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ВСТУП
Останніми роками ускладнений перебіг ва-

гітності спостерігається дедалі частіше [1–3].
Особливо актуальним це питання є для жі-
нок з екстрагенітальними захворюваннями. 
З погляду лікарів-практиків – акушерів-гіне
кологів, екстрагенітальні захворювання по-
діляються на ті, що часто трапляються в по-
всякденній практиці (зокрема, захворювання 
серцево-судинної, гепатобіліарної і сечови-
відної систем, шлунково-кишкового тракту, 
щитоподібної залози тощо), і ті, що виявля-
ються рідко. До останніх належать захворю-
вання прищитоподібних залоз (ПЩЗ) [4–6]. 

У доступних літературних джерелах відсут-
ні достовірні статистичні дані щодо частоти 
розвитку захворювань ПЩЗ у вагітних [7–9], 
тому особливо актуальним сьогодні є питан-
ня своєчасної їх діагностики в цієї когорти жі-
нок. Недостатньо вивченими та висвітленими 
в спеціальній літературі залишаються також 
питання диференційної діагностики, спря-
мованої на розмежування патології ПЩЗ із 
гестаційними процесами на різних термінах 
вагітності та соматичними захворюваннями. 
Складність своєчасного діагностування за-
хворювань ПЩЗ у вагітних зумовлюється бага-
тьма чинниками, зокрема їх атиповим перебі-
гом під час вагітності залежно від триместру, 
відсутністю специфічних симптомів майже у 
80% випадків, незнанням сімейного та інди-
відуального анамнезу більшістю пацієнток, 
схожістю симптомів патології ПЩЗ із деяки-
ми проявами фізіологічних змін в організмі 
жінки під час вагітності, гестаційними усклад-
неннями, як-от нудота і блювота вагітних у 
першій половині вагітності, нервово-пси-
хічні стани, аборт, що не відбувся тощо [10–
12]. Також проблемним є виявлення патології 
ПЩЗ за допомогою УЗД, якщо їхні розміри під 
час вагітності не збільшуються. 

Запобігти виникненню ускладнень, пов’я-
заних із патологією ПЩЗ, можна завдяки ви-
явленню цієї соматичної патології на етапі 
підготовки до вагітності. Лікарі всіх спеціаль-
ностей мають інформувати жінок репродук-
тивного віку щодо чіткого розмежування по-
нять «бажана» і «планова» вагітність [13–15]. 
Недостатня (не в повному обсязі) або взагалі 
відсутня преконцепційна підготовка, яка пе-

редбачає обстеження майбутніх батьків, під-
вищує ризик розвитку ускладнень вагітності 
за триместрами та активації супутніх екстра-
генітальних захворювань. Пізня діагностика 
клінічних проявів патології ПЩЗ у вагітних 
може призвести до тяжких наслідків для ор-
ганізму вагітної і плода, що також актуалізує 
проблему визначення особливостей оцінки 
стану вагітних з аденомою ПЩЗ та диферен-
ційної діагностики стосовно інших станів.

Оцінювання стану вагітних із захворювання-
ми ПЩЗ має певні особливості, які полягають у 
вмінні лікаря розрізнити фізіологічні симптоми 
вагітності, гестаційні ускладнення та прояви 
тяжкої хвороби. Саме тому для лікаря важли-
во глибоко розуміти, які фізіологічні зміни від-
буваються в організмі жінки під час вагітності. 

Вагітність – це фізіологічний процес у пере-
бігу якого беруть участь усі органи й системи 
організму жінки, зокрема кісткова тканина, 
ендокринні залози, органи, що залучені до 
мінерального обміну, тощо [16–18]. 

Основні клінічні симптоми перебігу захво-
рювань ПЩЗ у вагітних і невагітних жінок 
відрізняються. Відповідно, різними будуть 
діагностичні та терапевтичні заходи. Так, обі-
знаність лікаря щодо цих особливостей має 
суттєве значення для проведення диферен-
ційної діагностики [19–21]. 

Спільними симптомами для гестаційних 
процесів, як-от нудота й блювота вагітних, 
та захворювань ПЩЗ є такі: втома, слабкість, 
депресія, нудота, дискомфорт у животі, втра-
та апетиту, спрага, сухість у роті, часте сечо-
випускання, підвищений артеріальний тиск, 
судоми, оніміння, бігання «мурашок» по тілу, 
болі в суглобах тощо. У вагітних зміни пси-
хологічного стану клінічно проявляються як 
дратливість і депресія, дискомфортні стани –
як втома, ранкова нудота / блювота, печія, 
закрепи, геморой, болі в спині, набряки ніг 
тощо. Зміни в імунній системі полягають у 
пригніченні ланок локального й загального 
імунітету. Відбуваються значні зміни в ен-
докринній системі. У 35–40% вагітних поси-
люється функція щитовидної залози (ЩЗ), 
вона збільшується в розмірах, залишаючись 
водночас еутиреоїдною, рівні загального 
тироксину і трийодтироніну підвищуються в 
межах референтних значень, активність ПЩЗ 
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посилюється. Якщо ж відбувається зниження активності 
ПЩЗ, розвивається гіпокальціємієя. Цей стан може клінічно 
проявитися судомами, астматичними проявами, спазмами 
пілоричного відділу шлунка [22].

