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ЗМІНИ ТИРЕОЇДНОГО ГОМЕОСТАЗУ ЯК ПРИЧИНА РЕЦИДИВУ ДОБРОЯКІСНОЇ 
ВОГНИЩЕВОЇ ПАТОЛОГІЇ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ
Н.П. Ткачук 
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м.Чернівці

Мета дослідження – встановити особливості порушення тиреоїдного гомеостазу 
у хворих на доброякісну вогнищеву патологію щитоподібної залози із рецидивом 
захворювання та безрецидивним його перебігом.
Матеріал і методи. Обстежено 96 хворих на вогнищеву патологію ЩЗ (основна 
група), яких розподілено таким чином: першу групу сформували 30 пацієнток з 
післяопераційним рецидивом вузлового (багатовузлового) еутиреоїдного зоба. До 
другої групи ввійшли 30 пацієнток із вузловим (багатовузловим) еутиреоїдним 
зобом, у яких за даними ультрасонографії зафіксовано швидкий ріст вузлів.  До 
третьої групи ввійшли 36 пацієнток із вузловим (багатовузловим) зобом, у яких з 
допомогою УЗД діагностовано повільний ріст вузлів ЩЗ. Групу порівняння склали 
20 жінок без патології ЩЗ.
Результати. Нами встановлено, що в пацієнтів із доброякісною вогнищевою 
патологію щитоподібної залози відбувається: порушення периферичної конверсії 
тиреоїдних гормонів, що проявляється зниженням рівня сироваткового вільного 
трийодтироніну, зростанням рівня вільного тироксину, зменшенням коефіцієнта 
вT3/вT4 та сумарного тиреоїдного індексу; компенсаторна активація гіпоталамо-
гіпофізарної системи, що проявляється зростанням тиреотропного гормону, 
співвідношення ТТГ/вT3, ТТГ/вT4; зростання титрів антитиреоїдних антитіл, 
що може підвищувати ризик розвитку вузлоутворення або відображує процес 
пошкодження тканини щитоподібної залози; високий рівень тиреоглобуліну, 
зумовлений зростанням вірогідності рецидиву та швидкості росту вузла; 
зростання об’єму щитоподібної залози, пов’язане з активацією гіпоталамо-
гіпофізарної системи; порушення периферичної конверсії тиреоїдних гормонів; 
зростання титру антитіл та пошкодження щитоподібної залози.
Висновки. Таким чином, показники, які відображають функцію гіпоталамо-
гіпофізарної осі, активності периферичної конверсії тиреоїдних гормонів, титр 
антитиреоїдних антитіл та рівень тиреоглобуліну в сироватці крові можуть 
служити прогностичними маркерами щодо рецидиву вузлоутворення в тканині 
щитоподібної залози.
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ИЗМЕНЕНИЯ ТИРЕОИДНОГО ГОМЕОСТАЗА КАК ПРИЧИНА РЕЦИДИВА 
ДОБРОКАЧЕСТВЕННОЙ ОЧАГОВОЙ ПАТОЛОГИИ ЩИТОВИДНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ
Н.П. Ткачук

Цель исследовани - установить особенности нарушения тиреоидного гомеостаза 
у больных доброкачественной очаговой патологией щитовидной железы с 
рецидивом заболевания и безрецидивным его течением.
Материал и методы. Обследовано 96 больных очаговой патологией ЩЖ 
(основная группа), которые были распределены следующим образом: первую 
группу сформировали 30 пациенток с послеоперационным рецидивом узлового 
(многоузлового) эутиреоидного зоба. Во вторую группу вошли 30 пациенток 
с узловым (многоузловым) эутиреоидным зобом, у которых по данным 
ультрасонографии зафиксировано быстрый рост узлов. В третью группу вошли 
36 пациенток с узловым (многоузловым) зобом, у которых с помощью УЗИ 
диагностировано медленный рост узлов щитовидной железы. Группу сравнения 
составили 20 женщин без патологии щитовидной железы.
Результаты. Нами установлено, что у пациентов с доброкачественной очаговой 
патологией щитовидной железы происходит: нарушение периферической 
конверсии тиреоидных гормонов, что проявляется снижением уровня 
сывороточного свободного трийодтиронина, ростом уровня свободного 
тироксина, уменьшением коэффициента сT3 / сT4 и суммарного тиреоидного 
индекса; компенсаторная активация гипоталамо-гипофизарной системы, что 
проявляется ростом тиреотропного гормона, соотношения ТТГ / сT3, ТТГ / сT4; 
рост титров антитиреоидных антител, что может повышать риск развития 
узлообразование или отражает процесс повреждения ткани щитовидной железы; 
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высокий уровень тиреоглобулина обусловлен ростом вероятности рецидива и 
скорости роста узла; рост объема щитовидной железы связанный с активацией 
гипоталамо-гипофизарной системы; нарушение периферической конверсии 
тиреоидных гормонов, рост титра антител и повреждение щитовидной 
железы.
Выводы. Таким образом, показатели, отражающие функцию гипоталамо-
гипофизарной оси, активности периферической конверсии тиреоидных гормонов, 
титр антитиреоидных антител и уровень тиреоглобулина в сыворотке крови 
могут служить прогностическими маркерами рецидива узлообразования в ткани 
щитовидной железы.

