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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Вузловий колоїдний зоб – найбільш часта 

нозологія йододефіцитної патології щитоподібної залози в зоні зобної ендемії 

[1, 2, 3, 4, 5, 6]. Рівень захворюваності на йододефіцитний вузловий 

колоїдний зоб в Україні протягом останніх 10 років стрімко зростає, що 

зумовлює необхідність вдосконалення існуючих та пошуку нових підходів до 

його профілактики та лікування [7, 8]. 

Основною причиною вузлового колоїдного зоба є ендемічний дефіцит 

йоду [2, 3, 6, 9, 10]. Проблема має глобальний характер, як в Україні, так і в 

світі. Населення більшої частини території України та третини планети 

потерпає від недостатнього споживання йоду (медіана йодурії менша ніж 

100 мкг/л) [11, 12, 13]. Профілактика йододефіцитних захворювань є 

важливою медико-соціальною проблемою [3, 14, 15, 16, 17].  

На сьогодні основним методом лікування вузлового колоїдного зоба є 

хірургічний, показання до якого до кінця не визначені [18, 19, 20, 21, 22, 23, 

24]. Одні автори показаннями до операції вважають наявність вузлового 

колоїдного зоба без уточнення розмірів вузла і клінічних проявів [25, 26, 27, 

28], інші звертають увагу на компресію вузла (вузлів) на органи шиї, 

наявність функціональної автономії, швидкий ріст вузла та неможливість 

виключити злоякісний процес у вузлі [1, 15, 18, 21, 26, 29, 30]. 

Якщо особливих протиріч у показаннях до операції немає, то у виборі 

об’єму оперативного втручання думки багатьох авторів розбіжні – від 

органозберігаючих операцій [28, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37] до тиреоїдектомії 

[4, 27, 28, 38, 39, 40, 41]. У виборі об’єму операції превалюючими 

предиктами є наявність вузла або вузлів в одній чи обох частках залози, 

візуальна та пальпаторна оцінка тканини залози, локалізація і розміри вузлів 

[4, 15, 22, 23, 26, 30, 42, 43, 44]. При цьому не враховуються характерні для 

йододефіцитної патології структурні зміни в тканині щитоподібної залози, 
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ступінь їх вираженості, зміни функціональної здатності паренхіми залози під 

впливом йододефіциту. 

Висока частота післяопераційних рецидивів йододефіцитного 

вузлового колоїдного зоба, яка за даними різних авторів коливається в межах 

від 5 до 60 % [45, 46, 47, 48, 49, 50] диктує необхідність покращення 

віддалених результатів хірургічного лікування шляхом диференційованого 

підходу до вибору оптимального об’єму оперативних втручань та 

післяопераційної реабілітації. Лікування хворих на вузловий колоїдний зоб в 

післяопераційному періоді, зокрема призначення препаратів йоду з метою 

профілактики розвитку рецидивів зоба, проводиться без урахування здатності 

залози засвоювати йод. Проте, відомо що надмірна кількість йоду є однією з 

причин розвитку патології щитоподібної залози [16, 51, 52]. 

Таким чином, існуючі проблеми лікування вузлового колоїдного зоба, 

зокрема лікувальна тактика, вибір об’єму оперативного втручання в 

залежності від морфо-функціональної здатності тканини щитоподібної залози 

та доцільність і об’єм післяопераційного лікування підлягають всебічному 

вивченню і уточненню. 

Зв’язок теми дисертації з державними та галузевими науковими 

 програмами. Дисертаційне дослідження виконувалося у межах 

міжкафедральної науково-дослідної роботи державного вищого навчального 

закладу “Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. 

Горбачевського” “Клініко-морфологічні зміни систем організму при 

цукровому діабеті і тиреопатіях у віковому аспекті” (№0107U004455), у якій 

здобувач був співвиконавцем. Тема дисертації затверджена проблемною 

комісією «Хірургія» МОЗ і АМН України від 01.02.2008 р. (протокол № 1). 

Мета роботи: покращити результати хірургічного лікування хворих на 

вузловий колоїдний зоб на основі вивчення морфо-функціональних 

характеристик паренхіми щитоподібної залози в умовах йододефіциту, 

розробити критерії вибору лікувальної тактики, адекватного об’єму 

оперативного втручання, післяопераційного лікування та профілактики 

рецидивів зоба. 
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Завдання дослідження: 

1. Встановити основні патоморфологічні зміни та вміст йоду в 

екстранодулярній паренхімі щитоподібної залози у хворих на 

йододефіцитний вузловий колоїдний зоб. 

2. Вивчити можливість доопераційної діагностики патоморфологічних 

змін у тканині щитоподібної залози при йододефіцитному вузловому 

колоїдному зобі. 

3. З’ясувати причини незадовільних віддалених результатів хірургічного 

лікування хворих на йододефіцитний вузловий колоїдний зоб. 

4. Розробити патоморфологічні і функціональні критерії вибору 

об’єму операції у хворих на йододефіцитний вузловий колоїдний зоб. 

5. Розробити принципи і об’єм післяопераційного лікування хворих на 

йододефіцитний вузловий колоїдний зоб в залежності від ступеня важкості 

патоморфологічних змін у тиреоїдному залишку. 

Об’єкт дослідження – йододефіцитний вузловий колоїдний зоб. 

Предмет дослідження – морфо-функціональні особливості розвитку 

післяопераційних рецидивів вузлового колоїдного зоба, лікувальна тактика, 

об’єм оперативних втручань та післяопераційна реабілітація у хворих на 

вузловий колоїдний зоб. 

Методи дослідження: клінічні – для оцінки загального стану хворого, 

фізикальної оцінки розмірів, локалізації і структури щитоподібної залози; 

біохімічні – для визначення рівня інтратиреоїдного неорганічного та 

органіфікованого йоду; інструментальні – ультрасонографія з доплерівським 

картуванням для оцінки структури залози; імуноферментні – для визначення 

рівня тироїдних гормонів та антитироїдних антитіл, для оцінки функції 

залози і активності автоімунного процесу в ній; цитологічні – для 

дослідження аспіраційних пунктатів; гістологічні – для дослідження 

патоморфологічних змін в тканині щитоподібної залози; статистичні – для 

визначення впливу тривалості захворювання на патоморфологічні зміни та 

функціональні особливості щитоподібної залози. 
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Наукова новизна отриманих результатів. З’ясовано морфо-

функціональний стан паранодулярної тканини та тканини контрлатеральної 

частки щитоподібної залози. Визначено вміст інтратиреоїдного загального, 

неорганічного та органіфікованого йоду в різних ділянках тканини 

щитоподібної залози при йододефіцитному вузловому колоїдному зобі. 

Вперше, на основі вивчених структурних змін паренхіми залози та 

показників інтратиреоїдного йоду, розроблено критерії оцінки морфо-

функціонального стану тканини щитоподібної залози та виділено стадії 

патоморфологічних змін у ній при йододефіцитному вузловому колоїдному 

зобі. На цій основі вперше з урахуванням патоморфологічних змін в тканині 

щитоподібної залози при йододефіцитному вузловому колоїдному зобі 

розроблено диференційовані підходи до вибору лікувальної тактики, об’єму 

оперативних втручань та обґрунтовані принципи післяопераційної 

реабілітації хворих і профілактики рецидивів зоба. 

Практичне значення отриманих результатів. За даними аналізу 

клінічної симптоматики, результатів інструментальних, лабораторних та 

морфологічних досліджень тканини щитоподібної залози та вузла (вузлів) 

розроблено лікувальну тактику при вузловому колоїдному зобі, критерії 

вибору об’єму оперативних втручань та післяопераційного лікування і 

реабілітації хворих на йододефіцитний вузлововий колоїдний зоб. 

Запропоновано математичну модель визначення стадії патоморфологічних 

змін тканини щитоподібної залози на підставі морфометрії цитологічних 

препаратів з урахуванням тривалості захворювання. 

Особистий внесок здобувача. Автором разом з науковим керівником 

визначено наукову ідею роботи, мету та завдання дослідження, розроблено 

план та методологію його виконання. Вибір методів обстеження, обробка 

архівного матеріалу, результатів дослідження та лікування, теоретичні 

узагальнення та висновки, статистичний аналіз зроблені здобувачем 

самостійно. Автор приймав безпосередню участь в обстеженні хворих, 

проведенні тонкоголкової аспіраційно-пункційної біопсії та оперативних 
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втручаннях. У працях, опублікованих у співавторстві, а також актах 

впровадження, що стосується науково-практичної новизни, викладено дані, 

отримані автором у процесі виконання роботи. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертації 

оприлюднено на: всеукраїнській науково-практичній конференції 

“Йододефіцитні захворювання як медико-соціальна проблема” (Чернівці, 

2004); всеукраїнській науково-практичній конференції “Йододефіцитні 

захворювання щитоподібної залози. Лікувальна тактика” (Тернопіль, 2005); 

ХІІ Міжнародному конгресі студентів і молодих вчених (Тернопіль, 2008); 

науково-практичній конференції “Актуальні питання ендокринної хірургії” 

(Львів, 2008); науково-практичній конференції “Актуальні питання хірургії” 

(Тернопіль, 2009); науково-практичній конференції “ІІІ Український 

ендокринологічний тиждень” (Київ, 2009). 

Публікації. Основні положення дисертації викладені у 8 наукових 

працях, з них 6 – у фахових наукових виданнях, рекомендованих ВАК 

України, 1 – у матеріалах конференції, 1 патент на корисну модель. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1. Етіопатогенетичні особливості вузлового колоїдного зоба в 

умовах йододефіциту 

 

За останнє десятиріччя захворюваність та поширеність ендемічного та 

вузлового зоба невпинно зростає [2, 3, 5, 6, 10]. За даними ВООЗ у майже 200 

млн людей на планеті, що мешкають в умовах природного йододефіциту, 

відзначено збільшення щитоподібної залози (ЩЗ) [12, 13]. Це створює 

небезпеку не тільки з боку змін у структурі та функції ЩЗ, але й важких 

неповоротних ушкоджень центральної нервової системи у вигляді розладів 

інтелекту, пам’яті, слуху тощо [11, 54, 55]. 

Висока частота захворювань ЩЗ залежить від багатьох причин, серед 

яких найвагомішими вважають дефіцит йоду в біосфері, техногенне 

забруднення довкілля [3, 52, 56, 57, 58]. Екологічна напруженість характерна 

для великих промислових регіонів, особливо тих, де спостерігаються 

геохімічні аномалії, через які вплив несприятливих чинників значно 

посилюється [60, 61, 62, 63]. 

В Україні до регіонів з нестачею йоду належать 7 західних областей 

(Волинська, Закарпатська, Івано-Франківська, Львівська, Рівненська, 

Тернопільська, Чернівецька) [64, 65, 66]. Проблема йододефіциту, як 

основного етіологічного чинника вузлового колоїдного зоба (ВКЗ), в Україні 

є надзвичайно актуальною, перспективною і, на сьогоднішній день, не 

достатньо вирішеною.  

Найпоширенішим варіантом вузлового еутиреоїдного зоба є колоїдний 

зоб. Це непухлинне захворювання, яке патогенетично пов’язане з хронічним 

дефіцитом йоду в організмі. ВКЗ є стадією йододефіцитних захворювань [17, 

68, 69]. 
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Причини утворення вузлів у ЩЗ складні і до цього часу недостатньо 

вивчені. Відомо більше 40 теорій і гіпотез розвитку патологічних процесів в 

ЩЗ. Роботи вітчизняних та іноземних дослідників вказують на 

поліетіологічність та складний патогенез вогнищевих уражень ЩЗ [70, 71]. 

Встановлено три групи основних чинників, які приймають участь у розвитку 

вогнищевих утворень ЩЗ: екзогенний, генетичний, дисгормональний [72, 73, 

74].  

Головною ланкою патогенезу ВКЗ є відносна недостатність тиреоїдних 

гормонів, яка виникає в умовах йодного дефіциту і призводить до 

гіперпродукції тиреотропного гормону (ТТГ) гіпофізом з наступною 

проліферацією тироциів і накопиченням колоїду. В подібній ситуації при 

підвищенній стимуляції ЩЗ ТТГ із збереженням її гормонопродукуючої 

функціїї формується зоб [75]. Йод відіграє центральну роль в фізіології ЩЗ. 

ЩЗ здатна вибірково поглинати йод проти градієнта концентрації. Рушійною 

силою йодного “насосу” є трансмембранна різниця потенціалів за рахунок 

різної концентрації іонів натрію, яка створюється і утримується K,Na-АТФ-

азою. Йодний насос є по суті натрієво-йодним симпортером [76]. 

Всі етапи метаболізму йоду в ЩЗ регулюються ТТГ. Під впливом ТТГ 

посилюється захоплення йоду, а також всі етапи його органіфікації: 

збільшується активність тиреоїдної пероксидази, прискорюються процеси 

піноцитозу, протеолізу, синтезу і секреції тиреоглобуліну. 

Внутрішньоклітинна передача сигналу при дії ТТГ на рецептор здійснюється 

двома шляхами: 

а) рецептор-аденілатциклаза-протеїнкіназа А; 

б) рецептор-фосфорилаза С. 

Перший шлях забезпечує регуляторний вплив ТТГ на функцію ЩЗ, 

другий – приводить до збільшення концентрації іонізованого кальція, 

стимулюючи тим самим клітинну проліферацію. Вплив ТТГ на фосфорилазу 

С значно слабший чим на аденілатциклазний шлях, і потребує більш високої 

концентрації цього гормона. Окрім цього ТТГ підвищує чутливість тироцитів 
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до мітогенних впливів за рахунок збільшення кількості рецепторів до 

ростових факторів [77, 78]. 

Рівень поступлення йоду змінює чутливість клітин до дії ТТГ. Високі 

концентрації йоду короткочасно пригнічують захоплення і органіфікацію 

йодида тироцитами, блокують синтез тиреоїдних гормонів, а також 

знижують захоплення тироцитами глюкози та амінокислот (ефект Вольфа-

Чайкова). Йодний дефіцит, навпаки, посилює чутливість тироцитів до ТТГ. 

Окрім ТТГ, ростова активність тиреоїдних клітин регулюється пара-і 

аутокринним шляхом. Тут головна роль належить інтерлейкінам і факторам 

росту (епідермальний фактор росту, фактор росту фібробластів та ін.) [79, 

80]. 

Рівень йоду в ЩЗ здійснює прямий вплив на проліферацію тиреоцитів, 

модулюючи дію всіх вище перерахованих механізмів. Довгий час вважалося, 

що збільшення ЩЗ в умовах йодного дефіциту є наслідком хронічної 

гіперстимуляуії ТТГ. Однак за останні роки були накопичені дані про 

наявність органічних сполук йоду, які є внутрішньоклітинними медіаторами. 

Такими медіаторами виявились йодовані похідні поліненасиченх жирних 

кислот-йодлактони і йодальдегіди. Вперше δ-йодлактон був ідентифікований 

в тканині ЩЗ пацієнтів, які лікувалися високими дозами йоду безпосередньо 

перед тиреоїдектомією, а в тканині йоддефіцитного зоба подібні сполуки не 

виявлялися. In vitro-йодлактон інгібує проліферацію  тироцитів, викликану 

епідермальним фактором росту, пригнічуючи продукцію не тільки цАМФ, 

але й інозитолтрифосфату, який є одним із найбільш потужних 

внутрішньоклітинних медіаторів проліферації [81]. 

На думку R.Vigneri та співавт. [55], існують наступні фактори, які в 

різній мірі відповідають за посилення клітинної проліферації в умовах 

хронічного дефіциту поступлення йоду: 

а) підвищення рівня ТТГ є наслідком порушення синтезу і секреції 

тиреоїдних гормонів, що призводить до розвитку субклінічного чи істинного 
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гіпотиреозу. ТТГ в свою чергу є основним фактором росту та проліферації 

тиреоїдних клітин; 

б) збільшення чутливості тиреоїдних клітин до ТТГ на фоні дефіциту 

йоду детерміновано зростанням вмісту двох основних внутрішньоклітинних 

посередників ТТГ - цАМФ та кальцію. В цих умовах тиреоїдні клітині мають 

підвищену порівняно з нормою чутливість до стимулюючої дії ТТГ [82, 83, 

84]; 

в) посилюється проліферація тиреоїдних клітин стимульована ЕФР. 

Йодлактон інгібує проліферацію тиреоїдних клітин. Його вміст в умовах 

хронічного йодного дефіциту знижується. Механізм гальмування 

йодлактоном росту клітин здійснюється через інгібування специфічної, 

залежної від ЕФР, продукції інозитолтрифосфату, медіатора, який стимулює 

проліферацію тиреоїдних клітин [85]; 

г) зниження продукції трансформуючого фактора β, який є 

паракринним фактором, пригнічує проліферацію тиреоцитів. Йод збільшує 

продукцію трансформуючого фактора β, а дефіцит йоду, навпаки, зменшує 

його вплив [86]; 

д) активація ангіогенезу (утворення нових судин) в ЩЗ є характерною 

особливістю йододефіцитного зоба. До теперішнього часу не встановлені 

фактори, що регулюють ангіогенез ЩЗ. Процес зобної трансформації 

тиреоїдної тканини полягає в утворенні нових фолікулів. Джерелом 

формування нових структур служать епітеліальні клітини  „материнських” 

фолікулів. Тироцити в структурі фолікула розміщуються по розміру, функції 

та ростовому потенціалу, ці відмінності посилюються в процесі утворення 

„дочірніх” структур. Частина зобних фолікулів, яка володіє високою 

проліферативною активністю, з часом може трансформуватися в вузлове 

утворення, оточене власною капсулою [87]. 

Однак, проліферація тиреоцитів залежить, окрім ТТГ, і від факторів 

росту, які діють пара- і аутокринним шляхом, активність яких зростає при 

зниженні концентрації йоду в тканині ЩЗ [85, 88]. 
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Високі концентрації йоду в ЩЗ інгібують синтез і секрецію тиреоїдних 

гормонів [89, 90]. Власне тому надлишок йоду не призводить до 

тиреотоксикозу, а його недостатня кількість йоду в ЩЗ – компенсується 

високою ефективністю його утилізації. 

В умовах недостатності йоду ЩЗ стимулюється подвійним чином: 

тиреоцити безпосередньо звільняються з-під інгібуючої дії йодиду, що 

призводить до підвищення їх чутливості до ТТГ, і, крім того, тиреоцити 

стимулюються опосередковано через підвищення рівня ТТГ в плазмі крові 

(оскільки знижений синтез тиреоїдних гормонів) [91, 92]. Однак, у районах із 

важким ступенем йодного дефіциту ці адаптивні механізми є недостатніми 

для того, щоб попередити розвиток гіпотиреозу [93, 94]. 

В свою чергу стимуляція функції клітин, якщо вона тривала та 

достатньо сильна, змінюється стимуляцією клітинної проліферації. Так, in 

vivo та in vitro ТТГ стимулює, а йодид інгібує проліферацію тиреоцитів [95, 

96]. 