Обмін кальцію під час гестації має свої особливості. Кон-
центрація іонізованої форми кальцію в сироватці крові ва-
гітної жінки не змінюється внаслідок збільшення продукції 
паратиреоїдного гормону (ПТГ). Загальна кількість кальцію 
знижується через задоволення потреб плода. Кальцій є ос-
новним структурним компонентом скелета й зубів, важли-
вим компонентом системи згортання крові. На обмін каль-
цію впливає рівень його антагоністів і синергістів (магній, 
фосфор, цинк, залізо, кадмій, натрій, калій тощо) [22]. 

Наведені вище симптоми можуть виникнути й у разі роз-
витку та прогресування в першій половині вагітності такого 
гестаційного ускладнення, як нудота й блювота вагітних [23]. 
Ранкова нудота виникає майже в 70% вагітних. Максимальна 
частота клінічних проявів нудоти припадає на 8–10 тижні ва-
гітності, зникають вони здебільшого між 14 і 16 тижнями. Ці 
симптоми пояснюються підвищенням рівня прогестерону, 
хоріонічного гонадотропіну людини, релаксацією гладких 
м’язів шлунка тощо [24–26]. 

Поінформованість лікаря щодо симптомів захворювань 
ПЩЗ, гестаційних ускладнень і фізіологічних змін у всіх ор-
ганах і системах організму вагітної жінки сприяє ефектив-
нішому проведенню диференційної діагностики й точнішій 
клініко-лабораторній оцінці її стану [26, 27]. 

За даними доступних літературних джерел і клінічного 
лікарського досвіду, серед екстрагенітальних захворювань 
найскладнішою патологією для діагностики під час вагітно-
сті є аденома ПЩЗ [22, 23, 26].

АНАТОМІЯ І ФІЗІОЛОГІЯ ПЩЗ
Анатомічно ПЩЗ (glandula parathyroidea) – це чотири зало-

зи внутрішньої секреції крихітних розмірів. ПЩЗ розташо-
вані по обидва боки на задній поверхні ЩЗ – парні верхні 
й парні нижні під анатомічно спільною капсулою для ЩЗ і 
ПЩЗ. Крім того, ПЩЗ мають і власні волокнисті капсули [28–
30]. Вони покриті боковою долею ЩЗ, або розташовані ати-
пово на трахеї, за стравоходом, у тканинах вилочкової зало-
зи. Розміри кожної залози становлять 4–8 мм завдовжки та 
2–3 мм завширшки, загальна маса в середньому – близько 
1 г. Залози добре кровопостачаються через гілки верхніх і 
нижніх щитоподібних артерій і вен. ПЩЗ походять з епітелію 
глоткових кишень у період ембріогенезу [30–32]. 

Основні функції ПЩЗ полягають у регулюванні обміну каль-
цію та фосфору в організмі людини через синтез ПТГ клітина-
ми ПЩЗ. ПТГ разом із кальцитоніном, який виробляється ЩЗ, 
регулює рівень кальцію в організмі. Однією із причин пору-
шення функції ПЩЗ є пухлина – солітарна аденома [29].

АДЕНОМА ПЩЗ
Аденома ПЩЗ – гормонопродукувальна доброякісна пух-

лина. У близько 85% людей вона призводить до надлишку 
продукції ПТГ в організмі. Доброякісна пухлина може зміню-
ватись у вазі від 100 мг до понад 100 г (існує кореляція між 
розміром аденоми та ступенем гіперкальціємії) [4, 6]. 

Історичні дані літератури щодо солітарної аденоми є супе-
речливими. ПЩЗ відома з 1877 року, коли пухлину в людини 
вперше описав шведський студент-медик Ivar Sandström [5, 7]. 

На аденому ПЩЗ у популяції частіше хворіють жінки віком 
20–40 років. Аденому ПЩЗ важко визначити пальпаторно 
через її малі розміри та особливості локалізації [29]. 

Причини виникнення аденоми ПЩЗ різні, серед них ви-
діляють: генетичні та вікові зміни, гормональні порушення, 
травми під час хірургічних операцій на шиї. Обговорюються 
в літературі також інфекційні та деякі інші чинники [33].

Основним наслідком аденоми ПЩЗ є розвиток гіперпа-
ратиреозу (ГПТ), який вперше описав німецький патолог 
Philipp Froriep у 1838 році [34].

ГПТ існує в різних формах: первинній, вторинній, тре-
тинній, явній, безсимптомній [35]. За клінічними проявами 
розрізняють такі форми ГПТ: кісткову, вісцеропатичну (з пе-
реважним ураженням нирок, дванадцятипалої кишки, арте-
ріальною гіпертензією, гідронефрозом, виразковою хворо-
бою шлунку, панкреатитом тощо) [36]. 

За функціональних та органічних розладів ПЩЗ за наявно-
сті пухлини виникає порушення обміну кальцію, що спричи-
няє відповідні клінічні прояви [28].