THYROID HOMEOSTASIS CHANGES AS THE CAUSE OF A RECURRENCE OF 
BENIGN FOCAL THYROID GLAND PATHOLOGY

N.P. Tkachuk

The aim of the study is to establish the characteristics of thyroid homeostasis disorders in 
patients with benign focal thyroid gland pathology (FTGP) with recurrence of the disease 
and non-recurring of the disease.
Material and methods. Ninety-six patients with FTGP (core group) were examined and 
distributed as follows: the first group was formed by 30 patients with postoperative relapse 
of the nodular (multi-node) euthyroid goiter. The second group included 30 patients with 
a nodular (multi-node) euthyroid goiter, in which, according to the ultrasonic data, the 
rapid growth of the nodes was recorded. The third group included 36 patients with a 
nodular (multi-knot) goiter in which the slow growth of thyroid nodules was diagnosed 
with ultrasound. Twenty women without thyroid pathology formed a comparison group.
Results. In the course of the research, we have established that in patients with benign 
focal pathology of the thyroid gland there is a disturbance of peripheral conversion 
of thyroid hormones, a decrease of the level of fT3, an increase in the level of fT4, the 
serrated coefficient of fT3 / fT4 and the total thyroid index. We have also noticed the 
compensatory activation of the hypothalamic-pituitary system, manifested by the growth 
of the TSH, the ratio of TSH / fT3, TSH / fT4; the growth of the credits Roperoxidase 
Antibodies and Antithy-thyroglobulin autoantibodies, which may increase the risk of 
nodal formation or reflect the process of thyroid tissue damage. Moreover, we have found 
out the high Thyroglobulin level is due to the increased probability of relapse and the 
growth rate of the node; the increase in thyroid volume is associated with the activation of 
the hypothalamus-gland pituitary system, disruption of peripheral conversion of thyroid 
hormones, increase of titer antibodies, and thyroid gland damage.
Conclusions. Thus, indicators reflecting the function of the hypothalamus-pituitary axis, 
the activity of peripheral conversion of thyroid hormones, the antithyroid antibody titer, 
and the blood serum thyroid globulin can be used as a marker for relapsing nodulation 
in thyroid gland tissue.
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Вступ
Щитоподібна залоза (ЩЗ) – найбільший орган 

внутрішньої секреції організму людини, який синтезує 
життєво необхідні всім клітинам організму гормони. 
Головною їх функцією є підтримання основного 
обміну й регуляція тканинного дихання, без них або 
при їх нестачі неможливий нормальний розвиток 
жодної функціональної системи організму; гормони 
регулюють клітинний цикл і проліферацію тканин, 
їхню фізіологічну і посттравматичну репарацію, а 
також регулюючи експресію генів, тиреоїдні гормони 
забезпечують реалізацію генотипу у фенотип.

Вузлові утворення у ЩЗ виявляють 
пальпаторно у 4-8 % жінок та у 1-2 % чоловіків, 
а  при ультразвуковому дослідженні – вузли в ЩЗ 
виявляються, за різними даними, у 19-50% і навіть до 
75% населення.

Чимало праць на сьогодні присвячено вивченню 
причин формування вузлових утворень у тканині 
щитоподібної залози, у тому числі і на тлі порушень 

обміну тиреоїдних гормонів.
Літературі відомі такі негативні чинники 

щодо зростання ризику вузлоутворень: зниження 
тиреоїдної функції (у т.ч. за рахунок недостатньої 
замісної терапії), активація гіпоталамо-гіпофізарної 
системи із тенденцією до зростання ТТГ та зниження 
периферичної конверсії малоактивного Т4 в активний 
Т3 (синдром низькогоТ3), як правило, за рахунок 
супутніх захворювань і патологічних станів.