Не останнє місце в етіології ВКЗ відведено спадковій схильності та 

впливу іонізуючого випромінювання. Під впливом іонізуючого 

випромінювання спостерігається зниження функціональної активності ЩЗ; 

розвиток різного ступеня її недостатності та хронічна стимуляція ТТГ, які 

призводять до автономної гіперплазії та утворення вузла.  

В патогенезі розвитку ВКЗ можна виділити такі найбільш значимі 

фактори як дефіцит йоду в організмі та гіпертиреотропінемія. Рівень 

екскреції йоду сечею не відображає істинні показники забезпечення 

організма йодом у окремого пацієнта, оскільки результат залежить від 

багатьох факторів (прийому їжі, вживання препаратів йоду або медичних 

препаратів, що містять йод, наявності супутніх захворювань). Медіана 

йодурії дозволяє визначити рівень забезпечення йодом певної популяції 

людей [3, 97].  

Оскільки ЩЗ має властивість імунологічної толерантності, то не можна 

виключити участь імунних механізмів в процесі вузлоутворення ЩЗ [98, 99]. 
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Існує інша точка зору на процес утворення вузлового колоїдного зоба. 

Згідно неї множинні інтерстиціальні крововиливи, і як наслідок геморагічні 

некрози, заміщуються грануляційною тканиною та сприяють розвитку 

фіброзної сітки. Це спричинено невідповідністю між швидкістю збільшення 

маси тканини залози та її кровопостачанням. Новоутворені фолікули 

виявляються стиснутими цією сіткою, що спричиняє їх деформацію і ріст в 

бік вільного простору [100]. Колоїдний вузол, як правило, складається з 

гетерогенних фолікулів, які ідентичні фолікулам тканини, що оточує вузол, і 

межа між ними відсутня. Різницю виявляють лише у концентрації колоїду в 

вузлі та паранодулярно.  

Зростання частоти ВКЗ з віком свідчить про важливе значення 

недостатності йоду в біосфері для переходу дифузних форм зоба у вузлові 

[67]. Частота вузлового зоба зростає з віком, що може бути наслідком 

тривалої, більш тяжкої йодної недостатності [101]. Слід зазначити, що в осіб 

віком більше 75 років частота дифузного і вузлового зоба зменшується. Тому 

можна вважати, що у цій віковій групі більша ймовірність адаптації до 

йодної недостатності [101, 102, 103].  

Крім цього, тривале існування ВКЗ, особливо у людей похилого віку та 

тих, хто мешкає в умовах йододефіциту, прямо пропорційно до кількості 

вузлів та їх загального об’єму, призводить до майже неминучої втрати 

регуляторних взаємовідношень між тиреоїдними фолікулами та гіпофізом та 

утворенню так званої тиреоїдної автономії, яка проявляється субклінічним та 

симптоматичним тиреотоксикозом [9, 103, 104].  

Деякі автори [105] відмічають, що найчастіше виникнення 

багатовузлового колоїдного зоба (БВКЗ) відбувається при зміні чи 

дезорганізації діяльності гіпоталамо-гіпофізарно-тиреоїдної системи. Довгий 

час вважалось, що розвиток зоба залежить від секреції ТТГ [77, 78], проте, в 

останній час було встановлено, що рівень ТТГ при вузловому зобі частіше 

всього не змінений, а у хворих, особливо у віці понад 50 років, має місце 

ТТГ-незалежна реакція на тиреоліберин. Причина відсутності реакції на 
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тиреоліберин при вузловому еутироїдному зобі не встановлено [106]. Деякі 

автори [107, 108] вважають, що ВКЗ виникає внаслідок порушення 

транспорту йоду, біосинтезу і ендоцитозу тиреоглобуліну. 

 

1.2. Обмін йоду та морфологічна характеристика тиреоїдної 

тканини у хворих на вузловий колоїдний зоб 

 

Перші дані про те, що йод є необхідним компонентом тканини ЩЗ, 

були отримані у 1896 р. E. Bauman, а на початку ХХ ст. A. Oswald встановив, 

що основним йодовмісним білком ЩЗ є тиреоглобулін. У 1918 р. E.C. Kendal 

виділив тироксин. У 1926 р. C.R. Harington встановив його справжню будову. 

J. Cross і R. Pitt-Rivers у 1952 р. відкрили трийодтиронін, що є найбільш 

активним гормональним препаратом ЩЗ [109]. 

ЩЗ – це унікальний специфічний орган, що концентрує йод і синтезує 

тиреоїдині гормони. Із трьох видів клітин, що складають паренхіму залози 

(А, В, С). А- і В-тиреоцити мають виражені властивості специфічно 

захоплювати неорганічні сполуки йоду із крові, що проходить через ЩЗ і 

синтезувати органічні сполуки йоду – тироксин (Т4) і трийодтиронін (Т3), що 

мають гормональну активність. С-клітини ЩЗ, що виділяють гормон 

кальцитонін, неорганічного йоду не захоплюють. Надходження йоду в ЩЗ 

реєструється вже в антенатальному періоді, на 10 тижні ембріонального 

розвитку [110]. 

У крові дорослої людини міститься (0,67±0,28) мкмоль/л йоду; із цієї 

кількості 35 % знаходиться в плазмі крові, головним чином у вигляді 

органічних сполук йоду. При гіпертиреозі вміст йоду в крові може зростати 

до 7,88 мкмоль/л [111]. 

Із крові йод проникає в різні органи і тканини, а також частково 

депонується в ліпідах. Він в значній кількості накопичується в нирка і 

слинних залозах, що здійснюють його виведення із організму. Головними 

шляхами виведення йоду із організму є нирки [112]. Підвищена концентрація 



 

 

17 

 

даного мікроелемента виявлена також в яєчниках, гіпофізі, жовчі і слинних 

залозах. В м’язах концентрація йоду в 1000 раз нижче, ніж в ЩЗ [113]. ЩЗ 

дорослих ссавців, в тому числі і людини, містить в нормі 15,8-39,4 ммоль/кг 

йоду (на суху речовину). За даними інших авторів  – 460-840 мкг/г [114, 115, 

116, 117, 118]. 

При ендемічному зобі вміст йоду в ЩЗ може знижуватись до 7,9 нмоль 

і менше [119]. Гіперплазія залози спостерігається зазвичай при концентрації в 

ній йоду менше 7,9 нмоль/кг. 

Йод присутній в ЩЗ у вигляді МЙТ, ДЙТ, Т3, Т4, поліпетидів, що 

містять Т4, тиреоглобуліну. Тиреоглобулін – основний компонент колоїду 

фолікулів - є основним глюкопротеїдом з молекулярною масою 660 кДа, що 

складається із чотирьох ідентичних субодиниць, містить 0,5 – 1 % йоду і 8 – 

10 % вуглеводів. Він представляє собою запасну форму тиреоїдних гормонів 

і містить зазвичай 90 % від загальної кількості йоду, що присутній в ЩЗ. 

Кількість і співвідношення різних форм йоду в ЩЗ залежить від багатьох 

факторів – швидкості проникнення йоду в залозу, присутності струмогенних 

речовин – гойтерогенів, що можуть порушувати механізм захоплення йоду, 

від деяких патологічних співвідношень, включаючи вплив генетичних 

факторів [73, 91, 120]. 

В крові йод також присутній в неорганічній і органічній формах. Вміст 

йоду в плазмі крові в нормі коливається в межах 6,3 – 47,3 нмоль/л [121]. 

Органічні сполуки представлені переважно Т4, що відсутній в еритроцитах. 

Т4 зазвичай зв’язаний з білками плазми крові і тільки незначна його частина  

(менше 0,5 %) знаходиться у вільному стані [122]. Близько 10 % органічного 

йоду плазми представлено Т3 і DIT. 

Йодид-іони легко проникають через клітинні мембрани, внаслідок чого 

загальний неорганічний пул йоду в організмі включає як йодиди, що 

присутні в позаклітинному просторі, так і в залозах, що концентрують йод: 

ЩЗ, слинних залозах, слизовій оболонці шлунка. Йодиди постійно 

залишають свій метаболічний пул в результаті діяльності ЩЗ і слинних 
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залоз, нирок і залоз слизової оболонки шлунка що конкурують між собою за 

доступну кількість цих іонів. В обміні йоду приймає участь три метаболічних 

пула: неорганічний йод плазми крові, йод ЩЗ і пул гормонального йоду, що 

присутній в плазмі крові і в клітинах інших тканин [123]. Швидкість 

поступлення йоду із першого пулу в нирки і ЩЗ відповідно позначається як 

реальний і тиреоїдний кліренс, що визначається як співвідношення кількості 

йодидів накопичених в організмі за одиницю часу, до їх концентрації в 

плазмі. В нормі у людини сумарний кліренс йодидів із неорганічного пулу 

має значення 50 мл/хв, реальний кліренс – близько 35 мл/хв, при різних 

концентрація йодидів в плазмі [124]. Тиреоїдний кліренс, навпаки, залежить 

від коливань рівня йодидів в плазмі і функціональної активності ЩЗ. У 

здорових осіб останній складає 10-20 мл/хв, тоді як при токсичному зобі він 

звичайно складає 100 мл/хв, а може і перевищувати 1000 мл/хв [110]. 

Йод поступає в тиреоцит із крові шляхом активного поглинання у 

вигляді йодиду і, транспортуючись через цитоплазму без змін, досягає 

апікальної мембрани. Окислення йодиду забезпечується пероксидазою, що 

потрапляє в апікальну мембрану в момент екзоцитозу тиреоглобуліна. В 

субапікальній зоні цитоплазми знаходяться також пероксисоми, що несуть 

набір ферментів, які здійснюють синтез перекису водню і його подальше 

пероксидазне та каталазне розщеплення [76, 125, 126, 127, 128]. 

Йодування тиреоглобуліну відбувається на зовнішній поверхні 

апікальної мембрани і мікроворсинок, тобто на межі з просвітом фолікула, 

при контакті з колоїдом. В звичайних умовах одномоментно в ЩЗ тільки 5 % 

загальної маси фолікулів концентрують йод в формі, що зв’язана із білками 

[129, 130]. 

Значення йодної недостатності і етіології ендемічного зоба є 

загальноприйнятою [11, 54, 131]. 

В літературі є окремі повідомлення про вплив підвищеної кількості 

йоду на формування тиреоїдної патології [52, 53, 132]. Також сучасні 

літературні дані підтверджують цитотоксичність молекулярного йоду. 
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Зокрема відомо, що молекулярний йод стимулює каспазо-незалежний 

апоптоз у клітинах раку молочної залози лінії MCF-7. Йод знижує потенціал 

мітохондріальної мембрани, впливає на антиоксидантну активність та 

зменшує загальну кількість тіолів у клітині [133]. 

Відомо, що йод, окрім вищезазначених функцій, може стимулювати 

імунні процеси в ЩЗ [134]. Припускається, що йодовані ділянки молекули 

тиреоглобуліну не містять епітопів, які розпізнаються імунокомпетентними 

клітинами [135, 136]. Надлишкова кількість неорганічного йоду веде до 

посилення дефекту функції залози, що пов'язано із органіфікацією йодиду. 

Надлишок йоду інгібує функціонування ЩЗ посередництвом багатьох 

механізмів. Виділяють чотири можливих механізми дії: 

а) аніонний ефект йодиду; 

б) інгібування утворення органічних сполук йоду (ефект Вольфа-

Чайкова); 

в) йодування ключових ферментів ЩЗ; 

г) інгібування клітинних процесів йодованими продуктами, такими як 

сам окислений йод чи продукти окислення з його участю [89]. 

Рівень поступання йоду змінює чутливість клітин до дії ТТГ. Високі 

концентрації йоду короткочасно пригнічують захоплення і органіфікацію 

йодида тироцитами, блокують синтез тиреоїдних гормонів, а також 

знижують захоплення тироцитами глюкози та амінокислот (ефект Вольфа-

Чайкова). Можливо, безпосереднім медіатором цього ефекту є одна із сполук 

йоду з поліненасиченими жирними кислотами [81]. Йодний дефіцит, 

навпаки, посилює чутливість тироцитів до ТТГ. Концентрація йоду в ЩЗ 

здійснює прямий вплив на проліферацію тиреоцитів, модулюючи дію всіх 

вище перерахованих механізмів. Довгий час вважалося, що збільшення ЩЗ в 

умовах йодного дефіциту є наслідком хронічної гіперстимуляції ТТГ. Однак, 

за останні роки були накопичені дані про наявність органічних сполук йоду, 

які є внутрішньоклітинними медіаторами.  



 

 

20 

 

Останнім часом зростає інтерес до визначення кількості 

інтратиреоїдного йоду на етапі сформованої патології ЩЗ [116, 117, 118]. 

Важливу роль в регуляції росту тиреоцитів відіграє йод [72]. 

Механізми, за допомогою яких йодний дефіцит індукує тиреоїдний ріст, 

остаточно не з’ясовані. Класична модель розглядає роль йодного дефіциту 

таким чином: зниження вмісту йоду призводить до зниження секреції 

тиреоїдних гормонів шляхом інтратиреоїдної аутокринної регуляції, тим 

самим підвищуючи рівень ТТГ, значно раніше ніж відбувається помітне 

виснаження запасів йоду в залозі. Останніми роками виявлено прямий ріст-

стимулюючий ефект йодного дефіциту через інтратиреоїдні механізми, 

незалежно від рівня ТТГ. Йодид через ряд інтермедіаторів знижує рівень 

аденілатциклази і внутріклітинного кальцію в тиреоїдних клітинах, 

знижуючи тим самим їх чутливість до ТТГ-сигналів. Йодний дефіцит, 

навпаки, посилює вплив ТТГ на ЩЗ [85].  

Крім рістстимулюючих ефектів, дефіцит йоду впливає на морфологію 

ЩЗ, зокрема на розмір фолікулів. Раніше проведені дослідження на тваринах, 

які утримувалися на дієті з недостатнім рівнем йоду або ж із застосуванням 

зобогенів вказують, що дефіцит йоду призводить до формування зоба, в 

структурі якого переважали гіперпластичні фолікули, позбавлені колоїду. 

Протягом тривалого часу цей гістологічний ефект розглядався як наслідок 

тривалої стимуляції ТТГ [137] . 

В останні роки увагу хірургів, ендокринологів і патоморфологів 

звертають патоморфологічні зміни, що виникають при патології ЩЗ в умовах 

йододефіциту [59, 138, 139, 140, 141]. Зокрема, розвиток тиреоїдної патології 

пов’язують із впливом надмірних доз неорганічного йоду, пояснюючи це 

збільшенням частоти аутоімунних захворювань ЩЗ при тривалому прийомі 

надмірних доз йодиду [138]. Також при внутрішньочеревному введенні 

йодиду калію спостерігали індукцію тиреоїдиту у щурів з розвитком 

лімфоїдної інфільтрації та зміною структури ЩЗ [141]. La Rosa та ін. 

відмічають розвиток лімфоцитарної інфільтрації в паранодулярній тканині 
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(ПТ) ЩЗ та підвищення концентрації антитиреоїних аутоантитіл в плазмі 

крові на фоні лікування хворих на вузловий зоб препаратами йоду [142]. 

Значення тривалого йододефіциту в розвитку вузлового зоба 

загальновідоме [143, 144]. Вогнищеві ураження ЩЗ найчастіше проявляють 

себе у вигляді вузлів, різноманітних за морфологічною структурою, що 

пов’язано із поліморфізмом будови ЩЗ [145]. При цьому клінічне поняття 

“вузловий зоб” не являється еквівалентом морфологічного діагнозу. 

Найбільш частими загальними патологічними процесами, які 

проявляються у вигляді вузлів ЩЗ можуть бути: колоїдний вузловий зоб, 

аденома, проста кіста, кістаденома, рак, а також псевдовузол при 

автоімунних тиреоїдитах [5, 141, 146, 147, 148, 149]. 

Колоїдний вузловий зоб (проліферуючий зоб, аденоматозний зоб) 

розділяють на ендемічний та спорадичний. Ендемічний зоб встановлюють у 

пацієнтів, що проживають у географічних зонах із йодним дефіцитом у 

навколишнім середовищі, коли вузли визначаються не менше як у 10% 

населення. Спорадичний зоб зустрічається у неендемічних по йоду районах 

із частотою 2-4% від загальної популяції [150, 151]. 

Колоїдний вузловий зоб частіше зустрічається у вигляді 

багатовузлового зоба, рідко – у вигляді солітарного вузла. Основною 

патоморфологічною особливістю його являється не виражена інкапсуляція 

та варіабельність будови у вигляді чергування груп інволютивних фолікулів, 

розтягнутих колоїдом і висланих фолікулярним епітелієм із явищами 

дегенерації. Дана форма зоба може протікати із нормальною функцією та із 

її порушеннями у вигляді гіпотиреозу або тиреотоксикозу. При 

довготривалому протіканні захворювання колоїдні вузли мають тенденцію 

до трансформації у кістаденоми, виповнені колоїдом. Частим ускладненням 

такого зоба буває крововилив у вузол [152, 153].  

Рядом авторів при морфологічному дослідженні в ПТ ЩЗ хворих на 

ВКЗ в переважній кількості спостережень було відзначено наявність 

вогнищевих зобних змін, а майже в половині випадків виявляли вогнищеву 
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лімфоїдну інфільтрацію [100, 154, 155, 156, 157, 158]. За даними Buchanan 

M.A. та Lee D. у 80,5 % хворих на вузловий  еутиреоїдний зоб (р<0,001), 

яким була проведена операція гемітиреоїдектомія, була виявлена 

лімфоцитарна інфільтрація в залозі навколо вузлового утворення [154]. 

Функціональний стан тканини ЩЗ залежить від співвідношення вмісту 

функціонуючих тиреоцитів та сполучної тканини, а також ступеня 

вираженості лімфоїдної інфільтрації [159]. Остання є морфологічним 

субстратом і посилюється після оперативного втручання. Лімфоїдні 

елементи, проникаючи у просвіт фолікулів, руйнують їх, що призводить до 

розвитку інтерстиціального фіброзу, внаслідок чого функціональний стан 

залишеної тиреоїдної тканини прогресивно знижується [100, 160, 161].  

Для детального та об’єктивного аналізу перебігу патологічного 

процесу в ЩЗ хворих на ВКЗ необхідним є визначення вмісту 

інтратиреоїдного йоду в різних ділянках тканини ЩЗ в залежності від 

тривалості захворювання та проживання в йододефіцитному регіоні і 

співставлення отриманих результатів із патоморфологічними змінами 

тиреоїдної паренхіми, що відбуваються при цьому. Вивчення співвідношення 

між неорганічним та органіфікованим йодом в різних ділянках тканини ЩЗ є 

одним із критеріїв оцінки функціональної здатності тиреоїдної тканини. Дані 

літератури, щодо кількості неорганічного та органіфікованого йоду в тканині 

ЩЗ поодинокі та носять невпорядкований характер. 