Патогенез ГПТ пов’язаний із порушенням обміну кальцію 
і фосфору в організмі людини як відповідь на гіперсекрецію 
ПТГ. Посилене виділення кальцію із кісток підвищує вміст 
кальцію в крові та виділення його із сечею. Кісткова ткани-
на заповнюється сполучною тканиною. Зменшується вміст 
фосфору в крові й збільшується в сечі, що призводить до 
гіперкальціурії і утворення каменів у нирках. Порушення 
мінерального обміну у внутрішніх органах призводить до 
розвитку нефрокальцинозу, виразкових процесів у ділянках 
шлунка й кишківника тощо [37].

У 90% випадків аденома є основною причиною первинно-
го ГПТ (ПГПТ), проте часто в людини впродовж багатьох ро-
ків немає виразних клінічних симптомів хвороби. Найпока-
зовішим дослідженням є визначення концентрації ПТГ [28]. 

ПЕРВИННИЙ ГІПЕРПАРАТИРЕОЗ
ПГПТ – одне із найпоширеніших ендокринних порушень, 

яке насамперед пов’язане з наявною гіперкальціємією. Сьо-
годні найчастіше зустрічаються безсимптомні форми ПГПТ, 
коли прояви хвороби виражені дуже слабо. Ця патологія під 
час вагітності спостерігається нечасто та вкрай рідко своє-
часно діагностується. У більшості клінічних випадків ПГПТ 
залишається нерозпізнаним через неспецифічні клінічні 
симптоми. Такі випадки є надзвичайно небезпечними для 
здоров’я і життя матері та дитини [8]. 

Фізіологічні зміни, що відбуваються в організмі жінки під час 
вагітності, часто можуть маскувати симптоми ПГПТ, що усклад-
нює діагностику. Пізня діагностика може спричиняти прогре-
сування захворювання і погіршувати стан вагітної і плода. 

Стан матері залежить від рівня кальцію в сироватці крові: 
показник > 11,4 мг/дл підвищує ризик розвитку ускладнень 
в організмі матері та дитини [9]. 

Явний ПГПТ клінічно маніфестує симптоматику гіпер-
кальціємічного синдрому (наприклад поліурія). Типовими 
ускладненнями хронічної гіперкальціємії є нефролітіаз, кіст-
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кова деструкція. До аномальних результатів біохімічних до-
сліджень належить гіперкальціємія, зокрема з підвищеною 
концентрацією ПТГ і гіперкальціурією [38]. 

Безсимптомний ПГПТ характеризується аномальними ре-
зультатами біохімічних досліджень, але без типової клінічної 
симптоматики. Виявляють симптоми захворювання випад-
ково. Важливою є наявність підвищеного рівня кальцію в си-
роватці крові, або іонізованого кальцію, після виключення 
дефіциту вітаміну D [31, 36, 38].

Серед гіперпаратиреозів виділяють нормокальціємічний 
ненирковий ГПТ. Він характеризується високим вмістом ПТГ 
у сироватці крові. 

Функції ПЩЗ залежать від вмісту вітаміну D, магнію та 
бору в крові. Населення більшості країн світу страждає на 
дефіцит вітаміну D. Цей факт пояснює певною мірою ви-
соку захворюваність ЩЗ і ПЩЗ (гіперплазія, аденома, ГПТ 
тощо). У мешканців України дефіцит вітаміну D становить 
85–94%. Дефіцит цього вітаміну компенсаторно стимулює 
збільшення синтезу ПТГ. На жаль, лікарі акушери-гінеко-
логи вкрай рідко призначають пацієнткам діагностичні 
процедури для визначення рівня ПТГ, проте саме він спо-
вільнює прогресування ГПТ. Ця патологія зазвичай діагно-
стується вже за наявності серйозних супутніх змін в інших 
органах і системах, зокрема нудоти та блювоти вагітних. 
Діагностика ГПТ не завжди інформативна й має включа-
ти визначення рівня вітаміну D. Застосування вітаміну D 
з профілактичного й терапевтичного погляду у фізіоло-
гічних персоніфікованих дозах сприяє зниженню ризику 
виникнення патології ПЩЗ [6–8].

Клінічна картина гіперпаратиреозу 
Симптоми ГПТ виникають поступово. Ранні прояви (сон-

ливість, втома, депресія, дратливість, загальне виснаження, 
розлади роботи шлунково-кишкового тракту, болі в сугло-
бах, м’язах) тривалий час можуть залишатися малопомітни-
ми, особливо у вагітних. Основні симптоми (ускладнення 
хронічної гіперкальціємії, дефіцит вітаміну D, захворюван-
ня кісток, нирок, нервово-психічні зміни й судоми, шлун-
ково-кишкові розлади – від болю до гострого панкреатиту 
тощо) обумовлені хронічною гіперкальціємією [15].

Причиною ПГПТ та гіперкальціємії є паратиреоїдна адено-
ма. Цей стан несе високий ризик ускладнень для вагітної і 
плода, для матері й новонародженого [18].