Мета дослідження 
Встановити особливості порушення тиреоїдного 

гомеостазу у хворих на доброякісну вогнищеву 
патологію щитоподібної залози із рецидивом 
захворювання та безрецидивним його перебігом.

Матеріал і методи 
Для аналізу ймовірних причин рецидиву вузлової 

патології ЩЗ обстежено 96 пацієнтів із вогнищевою 
патологією ЩЗ (основні групи), яких розподілено 
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таким чином: 30 пацієнток із післяопераційним 
рецидивом вузлового (багатовузлового) еутиреоїд-
ного зоба (ПРВЕЗ) сформували першу групу 
дослідження. До другої групи ввійшли 30 пацієнток 
із вузловим (багатовузловим) еутиреоїдним зобом, 
у яких за даними ультрасонографії зафіксовано 
швидкий ріст вузлів.  До третьої групи ввійшли 
36 пацієнток із вузловим (багатовузловим) зобом, 
у яких з допомогою УЗД  діагностовано повільний 
ріст вузлів ЩЗ. Групу порівняння склали 20 жінок 
без патології ЩЗ.

Функціональний стан та показники автоімунної 
агресії ЩЗ визначали за допомогою імунохімічного 
методу з електрохемілюмінесцентною детекцією 
(ECLIA).  Для вивчення функціонального стану 
системи гіпофіз-щитоподібна залоза обчислювали 
коефіцієнти вТ3/вТ4, ТТГ/вТ4, співвідношення 
тиреотропний гормон/вільний трийодтиронін (ТТГ/
вТ3), ТІ:

Периферичну активність тиреоїдних гормонів 

ТI =
вільний Т3+ вільний Т4

ТТГ

СТІ = Вільний Т3 ∙100 + Вільний Т4 ∙100
2,38 90

оцінювали за допомогою сумарного тиреоїдного 
індексу (СТІ):

Статистичне обчислення результатів досліджень 
проводилося з використанням електронних таблиць 
Microsoft® Office Excel та програми для статистичного 
обчислення PAST: PALEONTOLOGICAL STATISTICS 
SOFTWARE PACKAGE  FOR EDUCATION AND 
DATA ANALYSIS. Розбіжності між групами 
дослідження перевіряли за допомогою t-критерію 
Стьюдента.Вірогідність різниці (р) вважали 
статистично значимою за р≤0,05.

Результати дослідження та їх обговорення
У процесі дослідження нами встановлено, що 

в 14,8% пацієнтів основної групи рівні вТ3 були 
дещо нижчими за референтні значення, у той час як  
вТ4 та ТТГ знаходились у межах норми, що можна 
розцінювати як порушення периферичної конверсії 
тиреоїдних гормонів із розвитком «синдрому 
низького Т3».

Встановлено, що рівень ТТГ в усіх підгрупах 
групи основної групи був статистично значуще 
вищим, ніж у групі порівняння. А саме у групі з 
рецидивом вузлового зоба – у 2,36 раза, з вузловим 
зобом зі швидким ростом – в 1,85 раза, з вузловим 
зобом із повільним ростом – в 1,46 раза порівняно з 
групою здорових осіб (р<0,05). (табл. 1). Найвищим 

Таблиця 1 
Функціональні показники стану щитоподібної залози на момент операції у досліджуваних хворих

Рецидив 
вузлового зоба 

(I),
n=30

Вузловий зоб 
зі швидким 
ростом(II),

n=30

Вузловий зоб 
із повільним 
ростом(III),

n=36

Без патології 
щитоподібної 

залози, 
n=20

ТТГ мМОд/л

3,45±0,25
Рвшр<0,05
Рвпр<0,05
Рн<0,05

2,72±0,24
Рвпр<0,05
Рн <0,001

2,14±0,17
Рн <0,05 1,46±0,19

вТ3, пг/мл

2,71±0,24
Рвшр<0,05
Рвпр<0,05
Рн<0,05

2,96±0,12
Рвпр<0,05
Рн<0,05

3,54±0,23
Рн>0,05 3,98±0,291

вТ4, нг/дл 

1,09±0,32
Рвшр>0,05
Рвпр>0,05
Рн>0,05

1,01±0,24
Рвпр>0,05
Рн>0,05

1,10±0,33
Рн>0,05 0,98±0,08

ТІ 

1,07±0,09
Рвшр<0,05
Рвпр<0,05
Рн<0,01

1,45±0,10
Рвпр<0,05
Рн<0,05

2,17±0,13
Рн <0,05 3,49±0,37

СТІ 

115,01±8,36
Рвшр>0,05
Рвпр<0,001
Рн<0,001

125,5±8,15
Рвпр<0,05
Рн<0,01

149,9±5,11
Рн<0,05 168,8±6,60

ТТГ/вТ4

3,18±0,15
Рвшр>0,05
Рвпр<0,001
Рн<0,001

2,75±0,18
Рвпр<0,05
Рн <0,001

1,94±0,09
Рн <0,001 1,49±0,09
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ТТГ/вТ3