 

1.3. Вибір об’єму оперативного втручання та післяопераційного 

лікування хворих на йододефіцитний вузловий колоїдний зоб 

 

Незважаючи на багаторічний досвід та значну кількість публікацій 

щодо хірургічного лікування ВКЗ, ряд питань залишається невирішеним та 

потребує більш детального дослідження [162]. Зокрема, дискутабельним є 

питання вибору лікувальної тактики при ВКЗ. Одні автори вузлові утвори в 

ЩЗ вважають абсолютними показами до оперативного лікування [4, 25, 26, 
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27, 28, 163], інші – обмежують його випадками ускладненого перебігу 

захворювання або ж розмірами вузла більше 3 чи 5см [15, 18, 21, 31, 32, 33, 

155, 164]. Також показами до хірургічного лікування ВКЗ вважають 

наявність компресійного синдрому (здавлення вузлом чи вузлами трахеї, 

стравоходу, голосових нервів, магістральних судин шиї) та розвиток 

функціональної автономії вузла [165, 166, 167, 168, 169].  

Хірургічне лікування ВКЗ пов’язане з ризиком розвитку специфічних 

післяопераційних ускладнень, рецидиву та функціональної недостатності 

тиреоїдного залишку, ймовірність розвитку яких залежить і від об’єму 

оперативного втручання [5, 8, 15, 19, 43, 44, 45, 46, 170]. Саме тому вибір 

адекватного об’єму оперативного лікування хворих на ВКЗ та ефективного 

методу післяопераційної профілактики розвитку рецидиву потребує більш 

детального вивчення [39, 45, 50, 171, 172, 173, 174, 175, 176, 177].  

У даний час існує дві полярні точки зору щодо вибору об’єму 

оперативного втручання при ВКЗ. Одні автори вважають, що операція 

повинна бути максимально радикальною, інші – надають перевагу 

органозберігаючим операціям. 

Прихильники радикальних операцій вказують на зростання частоти 

мікрокарцином на фоні ВКЗ. За даними літератури рак ЩЗ діаметром менше 

1 см на фоні зобнозміненої тканини ЩЗ зустрічається в 2,8 – 35,6 % 

спостережень [4, 27, 38, 39, 40, 178]. З огляду на це пропонуються радикальні 

оперативні втручання на ЩЗ з приводу ВКЗ. 

З іншого боку, існує концепція, відповідно до якої вузловий колоїдний 

проліферуючий зоб не може ускладнюватися малігнізацією [180], а випадки, 

коли рак виявляється при повторній пункційній біопсії вузла ЩЗ пов'язують з 

помилкою, допущеною при первинному обстеженні. 

Інші прихильники радикальних операцій на ЩЗ з приводу 

йододефіцитного ВКЗ вважають, що саме проведення органозберігаючих 

оперативних втручань (в об’ємі резекції частки ЩЗ) є причиною розвитку 

рецидиву захворювання [4, 155, 157, 173, 177, 181, 182, 183, 184, 185]. 
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Післяопераційний рецидив зоба є однією із основних причин незадовільних 

результатів хірургічного лікування йододефіцитного вузлового колоїдного 

еутиреоїдного зоба, а попередження рецидивів є одним із важливих завдань 

сучасної хірургії ЩЗ [1, 5, 18, 21, 44, 46, 158, 75, 181, 185, 186, 187]. 

Частота рецидивного зоба за даними літератури коливається в широких 

межах від 0,3 до 41 % [1, 5, 18, 21, 44, 46, 158, 75, 181, 185, 186, 187, 188, 189]. 

На основі аналізу причин, що спричиняють розвиток рецидивів 

виділяють наступні фактори ризику: вік більше 50 років, спадкова 

схильність, наявність множинних вузлів в одній частці ЩЗ, дифузне і 

двобічне поширення вузлів, атипова резекція ЩЗ без пересічення перешийка, 

“теплі” вузли на сканограмі [43, 44]. Також до причин розвитку рецидивів 

ВКЗ можна віднести продовження дії фактору йододефіциту, відсутність 

адекватної замісної терапії гормонами ЩЗ, гіпотиреоз, жіночу стать 

пацієнтів, об’єм видаленої та залишеної після операції тканини ЩЗ [5, 13, 

168, 190, 191, 192, 193, 194]. 

До розвитку рецидиву призводять й інтраопераційні помилки, зокрема 

залишення перешийка та пірамідальної частки залози, тиреоїдної тканини в 

ретротрахеальному, ретроезофагальному просторах [195, 196]. 

Аналіз літературних джерел дозволяє стверджувати, що основним 

фактором в розвитку післяопераційних рецидивів при йододефіцитному ВКЗ є 

об’єм оперативного втручання, його адекватність кількості та локалізації вузлів 

в ЩЗ, тривалості захворювання, віку пацієнта [36, 67, 197, 198, 199, 200].  

Існує гіпотеза, яка заперечує залежність розвитку рецидиву 

захворювання від об’єму операції [28, 46, 158]. Одні автори стверджують, що 

рецидив захворювання виникає, в основному, у хворих з субклінічними 

формами післяопераційного гіпотиреозу [28, 46, 158, 201], а інші – що 

ймовірність розвитку рецидиву прямопропорційно залежить від ступеня 

лімфоїдної інфільтрації ПТ, а диспансерне спостереження і своєчасне 

призначення супресивної терапії згідно показів дозволяють знизити частоту 

рецидивів ВКЗ [154, 156, 158]. 
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Мінімальним об’ємом оперативного втручання при йододефіцитному 

ВКЗ вважають екстрафасціальну гемітиреоїдектомію з видаленням 

пірамідальної частки [14, 173, 202]. Такий підхід дозволяє зменшити частоту 

післяопераційних рецидивів, оскільки після виконання резекції частки ЩЗ з 

приводу вузлового колоїдного, переважно макрофолікулярного, зоба рецидив 

захворювання спостерігали у 30-50 % випадків [175].  

При двобічному БВКЗ думки авторів щодо об’єму операції 

суперечливі. Одні автори вважають, що при двобічному БВКЗ операція 

повинна бути радикальною, але при цьому хірург повинен намагатись 

залишити якомога більший об’єм незміненої тканини [184]. Інші автори 

рекомендують виконувати тиреоїдектомію з подальшою замісною терапією 

препаратами тиреоїдних гормонів [4, 173, 177, 182, 183, 185, 204]. 

Черенько С.М. рекомендує такі обсяги операцій на ЩЗ при ВКЗ: 

гемітиреоїдектомія – мінімальний обсяг операції при ВКЗ та однобічному 

БВКЗ; гемітиреоїдектомія та резекція протилежної частки – при низькому 

ризику розвитку рецидивів БВКЗ; субтотальна резекція – при БВКЗ у 

пацієнтів похилого віку; тиреоїдектомія – при високому ризику розвитку 

рецидивів багатовузлового зоба, високого ризику малігнізації. Методика 

оперативних втручань – екстрафасціальне видалення часток ЩЗ із візуалі-

зацією гортанних нервів і паращитоподібних залоз [18] Таку тактику 

оперативного лікування БВКЗ на основі екстрафасціальної методики 

видалення залози з ідентифікацією всіх важливих анатомічних структур на 

сьогоднішній день підтримують більшість дослідників [15, 18, 19, 29, 163, 

205]. 

Таким чином, за даними сучасної літератури, чітко прослідковується 

тенденція до зростання радикалізму хірургічних втручань на ЩЗ з приводу 

ВКЗ [40, 177, 183, 206]. Така позиція авторів обумовлена, здебільшого, 

онкологічною настороженістю та високою частотою розвитку 

післяопераційних рецидивів захворювання. Прибічники органозберігаючих 

операцій стверджують, що із зростанням радикалізму оперативних втручань 
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на ЩЗ збільшується частота специфічних ускладнень: ушкодження 

гортанних нервів і прищитоподібних залоз, які клінічно проявляються 

парезом або паралічем гортані та гіпопаратиреозом відповідно [207, 208]. З 

іншого боку, збільшення об’єму операції супроводжується зростанням 

частоти розвитку післяопераційного гіпотиреозу, який зумовлений малим 

об’ємом залишеної тиреоїдної тканини [32, 33, 35, 36, 37, 178, 188, 209]. В 

такому випадку для зменшення тиреотропної стимуляції та запобігання 

розвитку рецидиву виникає необхідність проведення замісної терапії 

тиреоїдними гормонами, яка має ряд побічних наслідків [210, 211].  

Отже, об’єм тиреоїдного залишку є одним із ключових факторів, які 

визначають лікувальну тактику на етапі післяопераційної реабілітації хворих 

на йододефіцитний ВКЗ, основною метою якого є відновлення 

функціональної здатності тиреоїдного залишку та попередження розвитку 

рецидиву захворювання [42, 212, 213]. 

Більшість тиреоїдологів світу підтримують думку, що післяопера-

ційний гіпотиреоз не може розглядатися як ускладнення операції на ЩЗ, 

скоріше це закономірний наслідок операції, спрямованої на видалення 

патологічно зміненої тканини ЩЗ [22, 47, 71, 214, 215, 216, 217, 218], 

оскільки сучасний розвиток фармацевтичної промисловості дозволяє 

ефективно проводити компенсацію гіпотиреозу препаратами тироксину та 

досягати стійкого еутиреозу, при чому якість життя пацієнтів після операції 

майже не змінюється [22, 47, 71, 214, 215, 216, 217, 218, 219].  

Проведення замісної терапії препаратами тироксину та ліквідація 

йододефіциту шляхом прийому препаратів йоду (йодомарин, калію йодид) в 

фізіологічних дозах в післяопераційному періоді дозволяє зменшити 

тиреотропну стимуляцію тиреоїдного залишку, що в свою чергу призводить 

до компенсації морфо-функціональних змін в ньому [197, 198, 199, 203, 220, 

221, 222, 223]. Проте, відомо, що вживання надмірної кількості йоду 

призводить до розвитку тиреоїдиту, дифузного токсичного зоба, оскільки 
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високі концентрації інтратиреоїдного неорганічного йоду зумовлюють 

токсичний та деструктивний вплив на тиреоїдний епітелій [138, 141, 142]. 

Існують різні думки щодо доцільності використання L-тироксину при 

ВКЗ. Призначення тиреоїдних гормонів пригнічує за принципом зворотного 

зв’язку рівень ТТГ, який виступає потужним фактором, що стимулює 

гіпертрофію та гіперплазію тиреоцитів і дає, таким чином, антипроліфе-

ративний ефект. Проте, проліферація тиреоцитів залежить окрім ТТГ, і від 

факторів росту, які діють пара- і аутокринним шляхом, активність яких 

збільшується за зниження концентрації йоду в тканині ЩЗ [223]. Тому, після 

органозберігаючих операцій, з метою попередження рецидиву захворювання 

доцільним є комбіноване використання препаратів неорганічного або 

органіфікованого йоду та тиреоїдних гормонів [222]. Синергічна дія 

тироксину і препаратів, що містять йод зумовлює позитивний вплив на 

морфологію тиреоїдного залишку та його функціональну здатність в 

післяопераційному періоді. 

В якості джерела органічного йоду автори рекомендують застосовувати 

біологічно активні добавки, зокрема продукти переробки сировини морської 

водорості цистозейри – препарати “Барба-йод” вітчизняного виробництва 

(“ЕкоМедПродукт”) [224, 225]. Головною перевагою йодовмісних препаратів 

із морських бурих водоростей є те, що вони містять йод, зв'язаний з 

амінокислотами білка. Барба-йод містить більш як 24 мінеральних речовини - 

селен, марганець, мідь, кобальт, залізо тощо, які, згідно сучасних 

біомедичних досліджень посилюють проникність йоду через мембрани, 

функціонуючи як синергісти [226, 227, 228, 229].  

Отже, об’єм операції при ВКЗ, особливо з однобічним ураженням 

тканини ЩЗ, є предметом дискусій і, за даними літератури, визначається в 

діапазоні від резекції частки до тиреоїдектомії. Варто зазначити, що на 

визначення лікувальної тактики, вибору об’єму оперативного втручання при 

ВКЗ впливають морфологічні дослідження вузла чи вузлів ЩЗ, а 

патоморфологічні зміни за межами вузлів при ВКЗ практично не 
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враховуються. Недостатньо оцінюється значення важкості патоморфоло-

гічних змін в тиреоїдному залишку в розвитку післяопераційних рецидивів 

захворювання після органозберігаючих операцій з приводу ВКЗ. 

Аналізуючи дані літератури, стає очевидним, що оцінка ефективності 

радикальних та органозберігаючих операцій на ЩЗ з приводу ВКЗ, з точки 

зору віддалених результатів, неоднозначна і водночас суперечлива. Велика 

розбіжність у частоті виникнення рецидивів, за даними різних клінік, диктує 

необхідність продовжувати роботу над розробкою критеріїв вибору методу 

та об’єму оперативного лікування хворих на ВКЗ. 

Жоден з вищенаведених авторів не приділяє належної уваги 

інтратиреоїдній концентрації неорганічного йоду та патоморфологічним 

змінам в тканині ЩЗ, що на нашу думку, є одним із основних факторів 

розвитку рецидиву і потребує подальшого вивчення.  

Проведений аналіз даних літератури свідчить, що є достатньо даних 

про механізми розвитку йододефіцитного ВКЗ. Проте, не встановлено 

глибину патоморфологічних змін паренхіми залози в залежності від 

тривалості дії йододефіциту і тривалості захворювання. 

У виборі лікувальної тактики, показань до хірургічного лікування ВКЗ 

та післяопераційної реабілітації хворих у всіх роботах провідним фактором є 

наявність вузла чи вузлів у залозі і їх клінічні прояви. При цьому не 

звертається увага на наявну морфо-функціональну перебудову паренхіми 

залози в умовах йододефіциту, яка, безумовно, є важливим фактором у 

визначенні результатів лікування ВКЗ, зокрема і хірургічного. 

Не повністю визначена роль препаратів йоду та замісної терапії 

тиреоїдними гормонами в профілактиці післяопераційних рецидивів 

йододефіцитного ВКЗ. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Клінічна характеристика хворих  

 

Матеріалом для клінічних спостережень були хворі, у яких діагноз 

“вузловий колоїдний зоб” чи “багатовузловий колоїдний зоб” був 

встановлений у процесі доопераційного обстеження та за результатами 

гістологічного заключення після операції.  

Основу роботи складають результати обстеження, лікування та 

післяопераційного спостереження 189 хворих на вузловий колоїдний зоб, які 

знаходилися на лікуванні у хірургічних відділах міської клінічної лікарні 

швидкої допомоги міста Тернополя за період з 2003 по 2008 рік. 

Основну групу склали 160 хворих на ВКЗ, які обстежені та 

прооперовані в клініці за період з 2003 по 2007 рік віком від 21 до 77 років. 

Для оцінки морфо-функціональних змін в паренхімі залози пацієнтів 

основної групи в залежності від локалізації вузлів у одній чи обох частках 

ЩЗ, поділено на дві підгрупи. До першої підгрупи включені хворі з вузлом 

чи вузлами в одній частці ЩЗ (n=125), а до другої – з вузлами в обох частках 

(n=35).  

Починаючи з 2007 року нами виділена контрольна група оперованих 

хворих для оцінки ефективності розробленої схеми післяопераційної 

реабілітації хворих. Контрольну групу склали 29 хворих віком від 23 до 68 

років серед них 2 чоловіки та 27 жінок хворих на однобічний ВКЗ та БВКЗ. 

Тривалість захворювання становила від 2 до 24 років. Патоморфологічні 

зміни в тканині контрлатеральної частки (ТКЧ) ЩЗ відповідали стадії 

субкомпенсації. Усім хворим контрольної групи виконана операція 

гемітиреоїдектомія. В процесі спостереження за цією групою аналізували 

морфо-функціональні зміни в тиреоїдному залишку на фоні 

післяопераційного лікування за результатами ультразвукового дослідження 
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(УЗД) ЩЗ, морфологічного дослідження пунктату та визначення рівня ТТГ в 

плазмі крові.  

Для оцінки результатів морфологічних та біохімічних досліджень 

тканини ЩЗ у хворих на йододефіцитний ВКЗ контролем були: морфологічні 

та біохімічні дослідження тканини ЩЗ 15 померлих віком від 22 до 43 років, 

у яких під час секційного дослідження не було виявлено патології ЩЗ. Усі 

померлі постійно проживали в йододефіцитному регіоні. Дане дослідження 

дозволило встановити норму показників морфометрії тканини ЩЗ та рівня 

інтратиреоїдного йоду в йододефіцитному регіоні. 

Більшість хворих основної групи були працездатного віку. Вікова 

характеристика та розподіл хворих за статтю, кількістю вузлів та їх 

локалізацією представлена в табл. 2.1.  

Таблиця 2.1 

Розподіл хворих на ВКЗ за віком, статтю, кількістю і локалізацією вузлів 

Кількість 

і локалізація, вузол 

Вік, роки 

Всього 
21-30 31-40 41-50 51-60 

старше 

60 

Стать 

ч ж ч ж ч ж ч ж ч ж ч ж 

Солітарний вузол – 10 1 18 2 41 – 17 – 4 
3 90 

93 

Вузли в одній 

частці 
– 3 1 5 1 9 1 11 – 1 

3 29 

32 

Вузли в обох 

частках 
– – – – 1 2 1 9 – 22 

2 33 

35 

Всього – 13 2 23 4 52 2 37 – 27 
8 152 

160 

 

Тривалість захворювання становила від 5 до 38 років. Встановлено, що 

із збільшенням тривалості захворювання зростала кількість вузлів в ЩЗ, 
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кількість хворих з вузлами в обох долях ЩЗ та шийно-загрудинною 

локалізацією зоба (табл. 2.2). В усіх хворих з вузлами в обох частках ЩЗ 

тривалість захворювання була більше 10 років. 

Таблиця 2.2 

Тривалість захворювання і вузлові утвори в ЩЗ 

Кількісна 

характеристика 

вузлових утворів 

Тривалість захворювання, роки 

Всього 

0- 5 6-10 11-15 16-20 21-25 26-30 > 30 

Вузол в одній 

частці, n=91 
7 38 24 11 6 4 1 91 

Вузли в одній 

частці, n=34 
– 3 3 9 10 5 4 34 

Вузли в обох 

частках, n=35 
– – 2 4 7 10 12 35 

Всього 7 41 29 24 23 19 17 160 

 

При визначенні ступеня збільшення залози користувались 

класифікацією, рекомендованою ВООЗ (2001) [15, 230] і прийнятою до 

застосування в Україні на V з’їзді ендокринологів. Серед обстежених 

пацієнтів переважав зоб ІІ ступеня (табл. 2.3). 

Зоб І ступеня зустрічався лише у хворих віком до 40 років і з 

тривалістю хвороби до 10 років. Із збільшенням тривалості захворювання 

кількість пацієнтів із ІІ ступенем зоба зростає. 