Клінічні симптоми гіперкальціємії варіюють від повної від-
сутності ознак до тяжких системних проявів (втома, втрата 
апетиту, нудота, болі в животі, болі в суглобах, депресія, сер-
цево-судинні симптоми: артеріальна гіпертензія, аритмія, 
блювота, психічні розлади, тремор, спрага, часте сечовипус-
кання тощо). Клінічний перебіг залежить від часу, протягом 
якого відбувалась посилена секреція ПТГ та персистувала гі-
перкальціємія. Часто протягом багатьох років жодних симп-
томів не виявляється і ГПТ діагностується випадково під час 
виявлення гіперкальціємії, наприклад за артеріальної гіпер-
тензії, аритмії, гіперкальціємічної інтоксикації [8]. 

За високої концентрації кальцію можуть виникати розлади 
свідомості аж до коми. Важкі форми гіперкальціємії можуть 
призвести до смерті внаслідок судинних порушень, коми 

тощо. Симптоми, спричинені високим рівнем кальцію, є від-
повіддю на надмірне вироблення ПТГ пухлиною [9, 10, 14].

Гіперкальціємія провокує порушення мінерального обмі-
ну в організмі, що призводить до виникнення остеопорозу, 
сечокам’яної хвороби, захворювань шлунково-кишкового 
тракту, жовчного міхура тощо. Збільшення рівня кальцію 
в крові до 15–20 м/дл клінічно проявляється надмірною 
блювотою вагітних і, як наслідок, швидким розвитком зне-
воднення і виснаження. Хворі стають сонливими, втрачають 
свідомість, у них виникає психічне збудження, розвивається 
коматозний стан. Дифузний кальциноз сприяє деформації 
скелета, збільшенню розмірів черепа (внаслідок кіст у кіст-
ках склепіння), також розхитуються і випадають зуби, вини-
кає набряк ясен, порушується концентраційна функція ни-
рок (виникають проліурія, полідипсія, ніктурія, знижується 
питома вага сечі, порушується реабсорбція фосфору, виді-
ляється велика кількість фосфору й кальцію) [15, 19, 28].

Розрізняють ідіопатичну та вторинну (за деяких захворю-
вань) форми гіперкальціємії. Вторинні форми виникають за 
ГПТ та інших захворювань. Однією із причин є гіповітаміноз 
вітаміну D. Ідіопатична гіперкальціємія виникає, зокрема, і 
за спадкового підвищення чутливості до вітаміну D. Хвороба 
може розвинутись навіть спонтанно після введення фізіоло-
гічних доз вітаміну D – у разі гіпотиреозу. Водночас концен-
трація загального кальцію залежить від концентрації білків 
плазми, переважно альбуміну [28].

Лабораторно визначаються зміни електролітного складу 
крові (гіперкальціємія, гіпофосфатемія, підвищений рівень 
у крові лужної фосфатази, збільшення вмісту в сечі кальцію 
і фосфору). Підвищення рівня кальцію, фосфору в крові та 
сечі відбувається через надмірне всмоктування кальцію зі 
шлунково-кишкового тракту та супроводжується посиле-
ною секрецією кальцію та фосфору із сечею. На електрокар-
діограмі реєструється скорочення інтервалу QT та зменшен-
ня інтервалу SТ [30]. 

Діагностика гіперпаратиреозу
Діагноз верифікують на підставі клінічної симптоматики, 

біохімічних показників крові та сечі, даних УЗД (або, за пока-
заннями, МРТ, сцинтиграфії) [39]. 

У таблиці наведено результати діагностики й диференцій-
ної діагностики стану вагітних з аденомою ПЩЗ.

Діагностична цінність поданих у таблиці симптомів зале-
жить від їхньої виразності, інтенсивності, тривалості за ча-
сом, терміну вагітності, результатів лабораторних аналізів, 
даних візуалізаційного обстеження тощо. 

Діагностика та диференційна діагностика стану вагітних з 
аденомою ПЩЗ повинна проводитись одразу кількома фа-
хівцями: ендокринологом, невропатологом, кардіологом, 
нефрологом, гастроентерологом. Діагноз ПГПТ під час ва-
гітності базується на підтвердженій гіперкальціємії, яка за-
лежить від рівня ПТГ. УЗД використовується для виявлення 
патологічних станів ПЩЗ. Не рекомендується застосовувати 
діагностичні методи, що пов’язані з ризиком опромінення 
організму вагітної жінки [30]. 

Діагностика аденоми ПЩЗ ускладнюється, коли спостері-
гається дефіцит вітаміну D за нормального рівня кальцію в 



ВАГІТНІСТЬ ТА ПОЛОГИ

www.reproduct-endo.com.ua / www.reproduct-endo.com   №1(82) березень-квітень 2026
ISSN 2309-4117 29

Таблиця. Результати діагностики й диференційної діагностики стану вагітних з аденомою ПЩЗ

Вагітність [22] Нудота, блювота вагітних, надмірна блювота 
вагітних (оцінка за шкалою PUQE ≤ 6, ≥ 7) [23] Аденома ПЩЗ [5]

Симптоми
Втома, сонливість, плаксивість. Втома сонливість, плаксивість. Втома, сонливість.