1,27±0,14
Рвшр<0,05
Рвпр<0,05
Рн<0,05

0,91±0,09
Рвпр<0,05
Рн<0,05

0,61±0,08
Рн <0,05 0,37±0,03

вТ3/вТ4

2,49±0,13
Рвшр<0,05
Рвпр<0,05
Рн<0,05

2,99±0,16
Рвпр<0,05
Рн<0,05

3,21±0,19
Рн <0,05 4,09±0,14

АТПО на 
момент 

операції, 
мМОд/мл

61,4±4,14
Рвшр>0,05
Рвпр<0,001
Рн<0,001

58,3±6,21
Рвпр<0,05
Рн<0,05

42,4±3,22
Рн<0,050 24,1±4,18

АТТГ на 
момент 

операції, 
мМОд/мл

116,3±3,12
Рвшр<0,05
Рвпр <0,05

Рн<0,05

97,4±5,09
Рвпр < 0,05

Рн<0,05

81,6±5,30
Рн<0,05 48,1±3,08

ТГ на момент 
операції, нг/мл 

92,1±5,14
Рвшр<0,05
Рвпр<0,05
Рн<0,001

86,2±6,12
Рвпр>0,05
Рн<0,001

76,3±3,15
Рн<0,001 12,4±2,11

Продовження таблиці 1

             Примітка. Рвз – вірогідність розбіжності з хворими на рецидив вузлового зоба; 
Рвшр – вірогідність розбіжності з хворими на вузловий зоб зі швидким ростом; 
Рвпр - вірогідність розбіжності з хворими на вузловий зоб із повільним ростом; 
Рн - вірогідність розбіжності з добровольцями без патології щитоподібної залози.

було значення ТТГ у групі осіб з рецидивом вузлового 
зоба. Дані виявились вірогідними щодо груп осіб 
з вузловим зобом із швидким ростом та вузловим 
зобом із повільним ростом на 26,8% та 61,2% 
відповідно (р<0,05). Вміст ТТГ у сироватці крові 
осіб із вузловим зобом із швидким ростом виявився 
вірогідно вищим порівняно з групою осіб із вузловим 
зобом та повільним ростом на 27,1% (р<0,05). 

Встановлено вірогідно нижчий рівень вТ3 у 
групі осіб із рецидивом вузлового зоба на 46,9%, з  
вузловим зобом із швидким ростом на 34,5% (р<0,05) 
порівняно з групою здорових осіб. Отримано 
статистично значуще зниження сироваткового вТ3 у 
групі осіб із рецидивом вузлового зоба та з вузловим 
зобом із швидким ростом порівняно з особами з 
вузловим зобом із повільним ростом на 30,6% та 
19,6% відповідно (р<0,05). 

У всіх осіб основної групи співвідношення вТ3/
вТ4 достовірно знижувалося порівняно з групою 
здорових осіб, а саме у пацієнтів із рецидивом 
вузлового зоба на 64,3%, з  вузловим зобом із 
швидким ростом на 36,8%, з вузловим зобом із 
повільним ростом на 27,4% відповідно (р<0,05). У 
групах осіб із рецидивом вузлового зоба, з вузловим 
зобом із швидким ростом значення даного показника 
було статистично значуще нижчим відносно групи 
осіб з вузловим зобом із повільним ростом на 28,9% 
та 7,4% відповідно (р<0,05). 

Співвідношення ТТГ/вТ3 виявилося статистично 
значуще вищим у всіх осіб основної групи щодо 
групи здорових осіб, а саме у пацієнтів з рецидивом 
вузлового зоба в 3,4 раза, з вузловим зобом із 

швидким ростом у 2,5 раза, з вузловим зобом із 
повільним ростом у 1,7 раза (р<0,05).У групах осіб 
із рецидивом вузлового зоба, з вузловим зобом із 
швидким ростом значення даного показника було 
статистично значуще нижчим відносно групи осіб із 
вузловим зобом із повільним ростом у  2,1 та 1,4 раза 
відповідно (р<0,05).