Збільшення залози ІІ ступеня та шийно-загрудинний зоб ми не 

спостерігали у хворих при тривалості анамнезу до 5 років.  

За клінічними ознаками та результатами гормональних досліджень 

еутиреоїдний стан встановлений у 150 хворих та знижену функціональну 

активність залози у 39 випадках. Хворих з вираженими клінічними ознаками 

гіпотиреозу чи тиреотоксикозу не було. 
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Таблиця 2.3 

Тривалість захворювання і ступінь збільшення залози 

Ступінь  збільшення ЩЗ 

Тривалість захворювання, роки 
Всьо-

го 0- 5 6-10 11-15 16-20 21-25 26-30 > 30 

 І 7 3 – – – – – 10 

 ІІ – 38 28 21 20 12 8 127 

Шийно-загрудинний зоб – – 1 3 3 7 9 23 

Всього 7 41 29 24 23 19 17 160 

 

Супутня патологія виявлена у 122 хворих на ВКЗ (76,25%). 

Переважну більшість складали хвороби серцево-судинної системи (ішемічна 

хвороба серця, гіпертонічна хвороба), хвороби дихальної системи, хвороби 

шлунково-кишкового тракту (гастрит, дуоденіт, ентероколіт, панкреатит, 

некалькульозний холецистит і жовчнокам’яна хвороба), цукровий діабет та 

хвороби нервової системи (табл. 2.4). Частина хворих (12,5 %) мали по 

декілька супутніх захворювань. 

Об’єм передопераційної підготовки визначався не лише 

особливостями клінічного перебігу вузлового колоїдного зоба, а і характером 

та клінічними проявами супутньої патології. 

Оперативні втручання проводили після повного обстеження 

пацієнтів. Окрім загальноприйнятих обстежень в доопераційному періоді та 

після операції усім хворим призначали консультацію ЛОР-лікаря та 

проводили визначення рівня іонізованого кальцію в плазмі крові. У значної 

частки хворих на ВКЗ, окрім основного захворювання виявлено супутні 

захворювання (табл. 2.4), які потенційно могли спричинити розвиток 

ускладнень після операції та підвищують ступінь операційного ризику. 

У хворих похилого та старечого віку, виявлено поєднання декількох 

супутніх захворювань. В таких випадках оперативне лікування проводили 

після ретельної корекції порушень життєзабезпечуючих органів та систем. 
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Головною метою оперативного втручання вважали видалення патологічного 

вогнища із збереженням незміненої тиреоїдної паренхіми. При виборі об’єму 

операції  у хворих на ВКЗ керувались даними сучасних досліджень етіології 

та патогенезу вузлового зоба, а саме, ВКЗ вважали захворюванням всієї 

залози, а не лише локальним проявом у вигляді вузлового утвору в ній. 

Мінімальним об’ємом операції була резекція частки ЩЗ. 

Таблиця 2.4 

Загальносоматична супутня патологія у хворих на ВКЗ 

Супутня патологія К-сть хворих 

Частка від 

загальної 

кількості, 

% 

Хвороби серцево-судинної системи 47 29,4 

Хвороби дихальної системи 28 17,5 

Хвороби шлунково-кишкового тракту 13 8,1 

Хвороби нервової системи 11 6,9 

Цукровий діабет 14 8,75 

Ревматизм (неактивна фаза) 4 2,5 

Хвороби нирок 5 3,1 

Хвороби очей 3 1,9 

Варикозне розширення вен нижніх кінцівок 7 4,4 

Дисгормональні захворювання 4 2,5 

Інші захворювання 24 15 

 

Операції виконували під комбінованим ендотрахеальним наркозом із 

внутрішньовенним потенціюванням. Метод дозволяє провести ретельну 

ревізію просторів шиї – загрудинного, ретротрахеального і 

ретроезофагеального, де можуть знаходитись відшнуровані вузли ЩЗ. 

Комбінація декількох засобів найбільш ефективна, так як знижується 

токсичність кожного із препаратів і відбувається не сумація їх дії, а 

потенціювання кожного з них. У людей похилого і старечого віку сучасна 
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комбінована загальна анестезія, окрім аналгезії і релаксації, повинна 

включати ще і антигіпоксичний ефект, забезпечувати захист не тільки від 

операційної травми, але і від гіпоксії різної етіології. У наших хворих цього 

досягнуто застосуванням оксибутирату натрію. Вважаємо за небезпечне 

використання наркотичних аналгетиків, тому що вони пригнічують 

дихальний центр. Окрім того, в похилому віці міорелаксанти повільніше 

біотрансформуються і виводяться з організму, і це треба враховувати при їх 

застосуванні та в післяопераційному контролі залишкової міорелаксації. З 

метою попередження післянаркозних ускладнень впродовж доби після 

операції хворі спостерігались у відділенні реанімації. Екстубацію проводили 

через 3-4 години після операції. 

Автор дослідження приймав безпосередню участь у всіх етапах роботи, 

володіє технікою проведення пункційної біопсії вузлів та екстранодулярної 

тиреоїдної паренхіми ЩЗ, методами підготовки цитологічних та 

гістологічних препаратів. Близько 20 % хворих оперовані особисто. 

 

2.2. Методи обстеження хворих 

 

В передопераційному періоді всім хворим проводили традиційні 

методи обстеження: вивчення анамнестичних даних з урахуванням 

особливостей харчування (вживання йодованої солі, продуктів моря), 

попереднього лікування та місця постійного проживання; огляд і фізикальне 

обстеження  хворих; загальні аналізи крові і сечі; група крові та резус-

фактор; біохімічне дослідження крові  з визначенням рівня білірубіну 

колориметричним методом Ван ден Берга, загального білка 

спектрофотометричним методом, глюкози крові глюкозооксидазним 

методом, залишкового азоту, сечовини, креатінину, електролітів (калію, 

натрію, кальцію); коагулограма з фіксацією протромбінового індексу за 

методом Квіка, часу згортання крові за методом Лі та Уайта, тривалості 
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кровотечі за методикою Дюке; електрокардіографія; огляд отоларинголога з 

непрямою ларингоскопією. 

Одержані таким чином дані використовували переважно для оцінки 

загального стану хворих, ступеня готовності до оперативного втручання, 

вибору методу знечулення, об’єктивізації контролю за підготовкою до 

хірургічного втручання та перебігом післяопераційного періоду. 

Функціональний стан ЩЗ оцінювали за рівнем ТТГ в сироватці крові 

хворих та тиреоїдних гормонів (трийодтироніну, тироксину) за допомогою 

набору реагентів для імуноферментного визначення гормонів в сироватці та 

плазмі крові виробництва ТОВ Хема-Медика, Москва. Нормальними 

рівнями досліджуваних показників гормонів вважали: ТТГ – 0,3-4,0 Од/л; FТ4 

– 60-160 нмоль/л; FТ3 – 1,2-3,2 нмоль/л. 

Ультразвукове дослідження ЩЗ виконувалось на апараті “Aloka-SSD-

2200” (Японія), з використанням лінійних датчиків спеціально призначених 

для обстеження ЩЗ з частотою випромінювання 7,5 МГц. Об’єм часток ЩЗ, 

а також об’єм тиреоїдного залишку після операції вимірювали за методом 

Brunn [231]. При ультрасонографії ЩЗ визначали наявність вогнищевих 

утворів, розміри, контури, форму, ехоструктуру ЩЗ, взаємовідношення ЩЗ з 

навколишніми тканинами, судинами; стан регіонарних лімфатичних вузлів. 

Для об’єктивізації оцінки допплерівського картування екстраноду-

лярної паренхіми ЩЗ виділяли шість типів [232] або паттернів [233] 

васкуляризації тиреоїдної паренхіми, яким присвоювали відповідну кількість 

балів: 0 – кольорові ехосигнали (піксели) на ехографічному зрізі паренхіми 

ЩЗ не визначаються; 1 – поодинокі кольорові піксели переважно на 

периферії зрізу; 2 – поодинокі кольорові піксели переважно в товщі зрізу; 3 – 

поодинокі кольорові піксели як на периферії так і в центрі зрізу; 4 – безліч 

кольорових піксел по всьому зрізі; 5 – велика кількість кольорових сигналів, 

що зливаються на всій площині зрізу. 

За допомогою УЗД неможливо визначити морфологічну приналежність 

досліджуваного утвору, однак сукупність нових технічних можливостей 
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методу дозволяє виявляти специфічні ультрасонографічні ознаки 

патоморфологічних змін тиреоїдної тканини.  

Під контролем УЗД проведена тонкоголкова аспіраційно-пункційна 

біопсія (ТАПБ) вузлів ЩЗ. Пунктували всі вузли розміром більше 1 см в 

діаметрі. За даними цитологічного дослідження пункційного матеріалу 

розрізняли наступні групи заключень: доброякісний утвір; злоякісний утвір; 

сумнівний характер утворення - фолікулярна неоплазія, малоінформативний 

препарат. За результатами співставлення даних ТАПБ з протоколами 

заключного гістологічного дослідження макропрепарату уточнювали 

співпадіння цитологічного та морфологічного заключення. Заключне 

гістологічне дослідження препаратів виступало в якості головного критерія 

точності цитологічної діагностики.  

З метою об’єктивізації та оцінки морфологічних змін в ПТ та в 

тиреоїдній ТКЧ ми проводили ТАПБ даних ділянок ЩЗ під контролем УЗД. 

Враховуючи,  що у 125 хворих основної групи хворих стверджено однобічне 

вузлове ураження ЩЗ, то ТАПБ контрлатеральної частки ЩЗ проводилося 

лише у цієї групи хворих. При проведенні ТАПБ використовували метод 

кольорового доплерівського картування. Даний метод дозволяє оцінити стан 

кровоплину в найбільш “проблемних” по даним УЗД ділянкам тиреоїдної 

парехіми, що забезпечувало проведення пункції з максимальною точністю 

та з найменшим ризиком пошкодження судин.  

Для запобігання ускладнень при виконанні ТАПБ проводили 

доплерографічний контроль за методикою А.Д.Зубова і співавторів [234]. 

Для ТАПБ застосовували одноразові шприці об’ємом 20 мл з голками 

діаметром 0,8 мм. Ускладнень при виконанні ТАПБ не було виявлено в 

жодному випадку.  

Морфологічні дослідження включали стандартну мікроскопію, 

морфометрію цитологічних та гістологічних препаратів. 

Стандартну мікроскопію цитологічних і гістологічних препаратів 

виконували у світловому мікроскопі “Люмам Р-8” ЛОМО, Росія. 
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Приготування та дослідження гістологічних та цитологічних препаратів 

здійснено згідно стандартних методик [235, 236]. 

Гістологічний аналіз проводився у відповідності до 2-го видання 

Міжнародної гістологічної класифікації пухлин ЩЗ [237]. 

Морфометричний аналіз цитологічних і гістологічних препаратів 

проводили за методикою Автанділова Г.Г. (1971) [235]. Визначали відносну  

кількість тиреоїдного епітелію, колоїду, строми, лімфоїдних клітин на 

умовну одиницю площі. Крім того, на гістологічних препаратах вимірювали 

діаметр фолікулів, висоту тиреоїдного епітелію, діаметр клітинних ядер і 

обчислювали ядерно-клітинний індекс (відношення діаметра клітинного ядра 

до висоти епітеліальної клітини).  

Аналіз морфометрії цитологічних препаратів ПТ і ТКЧ ЩЗ проведений 

у 78 хворих І підгрупи та 21 хворого ІІ підгрупи, оскільки у решти пацієнтів 

стверджено неінформативні цитологічні препарати.  

Рівень інтратиреоїдного неорганічного та органіфікованого йоду в 

тканині ЩЗ визначали за модифікованою методикою (патент на корисну 

модель 45332 (UA)) [238]. Принцип її ґрунтується на здатності хлороформу 

екстрагувати молекулярний йод із водного розчину з утворенням продукту 

рожевого кольору. Інтенсивність забарвлення комплексу прямо пропорційна 

кількості йоду у пробі. 

Для визначення загального вмісту йоду тканину піддавали лужному 

озоленню. З цією метою 0,5 г NaОН розплавляли у тиглі та охолоджували. 

0,2 г тканини ЩЗ поміщали у охолоджений NaОН та нагрівали при 

температурі 700-800˚С протягом 5-7 хв до отримання гомогенного розплаву 

[239]. Після охолодження до розплаву додавали 5 мл води та одержаний 

розчин нейтралізували концентрованою Н2SО4 до рН 5-6. Для визначення 

йоду реакційну суміш обробляли 1,0 мл 0,50 М нітриту натрію [240]. Йод 

екстрагували 4 мл СНСІ3 та реєстрували оптичне поглинання проби при 

довжині хвилі 510 нм [239, 240]. Вміст йоду у зразку визначали за 
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калібрувальною кривою, побудованою на калій йодиді і виражали у мкг/г 

тканини. 

Для визначення неорганічного (небілкового) йоду у тканині ЩЗ 

виготовляли 25 % гомогенат ЩЗ (0,5 г) в 10 % розчині трихлороцтової 

кислоти з додаванням інгібітора протеаз фенілметилсульфонілфториду 

(0,1 мМ, “Sigma”). Гомогенат центрифугували протягом 15 хв при 10000 

обертів на хвилину. Отриманий надосад інкубували з 1,0 мл 5,0 М Н2SО4 та 

1,0 мл 0,50 М нітриту натрію. Йод екстрагували 4 мл СНСІ3  та реєстрували 

оптичне поглинання проби при довжині хвилі 510 нм. Вміст йоду у зразку 

визначали за калібрувальною кривою, побудованою на КJ і виражали у мкг/г 

тканини. Кількість органіфікованого (зв’язаного з білками) йоду 

розраховували за різницею вмісту загального та неорганічного йоду. 

Статистичну обробку даних здійснювали шляхом застосування 

методів дослідження випадкових величин. Визначали середню величину 

показників (М), середнє квадратичне відхилення (), середню квадратичну 

помилку середньої величини (m). Значення морфологічних та біохімічних 

показників подавали як М±. Вірогідність відхилення двох рядів значень 

обчислювали з використання t-тесту Стьюдента. Вірогідним вважали 

відмінність між рядами за р<0,05.  

Для з’ясування впливу тривалості захворювання на зміну показників 

морфометрії цитологічних та гістологічних препаратів тканини ЩЗ та на 

вміст та розподіл інтратиреоїдного йоду в ПТ та ТКЧ ЩЗ використовували 

однофакторний дисперсійний аналіз ANOVA та мультиваріантний аналіз 

МANOVA. Оцінку взаємозв’язку між окремими показниками обстежуваних 

здійснювали за допомогою кореляційного (коефіцієнт кореляції Пірсона r) та 

множинного регресійного аналізів (коефіцієнт детермінації R
2
), 

використовуючи комп’ютерні програми Statistica v 7.0 та Exel для Windows-

2000. 
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РОЗДІЛ 3 

МОРФОЛОГІЧНА ТА ФУНКЦІОНАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА 

ПАРЕНХІМИ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ У ХВОРИХ НА 

ЙОДОДЕФІЦИТНИЙ ВУЗЛОВИЙ КОЛОЇДНИЙ ЗОБ 

 

3.1. Патоморфологічні зміни тканини щитоподібної залози у хворих 

на йододефіцитний вузловий колоїдний зоб за результатами 

гістологічних досліджень 

 

Метою гістологічного дослідження препаратів ЩЗ було встановлення 

морфологічної характеристики вузла (вузлів) ЩЗ, вивчення 

патоморфологічних змін ПТ та ТКЧ ЩЗ. Вивчали структурну перебудову 

органа під впливом йододефіциту за результатами морфометрії елементів 

тканини ЩЗ: висоту тиреоцитів, висоту ядра тиреоцитів, діаметр фолікулів, 

ядерно-клітинний індекс; відносну кількість тиреоїдного епітелію, колоїду, 

строми та лімфоїдної інфільтрації на умовну одиницю площі препарату. У 

пацієнтів першої підгрупи для гістологічного дослідження брали ПТ та ТКЧ 

ЩЗ. У хворих другої підгрупи для гістологічного дослідження брали лише 

ПТ ЩЗ. Виявлені морфологічні зміни екстранодулярної паренхіми пацієнтів 

основної групи порівнювали із результатами аналогічних досліджень у 

контролі. 

В контролі тиреоїдна паренхіма представлена фолікулами середнього 

розміру, полігональної форми, заповненими гомогенним колоїдом, місцями з 

поодинокими крайовими вакуолями. Тиреоїдний епітелій кубічний, а у 

фолікулах більш крупного розміру – сплощений. Строма розвинута помірно, 

місцями визначалося повнокрів’я дрібних кровоносних судин (рис. 3.1). 

Гістологічним дослідженням препаратів вузла ЩЗ в усіх хворих 

основної групи стверджено мікро-макрофолікулярний колоїдний зоб з 

типовими для нього морфологічними характеристиками (рис. 3.2). 
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Рис. 3.1. Гістологічна структура паренхіми щитоподібної залози. 

Йододефіцитні зміни в тканині щитоподібної залози людини з регіону 

недостачі йоду середньої важкості. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином. Збільшення ×200. 

 

 

Рис. 3.2. Мікро-макрофолікулярний колоїдний зоб. Гістологічна 

структура. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення ×140. 

 

З метою оцінки впливу тривалості йододефіциту на морфологічну 

перебудову тканини ЩЗ результати морфологічних досліджень оцінювали в 

залежності від тривалості захворювання.  
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Досліджувані морфометричні параметри ПТ та ТКЧ змінюються в 

залежності від тривалості захворювання. Висота тиреоїдного епітелію в ПТ 

та в ТКЧ найбільша у групі хворих із тривалістю захворювання 1-5 років і 

становить (7,4±0,1) мкм та (7,6±0,2) мкм відповідно. Розміри тиреоїдного 

епітелію ПТ і ТКЧ вищі від показників контрольної групи на 13,5 % та 

15,7 % відповідно (р<0,001), що свідчить про компенсаторну дифузну 

гіпертрофію тиреоцитів. Проте, у хворих із тривалістю захворювання 6-10 

років відмічається зменшення розмірів тиреоїдного епітелію в 

паранодулярній зоні до (6,5±0,1) мкм, що на 12,2 % (р<0,001) менше 

порівняно із групою хворих з тривалістю захворювання 1-5 років. В ТКЧ  

хворих із тривалістю захворювання 6-10 років розміри тиреоїдного епітелію 

становили (7,4±0,2) мкм, що на 2,6 % менше від показників хворих з 

тривалістю захворювання 1-5 років. Розміри тиреоїдного епітелію ПТ 

поступово знижуються із збільшенням тривалості захворювання. Найменші 

розміри тиреоцитів ПТ встановлено у хворих із тривалістю захворювання 

більше 30 років і становлять (5,6±0,2) мкм. В ТКЧ також виявлено 

зменшення висоти тиреоїдного епітелію із збільшенням тривалості 

захворювання. Проте, ці зміни більш виражені у хворих із тривалістю 

захворювання більше 16 років. Так, порівнюючи розміри висоти тиреоїдного 

епітелію у хворих із тривалістю захворювання 11-15 років {(7,1±0,3) мкм} та 

16-20 років {(6,5±0,1) мкм} виявлено зменшення останніх на 8,5 %. 