Слабкість, запаморочення. Слабкість, Запаморочення. Слабкість загальна, м’язова.
Дратливість, депресія, дискомфортні стани. Дратливість, депресія, дискомфортні стани. Сплутаність свідомості, змінений психічний стан.

Задишка (у 65% жінок). Задишка. Задишка.
Ранкова нудота (у 70% жінок). Нудота, слинотеча, втрата апетиту. Нудота. 

Блювота. Блювота легкого, помірного, тяжкого ступеня. Блювота.

Втрата апетиту. Втрата апетиту, сухість у роті, зневоднення, сильна 
спрага. Надмірна спрага.

Чутливість / болючість живота. Чутливість / болючість живота.
Печія. Печія. Печія.

Закрепи (у 30% жінок). Закрепи. Шлункові розлади.
Підвищена частота сечовипускання. Підвищена частота сечовипускання. Підвищена частота сечовипускання.

Нестабільний артеріальний тиск. Підвищений артеріальний тиск. Підвищений артеріальний тиск.
Судоми в ногах. Судоми. Судоми.

Болі в суглобах. Болі в суглобах.
«Мурашки» по тілу.

Болі в попереку. Болі в попереку. Болі хребта.
Болі в ділянці епігастрія. Болі в ділянці епігастрія. Болі в ділянці епігастрія.

Нирковий біль.
Сечокам’яна хвороба.

Зниження маси тіла. Зниження маси тіла. Зниження маси тіла.
Варикозне розширення вен нижніх кінцівок, 

органів малого таза.
Геморой.

Варикозне розширення вен нижніх кінцівок.
Виразкова хвороба шлунку та 12-палої кишки.

Геморой. Артеріальна гіпертензія. Аритмії.

У разі втрати рідини понад 30% – гіповолемічний шок.
Олігурія. Підвищена концентрація сечі.
Сухість шкіри. Кетоацидоз голодування.
Підвищення рівня білірубіну й амілази.

Часте сечовипускання.
У разі втрати рідини розвивається гіповолемічний шок.

Підвищена концентрація сечі. Сухість шкіри.
Кетоацидоз голодування.

Підвищення рівня білірубіну й амілази.
ЩЗ збільшується в розмірах (у 35–40% 

вагітних).
Збільшення концентрації вільного тироксину з 

пригніченням тиреотропного гормону або без нього. Зміни в ЩЗ відповідають змінам під час вагітності.

ПЩЗ функціонують із підвищеною активністю. 
У разі зниження функції розвивається 

гіпокальціємія, що проявляється судомами, 
спазмами шлунку, астматичним компонентом.

ПЩЗ функціонують із підвищеною активністю. Зростає 
рівень ПТГ, кальцію.

Лабораторні показники

Знижується загальний вміст кальцію внаслідок 
його мобілізації на потреби плода.

У разі надмірної блювоти вагітних: 
гіпонатріємія; гіпокаліємія; гіпохлоремія;

гіпомагніємія; підвищений гематокрит (≥ 45%).
Підвищений рівень ПТГ із високим вмістом кальцію.

Концентрація іонізованої форми кальцію 
в сироватці крові не змінюється через 

збільшення продукції ПТГ.

Гіперкальціємія. 
Гіперкальціурія.

Гіпохлоремія.
Гіпомагніємія.

Гіперкальціємія за 2-кратного виявлення підвищення 
рівня альбумін-скоригованого загального кальцію.
Збільшення рівня ПТГ після виключення дефіциту 

вітаміну D.
Підвищення альбумінемії.

Зниження гематокриту до 30%. Підвищений гематокрит. Підвищений гематокрит. 
Кількість лейкоцитів змінюється. Кількість лейкоцитів змінюється. Кількість лейкоцитів змінюється.

Низький рівень сечовини в сироватці крові.
Підвищена екскреція кальцію (> 5 ммоль/добу) і 

фосфатів із сечею. Низька питома вага сечі.
Мікрогематурія. Невелика протеїнурія.

Швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ) 
збільшується до 40–50 мм/год. ШОЕ збільшується. ШОЕ збільшується. 

Кетонурія з метаболічним гіпохлоремічним алкалозом.
У вагітних може виникнути метаболічна ацидемія. Первинний ГПТ.



ВАГІТНІСТЬ ТА ПОЛОГИ

30 № 1(82) березень-квітень 2026   www.reproduct-endo.com / www.reproduct-endo.com.ua
ISSN 2309-4117

крові. Тому для ефективної диференційної діагностики важ-
ливим є визначення дефіциту вітаміну D [37, 38]. 

Під час проведення диференційного діагностування та-
кож необхідно враховувати соматичні захворювання, які 
супроводжуються гіпокальціємією і затримкою фосфору в 
організмі (ниркова недостатність, компенсована гіперфунк-
ція ПЩЗ, мієлома, інтоксикація вітаміном D у разі гіпервітамі-
нозу, хронічна ниркова недостатність тощо) [40].