Співвідношення ТТГ/вТ4 було вірогідно вищим 
у пацієнтів з вузловим зобом із швидким ростом 
на 84,5%, з вузловим зобом із повільним ростом на 
30,2% щодо групи здорових осіб (р<0,05).У групах 
осіб із рецидивом вузлового зоба, з вузловим зобом 
із швидким ростом значення даного показника було 
статистично значуще вищим відносно групи осіб 
із вузловим зобом із повільним ростом на 63,9% та 
41,8% відповідно (р<0,05).

Встановлено вірогідне зниження ТІ в осіб з 
рецидивом вузлового зоба в 3,26 раза, з вузловим 
зобом із швидким ростом у 2,4 раза, з  вузлом із 
повільним ростом у 1,6 раза порівняно з групою 
здорових осіб. У групах осіб із рецидивом вузлового 
зоба, з вузловим зобом із швидким ростом значення 
даного показника було статистично значуще нижчим 
відносно групи осіб із вузловим зобом з повільним 
ростом у  2,02 та 1,5 раза відповідно (р<0,05).

Показник СТІ, що відображає зміни периферичної 
конверсії тиреоїдних гормонів, був нижчим у групах 
осіб з  вузловим зобом із швидким ростом – на 
34,5%, з вузловим зобом із повільним ростом – на 
12,6% відносно групи порівняння (р<0,05). У групах 
осіб із рецидивом вузлового зоба, з вузловим зобом 
з швидким ростом СТІ був статистично значуще 
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нижчим відносно групи осіб з вузловим зобом із 
повільним ростом на 30,3% та  19,5%  відповідно 
(р<0,05). 

Титри антитиреоїдних антитіл були вірогідно 
(р<0,05) вищими в усіх осіб основної групи порівняно 
з групою порівняння.

Зокрема титр АТ-ТГ виявився статистично 
значуще вищим у осіб з рецидивом вузлового зоба 
у 2,41 раза, з вузловим зобом із швидким ростом 
у 2,0 раза, з вузловим зобом із повільним ростом у 
1,69 раза порівняно з групою порівняння (р<0,05). 
У групах осіб із рецидивом вузлового зоба, з 
вузловим зобом із швидким ростом титр АТ-ТГ був 
статистично значуще нижчим відносно групи осіб 
з вузловим зобом із повільним ростом на 42,5% та 
19,4%  відповідно (р<0,05). 

Отримано вірогідно вищі титри АТ-ТПО в осіб 
з вузловим зобом з швидким ростом у 2,6 раза, 
з вузловим зобом із повільним ростом у 2,4 раза 
порівняно з групою порівняння (р<0,05). У групах 
осіб із рецидивом вузлового зоба, з вузловим зобом 

із швидким ростом титр АТ-ТПО був статистично 
значуще нижчим відносно групи осіб з вузловим 
зобом із повільним ростом на 44,8% та  37,5%  
відповідно (р<0,05). 

Значення ТГ були вірогідно вищими в усіх осіб 
основної групи, а саме: в осіб з рецидивом вузлового 
зоба у 7,4 раза, з вузловим зобом із швидким ростом у  
6,9 раза, з вузловим зобом із повільним ростом у 6,2 
раза порівняно із групою здорових осіб (р<0,05). У 
групах осіб із рецидивом вузлового зоба, з вузловим 
зобом із швидким ростом рівень ТГ був статистично 
значуще нижчим відносно групи осіб із вузловим 
зобом із повільним ростом на 20,7% та  12,9%  
відповідно (р<0,05).

Об'єм ЩЗ, за даними УЗД, був вірогідно вищим 
в усіх підгрупах основної групи порівняно з групою 
здорових осіб (р<0,05) та виявився найвищим у 
пацієнтів із рецидивом вузлового зоба.  У групах осіб 
із рецидивом вузлового зоба та з вузловим зобом із 
швидким ростом був достовірно вищим – на 61,5% 
та 44,3% відносно осіб із повільним ростом вузла 
(р<0,05). 