Найменші розміри тиреоїдного епітелію у ТКЧ виявлено у хворих із 

тривалістю захворювання більше 30 років і становить (6,0±0,2) мкм, що на 

21 % менше порівняно із хворими з тривалістю захворювання 1-5 років.  

Аналіз отриманих результатів розмірів висоти тиреоїдного епітелію в 

ПТ та в ТКЧ дозволив встановити, що найбільша різниця між розмірними 

характеристиками тиреоцитів ПТ та ТКЧ виявлена у хворих з тривалістю 

захворювання 6-10 та 11-15 років, а розміри тиреоцитів ПТ були менші ніж в 

ТКЧ на 12,2 % та 12,7 % відповідно. У пацієнтів із тривалістю захворювання 
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більше 30 років показники розмірів висоти тиреоїдного епітелію в ПТ лише 

на 6,7 % менші ніж в ТКЧ і становлять (5,6±0,2) та (6,0±0,2) мкм відповідно. 

Отже, із збільшенням тривалості захворювання в ПТ та в ТКЧ 

відбувається зменшення висоти тиреоїдного епітелію, проте, в ПТ виявлені 

зміни спостерігаються значно раніше ніж в ТКЧ. Якщо порівнювати 

показники суміжних груп по тривалості захворювання, то різниця не є 

достовірною (р>0,05), однак зі збільшенням тривалості хвороби різниця 

зростає і складає між крайніми групами (1-5 років і більше 30 років) 

відповідно 32,1 % (ПТ) і 26,7 % (ТКЧ) і ця різниця є достовірною (р<0,001). 

При порівнянні висоти тиреоцитів пацієнтів І підгрупи з контролем 

встановлено, що різниця між середніми показниками є недостовірною 

(р>0,05), а між показниками контролю групи і крайніми показниками 

дослідної групи вона є суттєвою (р<0,001) (рис. 3.3А). 

Висота ядра тиреоцита із збільшенням тривалості захворювання 

зменшувалась і різниця між розмірами у випадках при захворюванні до 5 

років і більше 30 років є достовірною (р<0,001). Різниця середніх показників 

між дослідною і контрольною групами також є суттєвою і достовірною 

(р<0,001) (рис. 3.3Б). 

Динаміка змін, встановлена для висоти ядра тиреоцита та висоти 

тереоцита має подібні риси і для ядерно-клітинного індексу. Цікавим 

видається факт різного характеру змін показника в ПТ і ТКЧ, залежно від 

тривалості розвитку захворювання. Зокрема, максимальне співвідношення 

діаметра ядра клітини до її висоти у ПТ припадає на термін 6-11 років, після 

чого спостерігається його поступове зменшення, з проявом вірогідних 

відмінностей у пацієнтів з тривалістю захворювання більще 26 років, 

порівняно з хворими на більш ранніх етапах розвитку ендемічного 

йододефіцитного зоба (рис. 3.3). Разом з тим, у ТКЧ ядерно-клітинний індекс 

виявляє себе відносно стабільним показником, зміни для якого характерні 

виключно між контролем та хворими основної групи. 
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Рис. 3.3. Зміни висоти тиреоцита (А), висоти ядра тиреоцита (Б), 

діаметра фолікула (В) та ядерно-клітинного індексу (Г) ПТ та ТКЧ ЩЗ 

у хворих І підгрупи в залежності від тривалості захворювання.  

Тут і далі: К – контроль, 
а
 – відмінності між показниками контролю та І 

підгрупи основної групи, 
b
 –відмінності між показниками залежно від 

тривалості захворювання по відношенню до хворих із тривалістю 

захворювання від 1 до 10 років, 
с
 –відмінності між показниками залежно від 

тривалості захворювання по відношенню до хворих із тривалістю 

захворювання від 11 до 25 років. Зміни достовірні (р<0,05) 

 

Найбільших змін зазнає розмір фолікулів. Із збільшенням тривалості 

захворювання у визначені нами періоди (через кожні 5 років) діаметр 
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фолікула достовірно зменшувався (р<0,005). У порівнянні з контролем ці 

зміни ще більш виражені (р<0,001) (рис. 3.3 В). 

Відносна кількість тиреоїдного епітелію в ПТ при тривалості хвороби 

від 1 до 5 років перевищує показник контролю і з збільшенням терміну 

захворювання поступово зменшується. У ТКЧ при захворюванні до 10 років 

ці зміни не достовірні на відміну від змін у ПТ (рис. 3.4 А). При збільшенні 

терміну хвороби, особливо після 11 років різниця в кількості тиреоїдного 

епітелію в ПТ і ТКЧ не суттєва і недостовірна; кількість тиреоїдного епітелію 

у досліджуваних ділянках ЩЗ із збільшенням тривалості захворювання 

прогресивно зменшується і вже після 20 років хвороби є достовірно меншою 

ніж в контролі (0,01<р<0,05). 
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Рис. 3.4. Зміни відносної кількості тиреоїдного епітелію (А), колоїду 

(Б), строми (В) та лімфоїдної інфільтрації (Г) в ПТ та ТКЧ ЩЗ у 

хворих І підгрупи в залежності від тривалості захворювання. 
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Відносна кількість колоїду у досліджуваних ділянках із збільшенням 

тривалості хвороби зменшується. Причому зміни у ТКЧ залози у порівнянні 

із ПТ є менш виражені і при тривалості хвороби до 10 років ця різниця 

достовірна (р<0,05) (рис. 3.4 Б). 

Вираженість стромальних елементів (відносна кількість строми) при 

тривалості захворювання від 1 до 5 років, як в ПТ, так і в ТКЧ майже 

однакова і є достовірно нижчою ніж в контролі (р<0,05). Із збільшенням 

тривалості захворювання кількість строми в досліджуваних ділянках залози 

поступово зростає, причому більш стрімко в ПТ (різниця достовірна при 

тривалості захворювання від 11 до 15 років та від 21 до 25 років, р<0,05). 

Після 26 років хвороби різниця в кількості строми в ПТ і ТКЧ не достовірна, 

а після 30 років зобного анамнезу вираженість стромальних елементів більше 

ніж у 2 рази перевищує показники контролі (рис. 3.4 В). 

Лімфоїдна інфільтрація тканини ЩЗ із збільшенням тривалості 

захворювання наростала. Така динаміка процесу мала місце при наявності 

вузлового зоба впродовж до 26 років, а після цього терміну – її кількість як в 

ПТ так в ТКЧ різко зменшувалась (0,01<р<0,05) (рис. 3.4 Г). 

Отже, із збільшенням тривалості захворювання рівень лімфоїдної 

інфільтрації та кількості строми в ПТ та ТКЧ ЩЗ у хворих І підгрупи зростає. 

Зміни цих морфометричних параметрів в ПТ та ТКЧ із збільшенням 

тривалості захворювання мають однакову направленість. Проте, в ТКЧ вони 

виявляються значно пізніше, ніж в ПТ. 

Отримані результати вказують на визначальне значення лімфоїдної 

інфільтрації у патоморфологічних трансформаціях тиреоїдної паренхіми, які 

спричиняють до порушення паренхіматозно-стромального синергізму в 

патогенезі йододефіцитного зоба. Лімфоїдна інфільтрація на фоні 

йододефіциту, виступає в якості компенсаторно-пристосувальної реакції. З 

наростанням лімфоїдної інфільтрації, як морфологічного субстрату, 

відбувається вогнищеве руйнування тиреоцитів. Лімфоїдні елементи, 

проникаючи у просвіт фолікулів, руйнують їх, що призводить до розвитку 
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інтерстиціального фіброзу, внаслідок чого функціональна спроможність 

тиреоїдної тканини прогресивно знижується. 

Аналіз динаміки змін показників морфометрії тканини ЩЗ в залежності 

від тривалості захворювання свідчить, що всі визначувані показники є 

часозалежними. Із збільшенням тривалості захворювання і проживання 

пацієнтів в йододефіцитному регіоні зменшуються розміри тиреоцитів, їх 

ядра та фолікулів ПТ та ТКЧ ЩЗ, зростає ядерно-клітинний індекс. На наш 

погляд цікавим виявився факт різної інтенсивності змін показників, 

насамперед висоти тиреоцита у ПТ і ТКЧ. Як відомо, у розвитку вузлового 

йододефіцитного зоба характерною є проліферація тиреоцитів і збільшення їх 

висоти. Результати наших досліджень підтверджують це положення. Однак, у 

ТКЧ збільшені розміри висоти тиреоцитів при тривалості захворювання від 1 

і до 10 років достовірно не змінюються, а при термінах захворювання від 11 і 

більше 30 років достовірно не відрізняються від показників у паранодулярній 

зоні (рис. 3.4 А). 

Із збільшенням тривалості захворювання посилюються дегенеративні 

та деструктивні процеси в тиреоїдній паренхімі, що призводить до 

порушення паренхіматозно-стромального синергізму. Аналізуючи отримані 

дані, можна вважати, що поява колоїдних вузлів в тканині ЩЗ є лише 

проявом певної стадії тих патоморфологічних змін, що відбуваються вцілому 

в ЩЗ при  йододефіцитному зобі. 

Для гістологічного дослідження у пацієнтів ІІ підгрупи відбирали лише 

паранодулярну тиреоїдну паренхіму з обох часток.  

Аналіз результатів морфометричних досліджень ПТ ЩЗ в залежності 

від тривалості захворювання свідчить, що всі визначувані показники є 

часозалежними (табл. 3.1, 3.2). Із збільшенням тривалості захворювання 

зменшується висота тиреоцитів, їх ядер, діаметр фолікулів, а також 

зменшується ядерно-клітинний індекс. Найбільш яскраво вищезазначені 

відмінності проявляються після 26 років перебування в регіоні хронічного 

йододефіциту. 
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Таблиця 3.1 

Показники морфометрії гістологічних препаратів тиреоїдної 

тканини хворих з вузлами в обох частках ЩЗ (М±m) в залежності від 

тривалості захворювання (n=35) 

Тривалість 

захворювання, 

роки 

Морфометричні характеристики тиреоїдної тканини 

Висота 

тиреоцита 

(мкм) 

Висота 

ядра 

тиреоцита 

(мкм) 

Діаметр 

фолікула 

(мкм) 

Ядерно-

клітинний 

індекс 

11-15 6,0±0,3 4,2±0,3
a 

105,4±3,9
a 

0,70±0,01
a 

16-20 5,8±0,3 4,0±0,2 89,0±2,2
a,b 

0,69±0,01
a 

21-25 5,6±0,1
a 

3,8±0,2 80,1±3,7
a,b 

0,68±0,01
a 

26-30 5,4±0,2
a,b 

3,5±0,3
b 

72,3±2,6
a,b,c 

0,65±0,01
a,b 

> 30 5,3±0,2
a,b 

3,2±0,3
b,c 

69,2±3,4
a,b,c 

0,60±0,01
b,c 

Контроль 6,4±0,1 3,6±0,1 197,6±3,4 0,56±0,1 

 

Тут і далі в табл. 3.2: 
а
 – відмінності між показниками контролю та ІI 

підгрупи основної групи, 
b
 –відмінності між показниками залежно від 

тривалості захворювання по відношенню до хворих із тривалістю 

захворювання від 11 до 25 років, 
с
 –відмінності між показниками залежно від 

тривалості захворювання по відношенню до хворих із тривалістю 

захворювання більше 26 років. Зміни достовірні (р<0,05). Пацієнтів із 

тривалістю захворювання до 10 років у ІІ підгрупі не було. 

 

Із збільшенням тривалості захворювання у пацієнтів з вузлами в обох 

частках ЩЗ зменшується кількість тиреоїдного епітелію, колоїду та 

лімфоїдної інфільтрації та зростає частка стромальних елементів (табл. 3.2). 

Порівняно з показниками пацієнтів І підгрупи, у хворих ІІ підгрупи 

збільшена відносна кількість строми та зменшена кількість лімфоїдної 

інфільтрації. 
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Таблиця 3.2 

Показники морфометрії гістологічних препаратів тиреоїдної 

тканини хворих з вузлами в обох частках ЩЗ (М±m) в залежності від 

тривалості захворювання (n=35) 

Тривалість 

захворювання, 

роки 

Морфометричні характеристики тиреоїдної тканини 

Відносна 

кількість 

тиреоїдного 

епітелію 

(%) 

Відносна 

кількість 

колоїду 

(%) 

Відносна 

кількість 

строми 

(%) 

Відносна 

кількість 

лімфоїдної 

інфільтрації 

(%) 

11-15 20,1±2,1 41,6±1,7
a 

23,6±2,2 6,6±0,4 

16-20 17,9±2,2 40,5±1,7
a 

27,4±2,3
a,b 

6,1±0,4 

21-25 16,5±1,6
a,b 

37,4±2,1
a 

32,1±2,4
a,b 

3,9±0,5
b 

26-30 14,9±1,4
a,b 

34,8±2,1
a,b 

37,8±2,3
a,b,c 

2,8±0,3
b,c 

> 30 14,1±1,8
a,b 

31,7±1,7
a,b,c 

43,0±2,1
a,b,c 

1,5±0,3
b,c 

Контроль  20,9±1,7 55,3±3,8 19,1±1,8 0,3±0,1 

 

Аналіз результатів морфометрії гістологічних препаратів ПТ і ТКЧ ЩЗ 

дозволив виявити зменшення відносної кількості функціонально-активного 

тиреоїдного епітелію, колоїду та зростання відносної частки стромальних 

елементів і лімфоїдної інфільтрації. Тиреоїдний епітелій і колоїд ми 

розцінюємо як функціонально-благоприємні показники, а лімфоїдну 

інфільтрацію і строму – як маркери важкості патоморфологічних змін в ЩЗ. 

Визначена залежність зміни показників морфометрії від тривалості 

захворювання спонукала нас обрахувати інтегральний показник, який можна 

розцінювати як індекс важкості патоморфологічних змін.  

Для обрахунку інтегрального показника важкості патоморфологічних 

змін визначали співвідношення функціонально-благоприємних показників 

(відносна кількість тиреоїдного епітелію і колоїду) до рівня маркерів 

важкості патоморфологічного процесу (відносна кількість стромальних 
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елементів і лімфоїдної інфільтрації) (рис. 3.5) [241]. Одержані результати 

свідчать про активацію адаптивно-компенсаторних систем організму на етапі 

формування патології (1-5 років) та поступове їх виснаження із збільшенням 

тривалості захворювання. 

 

0

1

2

3

4

5

6

K

1.
.5

6.
.1

0

11
..

15

16
..

20

21
..

25

26
..

30

>
30

Тривалість захворювання, р

Ін
те

гр
ал

ьн
и

й
 ін

д
ек

с 

ПТ

ТКЧ
 

Рис. 3.5. Індекс важкості патоморфологічних змін в ПТ і ТКЧ ЩЗ за 

даними морфометрії гістологічних препаратів. 

 

Проведені морфометричні дослідження та визначення індексу 

важкості патоморфологічних змін в ЩЗ дозволили встановити їх залежність 

від тривалості захворювання. Із збільшенням тривалості захворювання 

патоморфологічні зміни в залозі прогресують. 

Отже, проведений аналіз результатів морфометричних досліджень 

гістологічних препаратів ПТ і ТКЧ в залежності від тривалості захворювання 

свідчить про те, що на фоні триваючого йододефіциту патоморфологічні 

зміни в ЩЗ протікають стадійно, а їх глибина і вираженість прямопро-

порційні тривалості захворювання. За характером патоморфологічних змін в 

паренхімі залози виділяємо стадії компенсації, субкомпенсації і 

декомпенсації. 

Морфологічні зміни екстранодулярної тиреоїдної паренхіми у 

пацієнтів І підгрупи з тривалістю захворювання від 1 до 10 років можна 
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характеризувати як компенсаторну стадію структурного гомеостазу, при якій, 

незважаючи на наявність патологічного процесу, зміни в структурах 

ураженого органа забезпечують його подальше адекватне функціонування.  

Для стадії компенсації характерним є зростання висоти ядер 

тиреоцитів, ядерно-клітинного індексу, відносної кількості лімфоїдної 

інфільтрації та зменшення діаметра фолікулів. Висота тиреоцитів, відносна 

кількість тиреоїдного епітелію, колоїду та строми порівняно з контролем 

змінюються не достовірно. Ці зміни переважають у хворих на 

йододефіцитний ВКЗ з тривалістю захворювання до 10 років. Індекс важкості 

патоморфологічних змін в ПТ становить в межах від 4,0 до 2,8, а в ТКЧ від 

5,0 до 4,1. (рис. 3.6).  

 

 
 

Рис. 3.6. Гістологічна структура паренхіми щитоподібної залози в стадії 

компенсації патоморфологічних змін. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином. Збільшення ×200. 

 

Стадія субкомпенсації патоморфологічних змін в паренхімі залози 

визначається зменшенням проти показників у стадії компенсації розмірів 

тироцитів і їх ядер, діаметру фолікулів, відносної кількості тиреоїдного 

епітелію, колоїду та збільшенням відносної кількості строми і лімфоїдної 
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інфільтрації. Ці зміни структури органа превалюють у хворих з тривалістю 

захворювання у межах від 11 до 25 років (рис. 3.7).  

 

 
 

Рис. 3.7. Гістологічна структура паренхіми щитоподібної залози в стадії 

субкомпенсації патоморфологічних змін. Забарвлення гематоксиліном 

та еозином. Збільшення ×200. 

 

Третя стадія – стадія декомпенсації структурного гомеостазу 

характеризується прогресивним зменшенням відносної кількості  лімфоїдної 

інфільтрації і інтенсивним зростанням відносної кількості строми. Разом з 

цими змінами в структурній перебудові органа продовжується зменшення 

відносної кількості тиреоцитів, колоїду, діаметру фолікулів, висоти 

тиреоцитів і їх ядер, ядерно-клітинного індексу. 

У пацієнтів І підгрупи з тривалістю захворювання більше 26 років 

патоморфологічні зміни екстранодулярної тиреоїдної паренхіми 

відповідають стадії декомпенсації або зриву структурного гомеостазу. Із 

збільшенням тривалості захворювання інтенсивність патоморфологічної 

перебудови паренхіми залози у цій стадії зменшується, а індекс важкості 

патоморфологічних змін майже не змінюється (р>0,05) (рис. 3.8; див. рис. 3.4 

А, Б, В, Г; рис. 3.5). 
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Рис. 3.8. Гістологічна структура паренхіми щитоподібної залози в стадії 

декомпенсації патоморфологічних змін. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином. Збільшення ×140. 