Лікування гіперпаратиреозу
Первинний ГПТ необхідно вилікувати до вагітності за 

допомогою паратиреоїдектомії. Консервативне лікування 
можливе лише в разі легкого перебігу захворювання і зво-
диться до гідратації з обмеженими показаннями щодо меди-
каментозного лікування [1].

Лікування ГПТ у вагітних є радикальним: видалення аде-
номи ПЩЗ або гіперплазованих ПЩЗ у ІІ триместрі. Медика-
ментозна терапія (гідратація, застосування препаратів, що 
знижують рівень кальцію (кальцитонін, цинакальцет)) навіть 
за легких форм захворювання малоефективна [1, 2, 41].

Медикаментозна терапія не усуває аденоми і є тимчасо-
вим способом лікування – для підготовки до хірургічного 
втручання. Після операції метаболізм кальцію і фосфору 
нормалізується [42].

Останніми роками в усіх країнах світу активно вивчаються 
питання клінічного перебігу, діагностики, терапії захворю-
вань ПЩЗ та розробляються сучасні алгоритми допомоги. 
На думку експертів, за ПГПТ у вагітних необхідно ретельно 
моніторувати концентрацію кальцію, скориговану відповід-
но до концентрації альбуміну [3]. 

Згідно зі звітом у межах освітньої програми Європей-
ського товариства ендокринології (European Society of  
Endocrinology) із захворювань ПЩЗ, за хронічного ГПТ у до-
рослих із захворюваннями ПЩЗ під час вагітності розвива-
ються довготривалі ускладнення (переломи, ниркова недо-
статність, розлади психічного здоров’я, порушується якість 
життя), навіть у пацієнтів із безсимптомними або легкими 
формами ПГПТ [8]. Також пропонується стратегія лікування 
синдромного ПГПТ (множинна ендокринна неоплазія). За 

висновком науковців, важливим є планування вагітності в па-
цієнток зі спадковою гіперкальціємією, що пов’язана зі станом 
ПЩЗ. ПГПТ потребує динамічного спостереження за вагітною 
і плодом із боку мультидисциплінарної команди фахівців [8].

Тактика ведення вагітних із ПГПТ повинна базуватися на 
клінічних особливостях, терміні вагітності, ступені тяжкості 
гіперкальціємії, а також отриманні згоди пацієнтки на кон-
кретний вид терапії. Виділяють такі різновиди терапії: 

 ● Консервативний підхід із низькокальцієвою дієтою і пер
оральною регідратацією. Проте медикаментозна терапія 
ПГПТ є предметом дискусій. 

 ● Хірургічне лікування, абсолютним показанням до якого є 
тяжка гіперкальціємія в ІІ триместрі вагітності, переважно у 
25 тижнів [16].

За даними Європейського експертного консенсусу (2022), 
ПГПТ є розповсюдженим ендокринним захворюванням, про-
те диференційна діагностика потребує вивчення. Фізіологічні 
зміни в метаболізмі кальцію, що відбуваються під час вагітно-
сті й лактації, змінюють клінічну картину та терапію паратире-
оїдних розладів. Експерти дійшли висновку щодо необхідно-
сті міждисциплінарного підходу до лікування первинного ГПТ 
і гіпопаратиреозу у вагітних, породіль і новонароджених [7].

За висновком вчених, ПГПТ важливо вилікувати до настан-
ня вагітності за допомогою хірургічного втручання – парати-
реоїдектомії [1]. У вагітних із гіперкальціємічним ПГПТ збіль-
шується ризик виникнення ускладнень для матері й плода. 
Їхня тяжкість залежить від ступеня гіперкальціємії. Пара-
тиреоїдектомію рекомендовано виконувати в ІІ триместрі. 
Дані літератури про медикаментозне лікування обмежені, 
воно можливе лише в легких випадках. 

У новонароджених від матерів із захворюваннями ПЩЗ 
необхідно контролювати рівень кальцію в перші дні (тижні) 
після пологів залежно від тяжкості хвороби. Внутрішньоут-
робний вплив гіпер- або гіпокальціємії може впливати на 
постнатальну регуляцію метаболізму кальцію [1]. 

У вагітних із ПГПТ часто розвиваються тяжкі ускладнення. 
Проте затверджених рекомендацій щодо цього питання не-
має. Обов’язковим є призначення ацетилсаліцилової кисло-
ти з метою профілактики прееклампсії [17].

Лабільний вміст цукру в крові, періодично 
цукор у сечі. Лабільний вміст цукру в крові. Лабільний вміст цукру в крові.

Рівень вітаміну D загального нестійкий. Рівень вітаміну D загального нестійкий. Рівень вітаміну D загального нестійкий.
ПТГ – референтні значення. ПТГ – референтні значення. ПТГ – високий.

ЕКГ
Зміщення електричної осі серця вліво. Короткий інтервал QТ і аритмії, зменшується інтервал SТ.

Диференційний діагноз

Додаток 2 
Наказу МОЗ України від 17.04.25 р. № 667 [23].

Настанова 00502 «Гіперкальціємія та гіперпаратиреоз» (2018) [28]. 
Європейський експертний консенсус з практичного менеджменту 

специфічних аспектів захворювань паращитоподібних залоз у 
дорослих та під час вагітності (2022) [5]

Шлунково-кишкові захворювання, зокрема 
інфекція Helicobacter pylori.

