэктомии. Данные, полученные в ходе указан�

ного исследования, совпадают с результатами

D.Press и соавт. [73], которые показали, что доопе�

рационный уровень 25(OH)�D3 не коррелирует ни

с концентрацией кальция, ни с концентрацией ПТГ

в послеоперационном периоде.

H.Yamashita и соавт. [99] изучали условия воз�

никновения гипокальциемии у пациентов с БГ после

тиреоидэктомии. Оказалось, что дооперационный

уровень ПТГ был достоверно выше среди пациентов,

у которых в дальнейшем развилась гипокальциемия,

чем в группе без осложнений. Авторы это связали

с тем, что БГ может сопровождаться функциональ�

ным гиперпаратиреозом вследствие тиреостатичес�

кой терапии. Кроме того, повышение уровня ПТГ

может быть результатом дефицита витамина Д [34]. 

Лечение гипопаратиреоза 
в послеоперационном периоде 
Основной целью лечения гипопаратиреоза явля�

ется контроль симптомов заболевания и поддержание

нормального уровня кальция, а также минимизация

возможных осложнений лечения препаратами каль�

ция и витамина Д [57, 87]. Длительная терапия пре�

паратами кальция и витамина Д полностью не вос�

станавливает физиологический обмен кальция и мо�

жет сопровождаться гиперкальциурией, несмотря на

нормокальциемию, что может спровоцировать раз�

витие уролитиаза. Именно поэтому требуется опре�

деление четких показаний для назначения того или

иного лечения пациентам с послеоперационной ги�

покальциемией [17].

Пациентам с признаками гипокальциемии или

уровнем кальция менее 7 мг/дл требуется внутри�

венное введение кальция; на данном этапе у паци�

ента может быть плохая переносимость перораль�

ной терапии, кроме того, она намного медленнее,

чем внутривенное введение препарата, позволяет

достичь нормокальциемии. Среди парентеральных

препаратов для коррекции острой гипокальциемии

наиболее эффективным и безопасным признан

кальция глюконат. Так как эффект болюсного введе�

ния препарата исчезает через 2–3 ч, при необходи�

мости инфузию повторяют или переходят на перо�

ральные препараты кальция [101]. Парентеральное

введение препарата требует постоянного контроля

за уровнем кальция (1 раз в 1–2 ч) для того, чтобы

откалибровать интенсивность инфузионной тера�

пии и вывести значения кальция на стабильный

уровень, после чего его можно проводить реже (каж�

дые 4–6 ч) [89]. Для наиболее эффективного всасы�

вания пероральных препаратов карбоната кальция

требуется кислая среда желудка, что объясняет

снижение его эффективности у пациентов, которые

получают блокаторы протонной помпы и Н2�гиста�

миновых рецепторов [44].

В работе R. Bellantone и соавт. [20] изучалась эф�

фективность приема препаратов кальция и витамина

Д у 79 пациентов, подвергшихся тиреоидэктомии.

Все пациенты были распределены на 3 группы: 1�я –

не получающие лечения, 2�я – получающие кальций

перорально (3 г в день) и 3�я – получающие перораль�

но кальций (3 г в день) и витамин Д. Лечение было

начато в первый послеоперационный день. Анализ

полученных данных показал, что во 2�й и 3�й группах

симптомы гипокальциемии наблюдались значитель�

но реже, чем в 1�й группе. Проявления симптомов во

2�й и 3�й группах были слабыми, в то время как двум

пациентам из 1�й группы потребовалось экстренное

внутривенное введение кальция. Средняя концент�

рация сывороточного кальция на 2�й и 3�й день по�
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сле операции в 3�й группе была выше, чем в осталь�

ных. Уровень ПТГ не имел различий во всех группах,

что говорит об отсутствии отрицательного влияния

витамина Д на функционирование ОЩЖ. Авторы

делают вывод, что рутинное назначение препаратов

кальция и витамина Д пациентам после тиреоидэк�

томии позволяет предотвратить развитие симптомов

гипокальциемии. 

A. Sitges�Serra и соавт. [90] представили результа�

ты наблюдения за пациентами, которым выполнили

тиреоидэктомию, в течение 1 года после операции.

222 пациентам с уровнем кальция ниже 8 мг/дл в тече�

ние первых 24 ч после операции назначали перо�

рально препараты кальция в сочетании с кальцитри�

олом или без него. Далее в течение 4–6 нед после

операции проводили контроль уровня сывороточно�

го кальция и ПТГ. У 61% пациентов функция ОЩЖ

восстановилась в течение 1 мес, у 39% пациентов

наблюдался затянувшийся гипопаратиреоз с низкой

(менее 13 пг/мл) или неопределяемой (менее 4 пг/мл)

концентрацией ПТГ. Исследование показало, что

более быстрое восстановление уровня ПТГ наблю�

далось среди пациентов, которые получали более

агрессивную терапию по поводу гипокальциемии:

препараты кальция в сочетании с кальцитриолом.

Также быстрое восстановление функции ОЩЖ было

ассоциировано с более высокими концентрациями

кальция и низким, но определяемым уровнем ПТГ,

что позволило авторам сделать вывод о том, что ин�

тенсивное лечение гипокальциемии в первый месяц

после тиреоидэктомии способствует быстрому вос�

становлению функции ОЩЖ.