 

3.2. Оцінка патоморфологічних змін паранодулярної тканини та 

тканини контрлатеральної частки за результатами морфометрії 

цитологічних препаратів 

 

Для аналізу результатів цитологічних досліджень хворих основної 

групи поділено на 2 підгрупи. До першої підгрупи увійшли хворі, у яких 

вузлові зміни залози локалізуються в одній частці ЩЗ; до другої – пацієнти, 

у яких вузлова трансформація виявлені в обох частках ЩЗ. 

Проведені дослідження показали, що відносна кількість тиреоїдного 

епітелію в ПТ та в ТКЧ найбільша у групі хворих із тривалістю 

захворювання 1-5 років й поступово зменшується із збільшенням тривалості 

захворювання. Так відносна кількість тиреоїдного епітелію ПТ і ТКЧ у 

хворих з анамнезом до 5 років вища від показників у контролі на 8,0 % та 

26,3 % відповідно, що свідчить про компенсаторну проліферацію тиреоцитів, 

особливо помітну в ТКЧ (рис 3.9 А). 

Відносна кількість колоїду із збільшенням тривалості захворювання 

зменшується, особливо це помітно в ПТ (рис. 3.9 Б). Відносна кількість 

строми із збільшенням тривалості захворювання зростає. Порівняння змін 
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показника в ПТ і ТКЧ свідчить про те, що зміни в ТКЧ виникають на 8-13 

років пізніше ніж у ПТ. В ПТ та ТКЧ пацієнтів до 5 років тривалості хвороби 

кількість строми майже не відрізняється від контролю, тоді як в ПТ осіб з 

тривалістю захворювання 6-10 років показник зростає на 36 %, порівняно з 

8 % в ТКЧ. Проте, вже за тривалості захворювання 11-20 років зміни 

вирівнюються (рис. 3.9). 

Найбільш істотних змін зазнає відносна кількість лімфоїдної 

інфільтрації. Із збільшенням тривалості захворювання у визначені нами 

періоди (через кожні 5 років) показник зростає ступінчато і змінюється в 

більш широких межах в ТКЧ. Цікавим є зареєстроване нами різке зменшення 

відносної кількості лімфоїдної інфільтрації у хворих з тривалістю 

захворювання більше 20 років. На нашу думку, це є свідченням глибоких 

дегенеративних змін у залозі (рис. 3.9 Г). 
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Рис. 3.9. Зміни відносної кількості тиреоїдного епітелію (А), колоїду 

(Б), строми (В) та лімфоїдної інфільтрації (Г) в ПТ та ТКЧ ЩЗ у 

хворих І підгрупи в залежності від тривалості захворювання. 



 

 

54 

 

У хворих ІІ підгрупи динаміка змін визначуваних морфологічних 

показників подібна до такої в І підгрупі. 

Із збільшенням тривалості захворювання у пацієнтів з вузлами в обох 

частках ЩЗ зменшується відносна кількість тиреоїдного епітелію, колоїду та 

лімфоїдної інфільтрації та зростає частка стромальних елементів (табл. 3.3). 

Порівняння абсолютних значень показників пацієнтів другої підгрупи з 

першою свідчить про їх проміжне положення між тканинами ПТ та ТКЧ ЩЗ 

хворих І підгрупи – вони вищі, ніж в ТКЧ і нижчі, ніж в ПТ. 

Таблиця 3.3 

Показники морфометрії цитологічних препаратів з ПТ та ТКЧ ЩЗ у 

хворих на двобічний ВКЗ (n=35) в залежності від тривалості захворювання 

Тривалість 

захворювання 

роки 

Кількість 

хворих 

Морфометричні характеристики цитологічних 

препаратів 

Абс % Відносна 

кількість 

тиреоїдного 

епітелію  

(%) 

Відносна 

кількість 

колоїду 

(%) 

Відносна 

кількість 

строми 

(%) 

Відносна 

кількість 

лімфоїдної 

інфільтрації 

(%) 

11-15 2 5,7 18,2±2,0 39,9±1,9 24,3±2,1 6,2±0, 5 

16-20 4 11,4 16,8±2,4 38,5±1,8 29,5±2,6 5,8±0,6 

21-25 7 20,0 15,3±1,7 35,4±2,3 35,1 ±2,8 3,4±0,5 

26-30 10 28,6 14,2±1,3 33,3±2,5 39,0±2,0 2,5±0,3 

> 30 12 4,0 13,6±1,9 30,1±1,9 45,3±2,3 1,3±0,3 

Контроль 15 100 18,6±2,8 58,7±4,9 18,0±2,6 0,2±0,1 

 

Таким чином, проведені морфометричні дослідження цитологічних 

препаратів тиреоїдної тканини, отриманих за допомогою ТАПБ у хворих на 

ВКЗ показали, що із збільшенням тривалості захворювання зменшується 

відносна кількість тиреоїдного епітелію і колоїду. Відносна кількість строми 

поступово наростає. Ступінь лімфоїдної інфільтрації найменший при 

тривалості захворювання до 5 років, поступово збільшується до тривалості 

захворювання 20 років, після чого достовірно і різко знижується. 
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Аналіз результатів морфометрії цитологічних препаратів ПТ і ТКЧ ЩЗ 

дозволив виявити зменшення функціонально-активного тиреоїдного епіте-

лію, колоїду та зростання відносної частки стромальних елементів та лімфо-

їдної інфільтрації, що було характерно і для результатів морфометрії гістоло-

гічних препаратів. Одержані результати обрахунку індексу важкості пато-

морфологічних змін в залозі свідчать про їх подібність із результатами анало-

гічних обрахунків даних морфометрії гістологічних препаратів (рис. 3.10, 

див. рис. 3.5). 
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Рис. 3.10. Індекс важкості патоморфологічних змін в ПТ і ТКЧ ЩЗ за 

даними морфометрії цитологічних препаратів. 

 

Зважаючи на візуальну однотипну напрямленість змін параметрів 

морфометрії цитологічних та гістологічних препаратів тиреоїдної тканини, 

становило інтерес встановити ступінь їх подібності. Результати аналізу 

показали наявність високої позитивної кореляційної залежності між даними 

морфометрії цитологічних та гістологічних препаратів (табл. 3.4). 

На нашу думку, даний факт дозволяє на діагностичному етапі в 

доопераційному періоді, за результатами морфометрії цитологічних 

препаратів, отриманих за допомогою ТАПБ, виявити та об’єктивно оцінити 

стадійність патоморфологічних змін в ПТ і ТКЧ. Зокрема, І стадія, 

компенсаторна, відповідає адекватному функціонуванню органа. 

Характеризується незначним підвищенням (до 5 років тривалості захво-
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рювання) відносної кількості тиреоїдного епітелію і зниженням строми та їх 

поверненням до рівня контролю до 10 років тривалості захворювання. 

Таблиця 3.4 

Кореляційна матриця залежності результатів морфометрії гістологічних 

та цитологічних препаратів тканини ЩЗ у хворих І підгрупи 

Гістологія 

Цитологія 

ТЕ 

(ПТ) 
К (ПТ) С (ПТ) 

ТЕ 

(ТКЧ) 

К 

(ТКЧ) 

С 

(ТКЧ) 
ЛІ (ПТ) 

ЛІ 

(ТКЧ) 

ТЕ (ПТ) 
r=0.76 r=0.82 r=-0.56 r=0.72 r=0.76 r=-0.51 r=-0.34 r=-0.63 

p≤0.001 p≤0.001 p≤0.01 p≤0.001 p≤0.001 p≤0.01 p≤0.05 p≤0.001 

К (ПТ) 
r=0.76 r=0.85 r=-0.61 r=0.78 r=0.76 r=-0.54 r=-0.29 r=-0.60 

p≤0.001 p≤0.001 p≤0.001 p≤0.001 p≤0.001 p≤0.01 p>0.05 p≤0.001 

С (ПТ) 
r=-0.54 r=-0.69 r=0.82 r=-0.59 r=-0.68 r=0.73 r=0.35 r=0.603 

p≤0.01 p≤0.001 p≤0.001 p≤0.01 p≤0.001 p≤0.001 p≤0.05 p≤0.001 

ТЕ (ТКЧ) 
r=0.72 r=0.72 r=-0.45 r=0.82 r=0.77 r=-0.47 r=-0.18 r=-0.35 

p≤0.001 p≤0.001 p≤0.01 p≤0.001 p≤0.001 p≤0.01 p=0.167 p≤0.05 

К (ТКЧ) 
r=0.76 r=0.82 r=-0.56 r=0.74 r=0.78 r=-0.54 r=-0.31 r=-0.48 

p≤0.001 p≤0.001 p≤0.01 p≤0.001 p≤0.001 p≤0.01 p≤0.05 p≤0.01 

С (ТКЧ) 
r=-0.45 r=-0.61 r=0.75 r=-0.56 r=-0.62 r=0.72 r=0.18 r=0.46 

p≤0.01 p≤0.001 p≤0.001 p≤0.01 p≤0.001 p≤0.001 p=0.136 p≤0.01 

ЛІ (ПТ) 
r=-0.36 r=-0.35 r=0.46 r=-0.29 r=-0.35 r=0.45 r=0.84 r=0.68 

p≤0.05 p≤0.05 p≤0.01 p=0.03 p≤0.05 p≤0.01 p≤0.001 p≤0.001 

ЛІ (ТКЧ) 
r=-0.59 r=-0.59 r=0.72 r=-0.52 r=-0.62 r=0.71 r=0.82 r=0.79 

p≤0.01 p≤0.01 p≤0.001 p≤0.01 p≤0.001 p≤0.001 p≤0.001 p≤0.001 

Примітки: 1. ТЕ – відносна кількість тиреоїдного епітелію; 

2. К - відносна кількість колоїду; 

3. С - відносна кількість строми; 

4. ЛІ - відносна кількість лімфоїдної інфільтрації. 
 

Важкість патоморфологічних змін за індексом наростає, особливо у 

ПТ. Для цієї стадії тривалість захворювання у межах 10 років (рис. 3.11). 

В ІІ стадії – субкомпенсації патоморфологічні зміни поглиблюються, 

що проявляється зменшенням відносної кількості тиреоїдного епітелію і ко-

лоїду та збільшенням відносної кількості стромальних елементів і лімфоїдної 

інфільтрації (саме на цю стадію припадає її максимальний рівень), вірогідно 

відмінними від аналогічних показників пацієнтів в стадії компенсації 

патоморфологічних змін. За показником індексу важкість патоморфологічних 
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змін наростає, особливо в ТКЧ, переважно за рахунок розростання строми та 

зменшення відносної кількості тиреоїдного епітелію. Ця стадія переважно 

має місце у хворих з тривалістю хвороби від 11 до 25 років (рис. 3.12). 

 

 

Рис. 3.11. Цитограма. Тканина щитоподібної залози в стадії компенсації 

патоморфологічних змін. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 

Збільшення ×160. 

 

 
 

Рис. 3.12. Цитограма. Тканина щитоподібної залози в стадії 

субкомпенсації патоморфологічних змін. Забарвлення гематоксиліном 

та еозином. Збільшення ×160. 
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Заключна стадія – стадія декомпенсації відображає повне виснаження 

адаптивно-компенсаторних систем із ознаками незворотніх патологічних 

змін у тканині ЩЗ, відповідно до різкого зменшення індекса важкості 

патоморфологічних змін від 4,3 в контролі до 1 (рис. 3.13). 

 

 
 

Рис. 3.13. Цитограма. Тканина щитоподібної залози в стадії декомпен-

сації патоморфологічних змін. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 

Збільшення ×160 

 

Характеристики стадій, виділені на підставі аналізу цитологічних 

препаратів повністю відповідають таким при аналізі гістологічних 

препаратів. Це має важливе значення для вибору адекватного об’єму 

оперативного втручання при ВКЗ та прогнозування подальшого перебігу 

захворювання на підставі аналізу результатів морфометрії цитологічних 

препаратів, отриманих за допомогою ТАПБ. 

Важливим моментом вибору об’єму оперативного втручання в 

залежності від стадії чи важкості патоморфологічного процесу в тканині ЩЗ 

в кожному конкретному випадку є власне визначення стадії процесу за 

результатами морфометрії цитологічних препаратів. 

Опрацювання вибірки результатів морфометрії цитологічних 

препаратів контролю та основної групи хворих методами описової 
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статистики за допомогою регресійного аналізу дозволило вивести 

математичні моделі для визначення стадій патоморфологічних змін в ПТ та 

ТКЧ ЩЗ в кожному конкретному випадку, тобто в кожного хворого. Для 

зручності статистичних обрахунків стадії патоморфологічних змін у залозі, 

тобто компенсації, субкомпенсації і декомпенсації ми умовно позначили як 1, 

2 та 3 відповідно, контроль – 0. Таким чином, інтегральна функція (f - стадія 

патоморфологічних змін) описується такими рівняннями для ПТ і ТКЧ: 

 

для паранодулярної тканини ЩЗ 

f = -1.63641 - 0.04792×(ТЕ) + 0.05377×(К)* - 0.05280×(С)* + 

0.01313×(ЛІ) + 0.76430×(ТЗ)* 

(R
2 
= 0, 959, F=236.18, р = 0,000); 

 

      (3.1) 

 

для тканини контрлатеральної частки ЩЗ 

f  = -2.31553 - 0.17698×(ТЕ)* + 0.12132×(К)* - 0.07175×(С)* + 

0.05065×(ЛІ) + 0.81784×(ТЗ)* 

(R
2 
= 0, 955, F=216.63, р = 0,000). 

 

      (3.2) 

 

де f – стадія патоморфологічних змін, ТЕ – тиреоїдний епітелій, К – 

колоїд, С – строма, ЛІ – лімфоїдна інфільтрація, ТЗ – тривалість 

захворювання. Тривалість захворювання: 1-5 років–2, 6-10 років–3, 11-15 

років–4, 16-20 років–5, 21-25 років–6, 26-30 років–7, > 30 років–8. 

* – показник, який вносить вірогідний вклад у визначення функції 

(р<0,05). 

 

Таким чином, підставивши у рівняння моделі визначення стадії пато-

морфологічних змін у залозі показники морфометрії цитологічних препаратів 

(відносна кількість тиреоїдного епітелію, колоїду, строми, лімфоїдної 

інфільтрації) та тривалість захворювання, ми одержуємо значення показника 

інтегральної функції. Якщо показник в діапазоні 1, де -0,5<<+0,5 то такі 

патоморфологічні зміни відповідають стадії компенсації, якщо 2, де 

-0,5<<+0,5 – субкомпенсації, а вище 2,5, де -0,5<<+0,5 – стадії деком-
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пенсації (рис. 3.14 А, Б). У разі отримання перехідних значень показника 

інтегральної функції (-0,5<<+0,5) – для визначення стадії патологічного 

процесу додатково враховували вік хворого, дані фізикального обстеження, 

результати УЗД ЩЗ, рівень ТТГ в плазмі крові та інтратиреоїдного 

неорганічного та органіфікованого йоду. 
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Рис. 3.14. Стадійність розвитку патоморфологічних змін в ПТ (А) та 

ТКЧ (Б) ЩЗ за даними ТАПБ. Стадії патоморфологічних змін: 0 – 

контроль, 1 – компенсація, 2 – субкомпенсація, 3 – декомпенсація. 

 

Таким чином, проведені морфологічні дослідження тканини ЩЗ, 

зокрема, морфометрія гістологічних та цитологічних препаратів дозволили 

встановити наступне: 

а) патоморфологічні йододефіцитні зміни в ЩЗ мають специфічні 

ознаки і з збільшенням тривалості захворювання – прогресують. Їх аналіз 

дозволив виявити стадії патоморфологічних змін тиреоїдної паренхіми: 

компенсації, субкомпенсації і декомпенсації; 

б) результати морфометрії цитологічних препаратів корелюють з 

результатами морфометрії гістологічних препаратів (r>0.72, p<0.05). Такий 

ступінь кореляції дозволяє визначати стадію патоморфологічного процесу в 

тканині ЩЗ на підставі обрахунку показника інтегральної функції (f) за 

результатами морфометрії цитологічних препаратів та з урахуванням 

тривалості захворювання, що дозволяє в кожному конкретному випадку 
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визначити ступінь важкості йододефіцитних патоморфологічних змін у 

залозі, зокрема в ПТ і ТКЧ до операції. 

 

3.3. Інтратиреоїдний йод у хворих на йододефіцитний вузловий 

колоїдний зоб 

 

Визначали рівень загального, неорганічного та органіфікованого 

інтратиреоїдного йоду в ПТ та в ТКЧ ЩЗ. Для об’єктивізації даних аналіз 

результатів проведено в залежності від характеру та тривалості 

захворювання. При збільшенні тривалості захворювання зменшується вміст 

загального інтратиреоїдного йоду, однак ці зміни відбуваються нелінійно 

(табл. 3.5, рис 3.15 А, Б). 

Таблиця 3.5 

Інтратиреоїдний йод в ПТ у хворих І підгрупи в залежності від 

тривалості захворювання 

Тривалість 

захворювання 

Кількість 

хворих 

Рівень інтратиреоїдного йоду 

 мкг/г тканини 

Абс % Загальний Неорганічний Органіфіко-

ваний 

Контроль 15 100 692,4±24,1 19,2±1,1 

(2,77%) 

673,5±24,2 

1-5 7 5,6 635,5±12,1 24,3±1,5 

(3,82%) 

611,2±32,8 

6-10 41 32,8 586,3±22,4
а 

29,2±1,2
а 

(4,98%) 

557,1±11,4
а 

11-15 27 21,6 561,3±23,2
а 

43,6±1,5
а 

(7,76%) 

517,7±19,2
а 

16-20 20 16 328,7±12,1
а,b 

52,4±2,4
а,b 

(15,94%) 

276,3±10,9
а,b 

21-25 16 12,8 262,2±13,3
а,b 

59,3±3,1
а,b 

(22,61%) 

202,9±14,5
а,b 

26-30 9 7,2 248,3±11,1
а,b 

54,8±2,2
а,b 

(22,07%) 

193,5±12,8
а,b 

> 30 5 4 234,9±11,9
а,b,c 

48,4±1,9
а,b 

(20,64%) 

186,5±12,1
а,b 
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Примітка. Тут і далі в табл. 3.6: 
а
 – відмінності між показниками 

контролю та основної групи хворих, 
b
 –відмінності між показниками залежно 

від тривалості захворювання по відношенню до хворих із тривалістю 

захворювання від 1 до 10 років, 
с
 –відмінності між показниками залежно від 

тривалості захворювання по відношенню до хворих із тривалістю 

захворювання від 11 до 25 років. Зміни вірогідні (р<0,05). 