Захворювання сечостатевої системи.
Захворювання, пов’язані з обміном речовин / 

токсичні ефекти, зокрема: тиреотоксикоз, 
гіперкальціємія. 

Захворювання центральної нервової системи.

Первинний ГПТ.
Злоякісні новоутворення (рак).

Інтоксикація вітаміном D.
Дефіцит вітаміну D.

Саркоїдоз.
Інше.



ВАГІТНІСТЬ ТА ПОЛОГИ

www.reproduct-endo.com.ua / www.reproduct-endo.com   №1(82) березень-квітень 2026
ISSN 2309-4117 31

Наявність симптоматики потребує поглибленого обсте-
ження вагітних. На особливу увагу заслуговує визначення 
рівня вітаміну D і тиреотропного гормону, що зазначено в 
Наказі МОЗ України № 1437 від 09.08.22 р. «Про затверджен-
ня Стандартів медичної допомоги “Нормальна вагітність”», 
який обґрунтовує і рекомендує визначення рівнів кальцію 
та магнію в крові й сечі пацієнтки [22]. 

ВИСНОВКИ
1.	 Поінформованість лікаря щодо специфіки фізіологіч-

них змін в організмі жінки під час вагітності, зокрема міне-
рального обміну та функціонування ендокринних залоз, 
сприяє проведенню результативної і своєчасної диферен-
ційної діагностики для розрізнення фізіологічних процесів 
і симптомів гестаційних ускладнень та захворювань ПЩЗ.

2.	 Обстеження і вибір терапевтичних заходів для вагітних 
із захворюваннями ПЩЗ мають ґрунтуватися на принципах 
мультидисциплінарності та персоніфікації. 

3.	 Своєчасна преконцепційна підготовка, яка охоплює 
виявлення наявних екстрагенітальних захворювань, зокре-
ма захворювань ПЩЗ, сприяє своєчасній діагностиці, ефек-
тивному лікуванню і збереженню здоров’я матері та дитини.

4.	 З огляду на глибоке розуміння фізіологічних змін, що 
відбуваються в організмі вагітних, доцільно рекомендувати 
жінкам із захворюваннями ПЩЗ визначати рівень кальцію, 
його антагоніста магнію (у крові / добовій сечі), фосфору і 
ПТГ у крові (окрім рекомендацій щодо визначення рівня 
тиреотропного гормону, вітаміну D, згідно з наказом МОЗ 
України №  437 від 09.08.22 р.). 

5.	 У вагітних із низьким або високим вмістом вітаміну D у 
крові слід визначати рівні ПТГ, кальцію в крові й добовій сечі.

6.	 Призначення вітаміну D з профілактичною та терапев
тичною метою повинно супроводжуватися лабораторним 
контролем його рівня в крові.

7.	 Доза вітаміну D вагітним за профілактичного та 
терапевтичного призначення має бути персоніфікованою і 
призначатися з огляду на вміст вітаміну в складі вітамінних 
комплексів для вагітних та харчових продуктах.

8.	 Потреба організму вагітної жінки та плода в кальції і 
вітаміні D може змінюватись залежно від гестаційного термі-
ну та загального стану жінки. Існує ризик токсичного впливу 
вітаміну D.

9.	 Жінки із захворюваннями ПЩЗ потребують індивіду-
ального спеціального спостереження в ранньому й пізньо-
му післяпологовому періодах, а також у період лактації. Іс-
нує підвищений ризик гіперкальціємії після пологів.

10.	 У новонароджених від матерів із захворюваннями 
ПЩЗ залежно від тяжкості захворювання необхідно контро-
лювати рівень кальцію в перші дні (тижні) після народження. 
Внутрішньоутробна гіпер- або гіпокальціємія може вплива-
ти на постнатальну регуляцію метаболізму кальцію в орга-
нізмі дитини.

11.	 Догляд за вагітними з паратиреоїдними захворюван-
нями має відбуватися з огляду на фізіологічні зміни в кіст-
ковому й мінеральному обміні під час гестаційних процесів. 
Підходи до діагностики й терапії вагітних і невагітних жінок 
суттєво відрізнюється.

12.	 Рекомендовано проводити диференційну діагности-
ку з метою розрізнення особливостей клінічного перебігу 
такого гестаційного ускладнення, як нудота та блювота ва-
гітних, й аденоми ПЩЗ. 

13.	 Можливості лікування гіперпаратиреозу у вагітних жі-
нок обмежені. На сьогодні немає протоколу ведення вагітних 
із цією патологією. Важливими є персоніфікований і мульти-
дисциплінарний підходи в кожному окремому випадку.