В исследовании J.L. Roh [79] участвовало 90 па�

циентов, перенесших тиреоидэктомию. После опе�

рации больных случайно распределили на 2 группы:

1�я группа получала кальций прерорально (3 г/сут на

3 приема) и витамин Д (0,5 мкг дважды в день), 2�я

группа (контрольная) лечения не получала. Терапия

продолжалась в течение 14 дней. В результате было

показано, что симптоматическая гипокальциемия

развилась у 14 пациентов: у 11 (24%)  из 45 пациентов

контрольной группы и у 3 (7%) из 45 пациентов, по�

лучавших лечение. Лабораторно гипокальциемия

была зафиксирована всего у 22 больных: у 16 (36%)

из 45 лиц контрольной группы  и у 6 (13%) из 45 лиц,

получавших лечение. Согласно полученным данным,

у пациентов, которым проводилась коррекция уров�

ня кальция, частота возникновения гипокальциемии

была значительно ниже, чем в группе сравнения.

Симптомы гипокальциемии были минимальными

в 1�й группе и более тяжелыми в контрольной груп�

пе, в том числе у 3 пациентов наблюдался карпопе�

дальный спазм. Стойкая гипокальциемия развилась

у 3 пациентов (у 1 из них в 1�й группе и у 2 в группе

сравнения). Анализ полученных данных не показал

каких�либо различий уровня ПТГ в группах до и по�

сле операции. Однако восстановление концентра�

ции ПТГ происходило быстрее в группе пациентов,

получавших лечение. Таким образом, авторы делают

вывод, что рутинное применение препаратов каль�

ция и витамина Д эффективно уменьшает частоту

и тяжесть гипокальциемии после тиреоидэктомии,

а также позволяет сократить время пребывания па�

циента в стационаре.

Позже та же группа авторов [80] занялась изуче�

нием эффективности рутинного применения кальция

и витамина Д у пациентов после тиреоидэктомии

с центральной лимфодиссекцией шеи по поводу диф�

ференцированной папиллярной карциномы ЩЖ, так

как известно, что центральная лимфодиссекция шеи

ассоциирована с большим риском послеоперацион�

ного гипопаратиреоза [80]. В исследовании участво�

вало 197 больных, из них 49 пациентам выполнили

одну только тиреоидэктомию, а 148 – подверглись

тиреоидэктомии в сочетании с центральной лимфо�

диссекцией шеи. Все участники эксперимента, кото�

рым выполнили удаление центральной  клетчатки,

случайно были распределены на 3 группы: больные

1�й группы получали кальций перорально (3 г/день)

и витамин Д (1 мкг в день), 2�й группы – только

кальций (3 г/день) и, наконец, в 3�й (контрольной)

группе вовсе не назначали лечения. Пациенты, кото�

рые подверглись только тиреоидэктомии, также не

получали лечение и составили отдельную группу.

Исследование показало, что в 3�й (контрольной)

группе частота возникновения гипокальциемии

была выше, чем в группе больных, которым  не вы�

полняли центральную лимфодиссекцию шеи. Симп�

томы гипокальциемии были наименее выраженны�

ми  в 1�й группе. Уровень сывороточного кальция

снизился в послеоперационном периоде во всех

группах, однако раньше всех он восстановился в 1�й

группе. В послеоперационном периоде степень сни�

жения ПТГ была наибольшей в группах болных, ко�

торым выполняли центральную лимфодиссекцию

шеи, чем в группе пациентов, подвергшихся только

тиреоидэктомии, однако во всех группах данный па�

раметр восстановился в период от 1 до 3 мес (в 1�й

группе восстановление произошло в течение первых

3 дней после операции). При этом авторы отмечают,

что в результате приема лекарственных препаратов

в 1�й и 2�й группах не наблюдалось развитие гипер�

кальциемии и подавление выработки ПТГ [81]. Дан�

ный факт  позволяет отвергнуть мнение о том, что

прием витамина Д подавляет секрецию ПТГ у паци�

ентов после тиреоидэктомии, что препятствует вос�

становлению полноценного функционирования

ОЩЖ [40, 92, 97].
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При назначении препаратов кальция и витами�

на Д в качестве рутинного метода лечения послеопе�

рационного гипопаратиреоза не стоит забывать о не�

обходимости тщательного контроля уровня кальция

в крови. Кроме того, некоторые авторы считают не�

обходимым контролировать уровень кальция и креа�

тинина в моче для раннего выявления токсического

воздействия гиперкальциурии на почки [44].

У пациентов с заболеваниями кишечника сни�

жается способность абсорбировать витамин Д и каль�

ций, так как они всасываются в двенадцатиперстной

и тощей кишке [72]. Степень мальабсорбции вита�

мина Д и кальция варьирует и зависит от тяжести

заболевания. Кроме того, зачастую такие пациенты

придерживаются определенной диеты из�за сопутст�

вующей лактозной недостаточности, что также при�

водит к ограничению поступления кальция в орга�

низм [55]. Именно поэтому многие авторы считают

необходимым применение более высоких доз вита�

мина Д и препаратов кальция у пациентов с сопутст�

вующей мальабсорбцией [45, 46, 69, 72].

Метаанализ, проведенный A.Sanabria и соавт.

[84], позволил оценить различные методы лечения

послеоперационного гипопаратиреоза после опера�

ций на ЩЖ. Проанализированы 4 исследования,

в которых принимали участие 706 пациентов, из них

346 назначали  кальцитриол, 288 – кальций перо�

рально и 72 пациента, не получавших лечения, со�

ставили контрольную группу. Было установлено, что

симптомы гипокальциемии развивались в 4; 19

и 31% случаев соответственно. Метаанализ показал

снижение частоты гипокальциемии на 70% при ле�

чении пациентов препаратами кальция в сочетании

с витамином Д по сравнению с нелечеными больны�

ми. Таким образом, авторами сделан вывод о том,

что профилактический прием препаратов кальция

и витамина Д позволяет существенно уменьшить ча�

стоту возникновения и симптомы гипокальциемии.

В общем и целом, к настоящему моменту пока

не найдена оптимальная схема лечения пациентов

с послеоперационным гипопаратиреозом [96]. 
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