 

Уїлкса Лямбда =0,00245, F=129,02, p=0,0000
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Рис. 3.15. Зміни вмісту неорганічного (Ін) й органіфікованого (Іо) (А) 

та неорганічного (Ін) й загального (Із) (Б) йоду в паранодулярній 

тканині залежно від тривалості захворювання 

 

Аналіз отриманих результатів дослідження вмісту інтратиреоїдного 

йоду дозволив виявити обернену залежність між рівнем органіфікованого та 

неорганічного йоду в ПТ (r=-0,84, p=0,000), яка зменшується із збільшенням 

тривалості захворювання (рис. 3.16 А), а також – пряму залежність між рівнем 

загального та органіфікованого йоду в ПТ (r=0,99, p=0,000) (рис. 3.16 Б). 

Вищезазначені відповідності описуються рівняннями:  

Іо(ПТ) = 905,89–12,26Ін(ПТ)   (3.3) 

Іо(ПТ) = -74,45 + 1,0778Із(ПТ)   (3.4) 

де Іо (ПТ) – вміст органіфікованого йоду в паранодулярній тканині, мг/кг; 

Ін(ПТ) – вміст неорганічного йоду в паранодулярній тканині, мг/кг; 

Із(ПТ) – загальний вміст йоду в паранодулярній тканині, мг/кг. 
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Рис. 3.16 Кореляційна залежність вмісту органіфікованого та неорга-

нічного (А) й органіфікованого та загального (Б) йоду в параноду-

лярній тканині, де Іо (ПТ) – вміст органіфікованого йоду в 

паранодулярній тканині, Ін(ПТ) – вміст неорганічного йоду в 

паранодулярній тканині, Із(ПТ) – вміст загального йоду в 

паранодулярній тканині. 

 

Проведено дослідження вмісту інтратиреоїдного йоду в ТКЧ у хворих 

на ВКЗ з вузлами в одній частці (І підгрупа, n=125) в залежності від 

тривалості захворювання (рис. 3.17; табл. 3.6). 

Уїлкса Лямбда=0.00201, F=48.6, p=0.0000
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Рис. 3.17. Зміни вмісту неорганічного (Ін), органіфікованого (Іо) та 

загального (Із) йоду в контрлатеральній частці залежно від тривалості 

захворювання у хворих І підгрупи. 
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Таблиця 3.6 

Інтратиреоїдний йод в ТКЧ у хворих І підгрупи в залежності від 

тривалості захворювання, М±m 

Тривалість 

захворювання 

Кількість 

хворих 

Рівень інтратиреоїдного йоду 

 мкг/г тканини 

Абс % Загальний Неорганічний Органіфіко-

ваний 

Контроль 15 

 

100 692,4±24,1 19,2±1,1 

(2,77%) 

673,5±24,2 

1-5 7 5,6 685,2±21,2 20,0±1,2 

(2,92%) 

665,2±14,1 

6-10 41 32,8 628,1±10,1
а 

22,1±1,3 

(3,52%) 

606,0±11,8 

11-15 27 21,6 604,7±18,9
а 

31,2±1,1
а 

(5,16%) 

573,5±10,1
а 

16-20 20 16 456,2±14,8
а,b 

39,0±2,2
а,b 

(8,54%) 

417,2±12,7
а,

b 

21-25 16 12,8 382,7±10,5
а,b 

44,1±2,5
а,b 

(11,52%) 

338,6±11,2
а,

b 

26-30 9 7,2 361,4±11,3
а,b 

55,1±3,9
а,b,c 

(15,24%) 

306,3±11,1
а,

b,c 

> 30 5 4 285,2±11,9
а,b,c 

43,0±2,8
а,b

 

(15,07%) 

242,2±11,9
а,

b,c 

 

У хворих з вузлами в обох частках ЩЗ (ІІ підгрупа, n=35) рівень 

інтратиреоїдного йоду визначали в паранодулярній паренхімі ЩЗ. Найвищий 

рівень загального та органіфікованого йоду характерний для пацієнтів на 

початкових етапах захворювання. Критична точка, в якій відбувається різке 

зменшення рівня загального та органіфікованого йоду, знаходиться в діапазоні 

між 11-15 та 16-20 років тривалості захворювання. Із збільшенням тривалості 

захворювання поступово зменшується кількість загального, та особливо, 

органіфікованого йоду. Разом з цим, зростає кількість неорганічного йоду та 

збільшується його частка від загального йоду. Особливо це стосується хворих 

із тривалістю захворювання від 16 до 25 років. 
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Подібні зміни частки неорганічного йоду в структурі загального йоду 

нами було відзначено в ПТ (табл. 3.5, рис. 3.15). Таким чином, здатність ЩЗ 

у хворих на ВКЗ до органіфікації йоду зменшується із збільшенням 

тривалості захворювання. 

Аналіз результатів дослідження вмісту інтратиреоїдного йоду в ТКЧ 

дозволив виявити обернену залежність між рівнем органіфікованого та 

неорганічного йоду (r=-0,85, p=0,000), з одного боку (рис. 3.18 А), та 

позитивну залежність між рівнем загального та органіфікованого йоду 

(r=0,99, p=0,000) (рис. 3.18 Б). 
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Рис. 3.18. Кореляційна залежність вмісту органіфікованого та 

неорганічного (А) й органіфікованого та загального (Б) йоду в 

контрлатеральній частці, де Іо (ПТ) – вміст органіфікованого йоду в 

контрлатеральній частці, Ін(ПТ) - вміст неорганічного йоду в 

контрлатеральній частці, Із(ПТ) – загальний вміст йоду в 

контрлатеральній частці 
 

Вищезазначені відповідності описуються рівняннями: 

Іо(ТКЧ) = 859.04 – 11,19Ін(ТКЧ)   (3.5) 

Іо(ПТ) = -72,71 + 1.0728Із(ТКЧ)   (3.6) 

де Іо (ПТ) – вміст органіфікованого йоду в контрлатеральній частці, мг/кг; 

Ін(ПТ) – вміст неорганічного йоду в контрлатеральній частці, мг/кг; 

Із(ПТ) – загальний вміст йоду в контрлатеральній частці, мг/кг. 
 

Проведено аналіз вмісту інтратиреоїдного йоду в залежності від 

наявності вузла чи вузлів в одній чи обох частках залози (табл. 3.7). 
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Таблиця 3.7 

Інтратиреоїдний йод в ПТ та ТКЧ ЩЗ хворих основної групи в 

залежності від наявності вузлів 

Кількісна 

характеристика 

вузлових 

утворів 

Кількість 

хворих 

Рівень інтратиреоїдного йоду, 

 мг/кг тканини 

Абс % 
Загальний 

Неорганіч-

ний 

Органіфікова-

ний 

ПТ ТКЧ ПТ ТКЧ ПТ ТКЧ 

Вузол в одній 

частці 
91 56,9 

549,8

±13,2 

632,2

±27,2 

27,4±

3,1 

26,3±

2,9 

522,4±

39,2 

605,9±

58,9 

Вузли в одній 

частці 
34 21,2 

422,6

±20,1
d 

345,3

±9,0
d 

48,2±

3,2
d 

49,1±

4,9
d 

374,4±

21,2
d 

296,2±

19,2
d 

Вузли в обох 

частках 
35 21,9 

252,4

±21,8
d,e 

 
53,2±

4,5
d 

 
199,2±

9,3
d,e 

 

Примітки: 1. d – відмінності між показниками групи з вузлом в одній частці; 

2. e –відмінності між показниками групи з вузлами в одній частці. 

Зміни достовірні (р<0,05). 
 

Отже, у хворих на ВКЗ із збільшенням тривалості захворювання 

зменшується вміст інтратиреоїдного загального йоду. Особливо це помітно в  

ПТ (див. рис. 3.15 Б). Водночас втрачається здатність паренхіми залози до 

органіфікації йоду. Це спричиняє накопичення в тканині залози неорганіч-

ного йоду, зростання вмісту якого, за даними багатьох аторів [53, 76, 96, 242], 

може викликати захворювання ЩЗ або ж його прогресування. 

Отже, визначення вмісту та фракційного розподілу йоду в ПТ та ТКЧ 

ЩЗ свідчить про те, що із збільшенням тривалості захворювання змінюється 

вміст інтратиреоїдного загального йоду і його розподіл по фракціях: 

зменшується рівень інтратиреоїдного загального, органіфікованого йоду та 

збільшується рівень неорганічного йоду. Це свідчить про зниження здатності 

тиреоїдного епітелію зв’язувати та органіфікувати неорганічний йод, що 

призводить до прогресивного зростання частки токсичного неорганічного 

йоду в структурі загального йоду тканини. Зміни рівня інтратиреоїдного йоду 
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в залежності від тривалості захворювання та патоморфологічні зміни в залозі 

подібні та мають однакову напрямленість. Із прогресуванням патологічних 

змін у ЩЗ частка неорганічного йоду в структурі загального 

інтратиреоїдного йоду зростає від 2,77 % у контролі до 3,82 %, 9,92 % та 

15,18 % у стадіях компенсації, суб- та декомпенсації відповідно. 

 

3.4. Ультразвукова оцінка структурних змін в тканині щито-

подібної залози у хворих на йододефіцитний вузловий колоїдний зоб 

 

Визначали об’єм залози, вузлових утворів, тиреоїдного залишку за 

методом Brunn [231]. Нормальним об’ємом ЩЗ вважали рекомендовані 

ВООЗ показники для жінок – до 18 мл, для чоловіків – до 25 мл [232]. 

У пацієнтів із солітарним вузлом (n=91 хворих) середній об’єм ЩЗ 

склав 30,8±1,8 мл, а середній об’єм ТКЧ без вузлової трансформації склав 

11,7±0,9 мл. У хворих із наявністю декількох вузлів лише в одній частці ЩЗ 

(n=34 хворих) середній об’єм ЩЗ склав (34,5±2,5) мл, а середній об’єм ТКЧ 

без вузлової трансформації відповідно дорівнював (13,9±1,2) мл. У хворих з 

наявністю двох і більше вузлів з локалізацією в обох частках ЩЗ (n=35 

хворих) середній об’єм ЩЗ склав (38,4±2,7) мл. 

Ультразвукову характеристику вогнищевих утворів ЩЗ проводили за 

наступними параметрами: розміри вогнища та його форма; чіткість контурів; 

ехогенність; наявність додаткових включень. Оцінювали ультразвукові 

характеристики паранодуярної та екстранодулярної тиреоїдної паренхіми.  

В тканині ЩЗ за межами вузлових утворів визначали наявність гіпо- чи 

гіперехогенних включень, їх кількість на одиницю площі, форму, розміри та 

топографо-анатомічні характеристики по відношенню до вузлових утворів. В 

зв’язку із онкологічною настороженістю особливу увагу звертали на наяв-

ність таких ультразвукових ознак, як гіпоехогенність, нечіткість контурів 

вузла, наявність мікрокальцифікатів і крупних анехогенних ділянок 

неправильної форми, відсутність гіпоехогенного вінця по периферії вузла.  
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Розміри вузла визначали між найбільш віддаленими точками по 

горизонталі і вертикалі. За формою виділяли вузлові утвори правильної 

округлої форми, які мають майже однаковий горизонтальний і вертикальний 

розміри та еліпсоподібної, де переважає один із зазначених розмірів 

(вертикальний чи горизонтальний). 

Враховуючи, що у 69 (43 %) хворих з основної групи при УЗД 

реєструвалося 2 і більше вузлів у товщі паренхіми залози, ми не вважали 

доцільним представляти в роботі ультрасонографічні ознаки усіх вузлів ЩЗ. 

На основі протоколів УЗД ЩЗ хворих основної групи з діагнозом ВКЗ ми 

визначили основні відносні характеристики колоїдних вузлів. В переважній 

більшості (86,3 % хворих) колоїдні вузли правильної округлої форми, з чітким 

контуром, ізоехогенні, однорідної структури, без додаткових включень. 

У 13,7 % хворих основної групи виявлено відмінні, від описаних вище, 

ультрасонографічні характеристики вузлів, зокрема, у 3,1 % хворих мало 

місце поєднання неправильної форми та нечіткості контурів в кількох місцях 

одного або декількох вузлів, ехогенність таких вузлів здебільшого 

неоднорідна. Ще у 4,3 % випадків спостерігалися вузли неправильної форми, 

але межі їх чіткі, а структура ізоехогенна. У 6,3 % хворих виявлена 

неоднорідність структури одного або декількох вузлів за рахунок 

гіперехогенних включень або гіпоехогенних ділянок різних розмірів. Слід 

відмітити, що дані відмінності виявлено у хворих з 2 чи більше вузлами в 

залозі. У випадках виявлення вузлів із неоднорідною структурою та 

нечіткими контурами обов’язково оцінювали топографоанатомічну локалі-

зацію та співвідношення вузла з оточуючими тканинами чи структурами, що 

дає змогу виявити інвазію вогнищевого утвору в навколишні тканини. Серед 

пацієнтів обстежуваної групи інвазії вузлів в оточуючі тканини та 

збільшення регіонарних лімфатичних вузлів не виявлено в жодному випадку. 

Під час проведення УЗД ЩЗ у хворих на ВКЗ ми звертали особливу 

увагу на ультразвукові ознаки тиреоїдної тканини за межами вузлів, оскільки 

саме ці зміни мають важливе значення для визначення лікувальної тактики та 
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прогнозування об’єму оперативного втручання [243]. Для оцінки та аналізу 

ультрасонографічних ознак патоморфологічних змін екстранодулярної 

тиреоїдної паренхіми, в залежності від локалізації та кількості вузлів у 

частках ЩЗ, пацієнтів основної групи поділено на дві підгрупи. До першої 

підгрупи включені хворі з вузлом чи вузлами в одній частці ЩЗ (n=125), а до 

другої – з вузлами в обох частках (n=35). У хворих І підгрупи ми окремо 

аналізували ультрасонографічні зміни в ПТ та в ТКЧ ЩЗ (табл. 3.8). У 

хворих ІІ підгрупи – оцінювали ультразвукові зміни лише в ПТ ЩЗ. 

Ультрасонографічно в екстранодулярній паренхімі ЩЗ оцінювали наступні 

параметри: ехогенність, ехоструктуру, наявність додаткових включень. 

Таблиця 3.8 

Ультрасонографічні параметри ПТ та ТКЧ ЩЗ у хворих І підгрупи в 

залежності від тривалості захворювання 

Ультрасоно-

графічні  

показники 

Тривалість захворювання (роки) 

1-10 (n=48) 11-25 (n=63) Більше 26 (n=14) 

ПТ ТКЧ ПТ ТКЧ ПТ ТКЧ 

абс % абс % абс % абс % абс % абс % 

Ехогенність 

Ізоехогенна 33 68,8 44 91,7 20 31,7 42 66,7 - - 5 35,7 

Гіпоехогенна 11 22,9 3 6,3 31 49,3 18 28,5 2 14,3 4 28,6 

Гіперехогенна 4 8,3 1 2,0 12 19,0 3 4,8 12 85,7 5 35,7 

Ехоструктура 

Однорідна 36 75,0 46 95,8 23 36,5 38 60,3 1 7,1 2 14,3 

Неоднорідна 12 25,0 2 4,2 40 63,5 25 39,7 13 92,9 12 85,7 

Додаткові включення 

Гіпоехогенні 14 29,3 2 4,2 28 44,4 23 36,5 1 7,1 2 14,3 

Гіперехогенні 1 2,0 - - 7 11,1 2 3,2 7 50,0 7 50,0 

Анехогенні - - - - 4 6,3 - - 6 42,9 3 21,4 

Бали при КДК 4 5 3 4 2 2 
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При проведенні УЗД ми ставили перед собою завдання визначити 

характер змін, що відбуваються в тиреоїдній тканині на певних етапах 

розвитку ВКЗ під впливом йододефіциту. Відомо, що в процесі розвитку 

йододефіцитного зоба відбуваються патоморфологічні та функціональні 

зміни ЩЗ, ступінь вираженості яких більшою мірою залежить від важкості 

йододефіциту та тривалості захворювання. 

Результати досліджуваних ультрасонографічних параметрів ПТ та ТКЧ 

у хворих І підгрупи з урахуванням тривалості захворювання представлені в 

табл. 3.8, рис. 3.19-3.21. 
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Рис. 3.19. Ехогенність паранодулярної тканини (А) та тканини 

контрлатеральної частки (Б) у хворих І підгрупи в залежності від 

тривалості захворювання  
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Рис. 3.20. Ехоструктура паранодулярної тканини (А) та тканини 

контрлатеральної частки (Б) у хворих І підгрупи в залежності від 

тривалості захворювання. 
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Рис. 3.21. Включення паранодулярної тканини (А) та тканини 

контрлатеральної частки (Б) у хворих І підгрупи в залежності від 

тривалості захворювання. 

 

Проведений аналіз результатів дослідження ультрасонографічних 

параметрів дозволив встановити залежність змін ультрасонографічних показ-

ників екстранодулярної тиреоїдної паренхіми від тривалості захворювання. 

Нами встановлено, що у пацієнтів І-ої підгрупи з тривалістю захво-

рювання від 1 до 10 років зміни ультрасонографічних параметрів більше 

виражені в ПТ ніж в ТКЧ. Так, в ПТ зміну ехогенності виявлено у 31,2 % 

хворих, а в ТКЧ – у 8,3 % хворих. У 12 (25,0 %) хворих на даному періоді 

структурних змін в ПТ спостерігалася дифузна переважно дрібнозерниста 

неоднорідність ехографічної картини. У 14 (29,3 %) хворих в ПТ виявлені 

гіпоехогенні включення продовгуватої лінійної та місцями точкової форми 

без чітких контурів і меж, які переважно локалізовані навколо дрібних судин 

і є ультрасонографічним проявом лімфоїдної інфільтрації тиреоїдної ткани-

ни. Наявність аналогічних гіпоехогенних включень в ТКЧ, що зумовлюють 

неоднорідність її структури, виявлено у 2 (4,2 %) хворих з тривалістю захво-

рювання від 1 до 10 років. При дослідженні васкуляризації в ТКЧ встанов-

лено 5 балів, в ПТ – 4 бали. Отже, у пацієнтів з тривалістю захворювання від 

1 до 10 років ультрасонографічні зміни незначні, що свідчить про високий 

рівень морфо-функціональної адаптації тканини до йододефіциту (рис. 3.22). 
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Рис. 3.22. Ультрасонограма (чорно-сіра шкала) правої частки ЩЗ з 

вузлом. Ізоехогенна структура паранодулярної тканини з наявністю 

продовгуватих лінійних гіпоехогенних включень. 

 

У хворих І підгрупи з тривалістю захворювання від 11 до 25 років 

описані зміни ультрасонографічних параметрів більше виражені як в ПТ, так і  

в ТКЧ, порівняно із хворими з тривалістю захворювання від 1 до 10 років. 