Конфлікт інтересів
Конфлікт інтересів відсутній.
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ОСОБЛИВОСТІ ОЦІНКИ СТАНУ ВАГІТНИХ З АДЕНОМОЮ ПРИЩИТОПОДІБНИХ ЗАЛОЗ 
Огляд літератури
В.П. Міщенко, д. мед. н., професорка кафедри акушерства та гінекології Одеського національного медичного університету, м. Одеса
І.З. Гладчук, д. мед. н., професор, завідувач кафедри акушерства і гінекології Одеського національного медичного університету, м. Одеса
В.В. Міщенко, д. мед. н., професор кафедри хірургії, променевої діагностики, радіаційної медицини, терапії та онкології Одеського національного медичного 
університету, м. Одеса
Актуальність теми полягає у відсутності достовірних статистичних даних у доступних літературних джерелах стосовно частоти виникнення захворювань 
прищитоподібних залоз (ПЩЗ) у вагітних та відмінностей діагностики й терапії під час і поза вагітністю. Поінформованість лікаря щодо особливостей фізіологічних 
змін в організмі жінки під час вагітності, зокрема мінерального обміну та функціонування ендокринних залоз, сприяє проведенню грамотної і своєчасної 
диференційної діагностики, спрямованої на розрізнення пухлин ПЩЗ, фізіологічних процесів за вагітності й симптомів гестаційних ускладнень. 
Проведення диференційної діагностики патології ПЩЗ та гестаційних процесів на різних термінах вагітності є доволі складним завданням, саме тому у клінічній 
практиці важливим є своєчасно виявляти такі захворювання ще на етапі преконцепційної підготовки. Пізня діагностика клінічних проявів патології у вагітних 
призводить до тяжких наслідків для організму жінки та плода.
Підхід до диференційної діагностики аденоми ПЩЗ та фізіологічних процесів під час вагітності, а також таких гестаційних ускладнень, як нудота і блювота вагітних, 
та призначення терапевтичних заходів має бути мультидисциплінарним, персоніфікованим і охоплювати визначення рівнів тиреотропного гормону, вітаміну D, 
кальцію, магнію, фосфору, паратгормону в крові. 
Терапевтичні можливості стосовно гіперпаратиреозу у вагітних жінок обмежені. Важливим є персоніфікований і мультидисциплінарний підхід у кожному 
окремому випадку. Жінки з пухлиною ПЩЗ потребують індивідуального кваліфікованого спостереження не тільки під час вагітності, але й у ранньому й 
пізньому післяпологових періодах, а також у період лактації, оскільки завжди існує ризик розвитку гіперкальціємії. Призначення вітаміну D слід проводити під 
лабораторним контролем його рівня в крові вагітних і персоніфіковано, з огляду на гестаційний термін. 
У новонароджених від матерів із пухлиною ПЩЗ необхідно контролювати рівень кальцію в крові та сечі. 
Ключові слова: вагітні, прищитоподібні залози, гіперпаратиреоз, діагностика, вітамін D. 

FEATURES OF ASSESSING THE CONDITION OF PREGNANT WOMEN WITH PARATHYROID ADENOMA
Literature review
V.P. Mishchenko, DSc, professor, Department of Obstetrics and Gynecology, Odesa National Medical University, Odesa, Ukraine 
I.Z. Gladchuk, DSc, professor, head of the Department of Obstetrics and Gynecology, Odesa National Medical University, Odesa, Ukraine 
V.V. Mishchenko, DSc, professor, Department of Surgery, Radiation Diagnostics, Radiation Medicine, Therapy and Oncology, Odesa National Medical University, Odesa, 
Ukraine
The relevance of this topic lies in the lack of reliable statistical data in available literature regarding the incidence of parathyroid gland disorders in pregnant women and 
the differences in diagnosis and therapy during pregnancy versus outside of pregnancy. A physician’s knowledge of the physiological changes that occur in a woman’s 
body during pregnancy, including mineral metabolism and endocrine gland function, facilitates accurate and timely differential diagnosis between parathyroid tumors, 
physiological processes, and symptoms of gestational complications.
Differential diagnosis of parathyroid pathology from gestational processes at various stages of pregnancy is complex. Timely detection of parathyroid pathology is particularly 
important at the stage of pregnancy planning. Differential diagnosis of parathyroid adenoma is carried out in comparison with gestational processes, including gestational 
complications such as nausea and vomiting in pregnant women. Late diagnosis of clinical manifestations of parathyroid pathology in pregnancy can lead to severe 
consequences for both the mother and the fetus. For this reason, in clinical practice, timely detection of parathyroid pathology during the pregnancy planning stage is 
essential.
Examination of pregnant women and determination of therapeutic interventions should be multidisciplinary, personalized, and include measurement of blood levels of 
thyroid-stimulating hormone, vitamin D, calcium, magnesium, phosphorus, and parathyroid hormone.
Therapeutic options for hyperparathyroidism in pregnant women are limited. A personalized and multidisciplinary approach is essential in each individual case. Women 
with parathyroid tumors require individualized, qualified monitoring during both the early and late postpartum periods and during lactation, as there is always a risk of 
hypercalcemia. Administration of vitamin D should be carried out under laboratory control of its blood levels in pregnant women and should be personalized, taking into 
account the gestational age.
In newborns of mothers with parathyroid tumors, it is necessary to monitor calcium levels in both blood and urine.
Keywords: pregnant women, parathyroid glands, hyperparathyroidism, diagnosis, vitamin D.