Таблиця 2 
Показники об’єму щитоподібної залози за даними УЗД на момент операції 

у досліджуваних хворих

Рецидив 
вузлового зоба,

n=30

Вузловий зоб зі 
швидким ростом,

n=30

Вузловий зоб із 
повільним ростом,

n=36

Без патології 
щитоподібної 

залози,
n=20

УЗД об’єм 
ЩЗ на момент 

операції *

31,03±2,19
Рвшр<0,05
Рвпр<0,01
Рн<0,001

24,74±2,13
Рвпр<0,05
Рн<0,001

19,22±1,68
Рн<0,001

11,62±1,47

            Примітка. Рвз – вірогідність розбіжності з хворими на рецидив вузлового зоба; Рвшр – вірогідність 
розбіжності з хворими на вузловий зоб зі швидким ростом; Рвпр - вірогідність розбіжності з хворими на вузловий 
зоб із повільним ростом; Рн - вірогідність розбіжності з добровольцями без патології щитоподібної залози

*  Для хворих із рецидивним зобом враховувався об’єм щитоподібної залози за даними УЗД перед останнім 
операційним втручанням.

Отримані дані свідчать про активацію 
гіпоталамо-гіпофізарної системи, що призвело до 
запуску механізмів вузлоутворення, у т.ч. активацію 
факторів росту, таких як інсуліноподібний фактор 
росту та ін. Ці зміни могли бути зумовлені і 
порушенням периферичної конверсії тиреоїдних 
гормонів, що проявлялось у обстежуваних пацієнтів 
зниженням співвідношення вТ3/вТ4, СТІ. Порущення 
периферичної конверсії тиреоїдних гормонів із 
розвитком «синдрому низького Т3» може бути 
зумовлене наявністю супутньої патології, що 
супроводжується зниженням активності дейодиназ 
у результаті ураження органів, в яких вони 
синтезуються, або пригніченням їх активності як 
наслідок підвищеної експресії цитокінів, або на 
тлі недостатності селену (входить безпосередньо 
до активного центру даних ензимів), адже відомо, 
що дане порушення виникає у близько 70% 
госпіталізованих пацієнтів. 

Зростання титрів антитиреоїдних антитіл в 
основній групі може бути як першопричиною 
розвитку вузлів, так і наслідком патологічних 
процесів у тканині ЩЗ. 

Зростання тиреоглобуліну в осіб основної групи 
може бути зумовлене, у свою чергу, стимулюючим 
впливом ТТГ, ураженням ЩЗ запальним процесом, 
високим ризиком рецидиву доброякісних утворень 
(що підтверджується найвищими значеннями даного 
показника в осіб першої групи).

Виявлені позитивні кореляційні зв’язки середньої 
сили між об’ємом ЩЗ та титрами АТ-Т  (r = 0,365, 
р<0,05), АТ-ТПО (r = 0,389, р<0,05), ТТГ (r = 
0,428, р<0,05), ТГ (r = 0,478, р<0,05) та негативні із 
співвідношенням вТ3/вТ4(r = - 0,334, р<0,05).

Проведений кореляційний аналіз встановив 
наявність зв’язків між показниками тиреоїдного 
гомеостазу, титрами антитиреоїдних антитіл, рівнем 
ТГ із об'ємом ЩЗ.
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Висновки
1. У пацієнтів із доброякісною вогнищевою 

патологію щитоподібної залози відбувається 
порушення периферичної конверсії тиреоїдних 
гормонів, що проявляється зниженням рівня 
сироваткового вільного трийодтироніну, зростанням 
рівня вільного тироксину, зменшенням коефіцієнта 
вільний трийодтиронін/вільний тироксин та 
сумарного тиреоїдного індексу, крім цього в них 
констатовано компенсаторну активацію гіпоталамо-
гіпофізарної системи, на шо вказує зростання 
рівня тиреотропного гормону, співвідношення 
тиреотропний гормон/вільний трийодтиронін, 
тиреотропний гормон/вільний тироксин. 

2. У пацієнтів із доброякісною вогнищевою 
патологією щитоподібної залози отримано зростання 
титрів антитиреоїдних антитіл, що може підвищувати 
ризик розвитку вузлоутворення або відображає 
процес пошкодження тканини щитоподібної залози.

3. Високий рівень тиреоглобуліну зумовлений 
зростанням вірогідності рецидиву та швидкості 
росту вузла, а зростання об’єму щитоподібної залози 
пов’язане із активацією гіпоталамо-гіпофізарної 
системи, порушення периферичної конверсії 
тиреоїдних гормонів, зростанням титру антитіл та 
пошкодженням щитоподібної залози.

Таким чином, вищеозначені показники можуть 
слугувати прогностичними маркерами щодо 
рецидиву вузлоутворення в тканині щитоподібної 
залози.

Перспективи подальших досліджень 
Полягають у здійсненні поглибленого аналізу 

механізмів вузлоутворення в тканині щитоподібної 
залози.
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