Звертає увагу той факт, що у хворих з тривалістю захворювання від 11 до 25 

років в ТКЧ виявлені гіпоехогенні включення рівномірно розподілені в товщі 

тканині, а в ПТ характерні поодинокі скупчення навколо капсули вузла, що 

створюють строкату ехографічну картину. В 19,0 % хворих виявлено 

підвищення ехогенності ПТ, а також збільшується кількість гіперехогенних 

включень до 11,1 % та анехогенних – до 6,3 %. В ТКЧ у 39,7 % хворих І 

підгрупи спостерігається дифузна неоднорідність ехографічної картини від 

дрібнозернистої до грубозернистої; у 36,5 % хворих виявлені гіпоехогенні 

включення різної форми без чітких контурів і меж з тенденцією до злиття із 

зонами середньої або підвищеної ехогенності; у 3,2 % виявлено гіперехогенні 

включення. Зміни ультрасонографічних параметрів у хворих І підгрупи з 

тривалістю захворювання від 11 до 25 років представлені на рис. 3.23. 
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Рис. 3.23. Ультрасонограма (чорно-сіра шкала) правої частки ЩЗ з вуз-

лом. Паранодулярна тканина середньозернистої неоднорідної структу-

ри, підвищеної ехогенності з наявністю гіпоехогенних включень з тен-

денцією до злиття без чітких контурів. По медіальному краю капсули 

вузла в ПТ візуалізується гіперехогенне включення з чіткими 

контурами. 

 

За даними табл. 3.8, видно що кількість пацієнтів І підгрупи із 

тривалістю захворювання від 26 і більше років становить 14 осіб, що в 3,4 

раза менше ніж хворих із тривалістю захворювання від 1 до 10 років. Це 

свідчить, що у більшості хворих із тривалістю захворювання більше 26 років 

спостерігається наявність вузлів в обох частках ЩЗ. Ультрасонографічно 

ехогенність паранодулярної паренхіми у всіх пацієнтів І підгрупи із 

тривалістю захворювання від 26 років і більше років змінена: у 14,3 % хворих 

ПТ – гіпоехогенна, а у 85,7 % – гіперехогенна. Ехоструктура ПТ в 92,9 % 

випадків неоднорідна. В товщі ПТ виявлена значна кількість додаткових 

включень, переважно гіперехогенних (50,0 %) та анехогенних (42,9 %). В 

ТКЧ порівняно із ультрасонографічними змінами у хворих із тривалістю 

захворювання від 11 до 25 років також виявлено значне посилення 

ехогенності (у 35,7 % хворих гіперехогенна тиреоїдна паренхіма ТКЧ). У 

більшості хворих (85,7 %) в ТКЧ виявлено неоднорідність структури. Слід 
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відмітити, що у хворих із тривалістю захворювання від 1 до 10 років 

неоднорідна структура ТКЧ виявлена у 4,2 % хворих. В товщі ТКЧ хворих із 

тривалістю захворювання більше 26 років виявлена значна кількість 

переважно гіперехогенних (50,0 %) та анехогенних (21,4 %) включень. 

У всіх пацієнтів з двобічним ураженням ЩЗ (35 хворих) ехографічна 

картина паранодулярної тиреоїдної паренхіми була однотипною. В 

екстранодулярній паренхімі навколо фолікулів значна кількість 

гіперехогенних та анехогенних включень з тенденцією до злиття, що 

обумовлює дольчастість ехоструктури залози (табл. 3.9; рис. 3.24). 

Таблиця 3.9 

Ультрасонографічні параметри ПТ у хворих ІІ підгрупи 

 

Ультрасонографічні 

показники 

Хворі ІІ підгрупи (n=35) 

Абс. % 

Ехогенність ізоехогенна 3 9 

гіпоехогенна 6 17 

гіперехогенна 26 74 

Ехоструктура однорідна 2 6 

неоднорідна 33 94 

Додаткові 

включення 

гіпоехогенні 11 28 

гіперехогенні 13 32 

анехогенні 16 40 

Бали при КДК 2 

 

Слід відмітити, що гіперехогенні включення відображають наявність та 

ступінь фіброзних змін тиреоїдної паренхіми, анехогенні включення 

вказують на кістозну дегенерацію тканини ЩЗ. Гіпо- та ізоехогенні зони 

локалізуються ближче до периферії часток ЩЗ. Характерно, що тривалість 

захворювання цієї частини хворих становить від 11 до 30 років. 
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Рис. 3.24. Ультрасонограма (чорно-сіра шкала) правої частки ЩЗ з 

вузлом. Паранодулярна тканина середньозернистої неоднорідної струк-

тури, підвищеної ехогенності з лінійними гіперехогенними та оваль-

ними неоднорідними гіпоехогенними ділянками з чіткими контурами. 

 

Ультразвукова картина відповідає певним патоморфологічним змінам 

тиреоїдної тканини, на фоні яких перебігають процеси репарації, регенерації 

та дегенерації.  Варіабельність ультразвукової картини залежить від ступеня 

вираженості цих процесів. Аналізуючи зміни ультрасонографічних 

параметрів екстранодулярної тиреоїдної паренхіми можна відмітити 

стадійність ультрасонографічних змін в залежності від тривалості 

захворювання. У пацієнтів із тривалістю захворювання від 1 до 10 років 

виявлені гіпоехогенні включення продовгуватої лінійної та місцями точкової 

форми без чітких контурів і меж, які переважно локалізовані навколо 

дрібних судин і є ультрасонографічним проявом лімфоїдної інфільтрації 

тиреоїдної тканини, що є відносним ультрасонографічним критерієм 

прогресуючої компесаторної функціональної неспроможності гіпертрофова-

них тиреоцитів. У хворих із тривалістю захворювання від 11 до 25 років 

виявлена тенденція до злиття гіпоехогенних включень, наростає 

неоднорідність структури залози, та з’являються гіперехогенні включення в 

ТКЧ, що відображає розвиток фіброзних змін залози. Найбільш чітко 
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виражені ультрасонографічні ознаки порушення паренхіматозно 

стромального синергізму у хворих із тривалістю захворювання більше 26 

років. У більшості хворих тканина залози гіперехогенна, з множинними 

гіперехогенними та анехогенними включеннями, що свідчить про розвиток 

дегенеративних змін тиреоїдної паренхіми. Що стосується КДК тканини 

залози, то в динаміці із збільшенням тривалості захворювання інтенсивність 

кровопостачання тиреоїдної тканини прогресивно знижується. 

Таким чином, за результатами УЗД ЩЗ, зокрема ехогенності тканини, 

наявності включень (ехоструктура), ступенем кровопостачання залози можна 

оцінити глибину патоморфологічних змін в тканині ЩЗ та тиреоїдному 

залишку. 

 

Основні результати розділу опубліковані в наукових працях: 

1. Шідловський В. О. Морфологічні зміни щитоподібної залози та рі-

вень інтратиреоїдного йоду паранодулярної тканини у хворих на вузловий ко-

лоїдний зоб / В. О. Шідловський, О. В. Шідловський, Д. В. Осадчук // Здобутки 

клінічної і експериментальної медицини.  – 2008.  – № 1. – С. 127–129. 

2. Осадчук Д. В. Патоморфологічні зміни тиреоїдної тканини у 

хворих на вузловий колоїдний зоб в ендемічному регіоні / Д. В. Осадчук // 

Вісник наукових досліджень. – 2009. – № 3. – С. 50–53.  

3. Морфологічні трансформації щитоподібної залози та інтрати-

реоїдний йод – визначальні чинники поопераційних рецидивів вузлового 

колоїдного зоба / В. О. Шідловський, О. В. Шідловський, Д. В. Осадчук, 

М. Я. Стасів // Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія. – 2009. – 

Т. 27, № 2 – С. 59–61. 

4. Патент на корисну модель 45332 (UA), МПК G 09 B 23/28. Спосіб 

визначення концентрації йоду в біосубстраті / Шідловський В. О., Столяр О. Б., 

Осадчук Д. В., Шідловський О. В., Фальфушинська Г. І. – № u 2009 04032; 

заявл. 24.04.2009; опубл. 10.11.2009, Бюл. № 21. 
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РОЗДІЛ 4 

РЕГРЕСІЙНИЙ АНАЛІЗ РЕЗУЛЬТАТІВ МОРФОМЕТРІЇ 

ГІСТОЛОГІЧНИХ І ЦИТОЛОГІЧНИХ ПРЕПАРАТІВ ТКАНИНИ 

ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ ТА ІНТРАТИРЕОЇДНОГО ЙОДУ  

 

В процесі порівняльного аналізу результатів патоморфологічних змін 

тканини ЩЗ та вмісту загального, неорганічного і органіфікованого йоду 

виявлена залежність між поступовою втратою здатності ЩЗ до органіфікації 

неорганічного йоду та розвитку патоморфологічних змін тканини ЩЗ 

(рис. 4.1). 
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Рис. 4.1. Залежність рівня інтратиреоїдного загального, неорганічного і 

органіфікованого йоду від стадії патоморфологічних змін в ТКЧ. 

 

Для вивчення цієї залежності було застосовано множинний регресійний 

аналіз, який широко використовується при обробці результатів медичних та 

еколого-гігієнічних досліджень з метою встановлення характеру спільного 

впливу чинників на стан здоров’я людини, розрахунку прогнозованого 

значення показника та/або функції, а також ранжування чинників за ступенем 

їх впливу на стан організму [244]. Результатом аналізу є розрахунок 

коефіцієнтів рівняння Y=b0+b1X1+… bіXі, де b0,b1,bі - регресійні коефіцієнти, 
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а X1,Xі – фактори ризику, тобто морфологічна характеристика зони ураження 

та тривалість розвитку захворювання. Всі регресійні моделі вірогідні: 

значення квадрата коефіцієнта множинної кореляції (коефіцієнт детермінації) 

більше 0,812, тобто навіть найслабша регресійна модель пояснює не менше 

87 % розсіювання вмісту йоду щодо даних морфометрії цитологічних та 

гістологічних препаратів. 

У ТКЧ та ПТ ЩЗ до визначальних факторів змін вмісту неорганічного 

йоду належать кількість колоїду, лімфоїдної інфільтрації. У більшості 

випадків простежується позитивна залежність показника від тривалості 

захворювання, що підтверджено і результатами дисперсійного аналізу 

сепаратних показників.  

Вміст органіфікованого йоду в ПТ ЩЗ залежить від кількості 

тиреоїдного епітелію, висоти ядра тиреоцита та діаметра ядра фолікула. В 

ТКЧ ЩЗ предиктори змін йоду виражені лише висотою ядра тиреоцита. 

Очевидно, тканинна специфічність моделей змін йоду зумовлена різним 

ступенем ураження тканини ЩЗ. Слід відмітити, що у хворих з однаковою 

тривалістю захворювання в ПТ патоморфологічні зміни є більш виражені у 

порівнянні із такими в ТКЧ. Здатність до органіфікації йоду знаходиться 

також у вірогідній оберненій залежності від тривалості проживання  

пацієнтів в йододефіцитному регіоні, що відображає загальні закономірності 

морфо-функціональних змін ЩЗ та не залежить від введення в аналіз 

моделей додаткових предикторів. 

Ґрунтуючись на результатах проведених нами морфологічних 

досліджень, встановленій високій позитивній кореляції між даними 

морфометрії гістологічних та цитологічних препаратів тканини ЩЗ (див. 

табл. 3.4), становило інтерес оцінити взаємовідношення між фракційним 

розподілом йоду і показниками морфометрії цитологічних препаратів 

тканини ЩЗ з метою встановлення стадії патоморфологічних змін тканини 

залози, що є визначальним для вибору стратегії лікування за даними 

первинної діагностики (табл. 4.1). Така модель відображала б стадійність 
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розвитку захворювання та відповідала б закономірностям, встановленим за 

допомогою порівняння абсолютних результатів. 

Таблиця 4.1 

Модель розрахунку рівня неорганічного та органіфікованого йоду 

в ПТ та в ТКЧ ЩЗ за результатами морфометрії цитологічних та 

гістологічних препаратів 

Показник Регресійне рівняння Коефіцієнт 

детермінації 

Критерій 

Фішера 

Паранодулярна тканина ЩЗ 

Йод 

неорганічний 

f (Ін) = –13.6675 - 3.7884 × 

(Тиреоїдний епітелій)* + 

2.1152 × (Колоїд)* - 0.8303 × 

(Строма)* + 2.0709 × 

(Лімфоїдна інфільтрація)* + 

10.9012 × (Тривалість 

захворювання)* 

R
2 
= 0,925 F = 137.7 

f (Ін) = 20.09051 - 3.64253 × 

(Тиреоїдний епітелій
п
)* + 

0.98948 × (Колоїд
п
)* + 0.85440 

× (Строма
п
)* + 1.42654 × 

(Лімфоїдна інфільтрація
п
)* + 

3.08184 × (Тривалість 

захворювання)* 

R
2 
= 0,919 F = 125.8 

Йод 

органіфікований 

f (Іо) = 998.807 + 35.355 × 

(Тироїдний епітелій)* - 19.286 

× (Колоїд)* + 8.080 × (Строма) 

- 9.710 × (Лімфоїдна 

інфільтрація)* - 135.728 × 

(Тривалість захворювання)* 

R
2 
= 0,909 F = 110.7 

f (Іо) = 753.4126 + 28.9944 × 

(Тиреоїдний епітелій
п
)* - 

9.7002 × (Колоїд
п
)* - 0.8789 × 

(Строма
п
) - 9.7135 × 

(Лімфоїдна інфільтрація
п
) - 

88.1001 × (Тривалість 

захворювання)* 

R
2 
= 0, 907 F = 108,5 
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продовження табл. 4.1 

Тканина контрлатеральної частки ЩЗ 

Йод 

неорганічний 

f (Ін) = -5.40939 - 2.31513 × 

(Тиреоїдний епітелій)* + 

1.37642 × (Колоїд)* - 0.61396 × 

(Строма) + 1.02264× 

(Лімфоїдна інфільтрація)* + 

7.80005 × (Тривалість 

захворювання)* 

R
2 
= 0,844 F = 60,3 

f (Ін) = 8.19892 - 2.25537× 

(Тиреоїдний епітелій
п
)* - 

0.96889 × (Колоїд
п
) - 0.03097 × 

(Строма
п
) + 1.41381 × 

(Лімфоїдна інфільтрація
п
)* + 

1.41381 × (Тривалість 

захворювання)* 

R
2 
= 0, 861 F = 69,1 

Йод 

органіфікований 

f (Іо) = 450.4987 + 4.0395 × 

(Тироїдний епітелій) + 4.7389 × 

(Колоїд) - 5.2052 × (Строма) - 

8.5325 × (Лімфоїдна 

інфільтрація)* - 23.9646 × 

(Тривалість захворювання) 

R
2 
= 0, 935 F = 159.1 

f (Іо) = 596.2984 + 9.9824 × 

(Тиреоїдний епітелій
п
) + 0.7181 

× (Колоїд
п
) - 6.9841× (Строма

п
) 

+ 7.2438 × (Лімфоїдна 

інфільтрація
п
) - 41.7836 × 

(Тривалість захворювання)* 

R
2 
= 0, 939 F = 169,3 

 

Примітка. Тривалість захворювання: 2 – 1-5 років, 3 – 6-10 років, 4 – 

11-15 років, 5 – 16-20 років, 6 – 21-25 років, 7 – 26-30 років, 8 - > 30 

років; х
п 

- параметри визначені при ТАПБ; *- показник, який вносить 

вірогідний вклад у визначення функції (р<0,05). 

 

Таким чином, підставивши в рівняння моделей цифрові значення 

результатів морфометрії цитологічних чи гістологічних препаратів, можемо  

розрахувати прогнозований рівень інтратиреоїдного неорганічного та 

органіфікованого йоду, що має визначальне значення для вибору тактики і 

об’єму післяопераційної реабілітації хворих на ВКЗ. 
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На підставі визначення морфометричних параметрів цитологічних 

препаратів тканини ЩЗ, отриманих з допомогою ТАПБ, та рівня 

інтратиреоїдного йоду у хворих на ВКЗ за допомогою множинного 

регресійного аналізу розроблено моделі, які дозволяють прогностично 

обрахувати рівень загального та неорганічного інтратиреоїдного йоду за 

даними морфометрії цитологічних препаратів без урахування тривалості 

захворювання.  

 

для паранодулярної тканини ЩЗ 

f (Із) = 361,201+26.3481×(ТЕ)*+0.8455×(К)-14.2828×(С)*+ 2.7670×(ЛІ)  

f (Ін) = 34.6336-3.81108×(ТЕ)*+0.6867×(К)*+1.41063×(С)*+0.9867×(ЛІ)*  

      (4.1) 

      (4.2) 

 

для тканини контрлатеральної частки ЩЗ 

f (Із) =437.8939-7.3632×(ТЕ)+12.3969×(К)*-15.5022×(С)*+19.1233×(ЛІ)*  

f (Ін)=33.12604-0.22488×(ТЕ)-0.49549×(К)*+1.04960×(С)*+0.0682×(ЛІ)  

 

      (4.3) 

      (4.4) 

де f –рівень інтратиреоїдного йоду, ТЕ – тиреоїдний епітелій (%), К – 

колоїд (%), С – строма (%), ЛІ – лімфоїдна інфільтрація (%), Ін – вміст 

неорганічного йоду (мг/кг); Із – вміст загального йоду (мг/кг), *– показник, 

який вносить вірогідний вклад у визначення функції (р<0,05). 

 

Отримані моделі дозволяють за результатами морфометрії 

цитологічних препаратів обрахувати рівень загального та неорганічного 

інтратиреоїдного йоду на етапі післяопераційної реабілітації, що дає 

можливість оцінити адекватність терапії в післяопераційному періоді. 

 

Основні результати розділу опубліковані в науковій праці: 

1. Шідловський В. О. Морфологічні зміни щитоподібної залози та 

рівень інтратиреоїдного йоду паранодулярної тканини у хворих на вузловий 

колоїдний зоб / В. О. Шідловський, О. В. Шідловський, Д. В. Осадчук // 

Здобутки клінічної і експериментальної медицини.– 2008. – № 1. – С. 127–

129. 
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РОЗДІЛ 5 

ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ВУЗЛОВОГО КОЛОЇДНОГО ЗОБА 

 

5.1. Характеристика оперативних втручань і технологія їх 

виконання у хворих на вузловий колоїдний зоб 

 

Визначальним у показаннях до хірургічного лікування вважаємо  

розмір вузла, кількість вузлів та наявність компресії зобнозміненої тиреоїдної 

тканини  на органи і структури шиї. Таким чином, показанням до операції 

були вузловий та багатовузловий колоїдний зоб ІІ ст з компресійним 

синдромом, функціональна автономія вузла, загрудинна локалізація зоба, а 

також за бажанням пацієнта – косметична вада. 

При виборі об’єму операції враховували кількість та локалізацію вузлів 

у ЩЗ, зокрема, у випадку вузла в одній частці перевагу надавали 

гемітиреоїдектомії, а при макроскопічно незміненій тканині ЩЗ виконували 

резекцію частки. При БВКЗ з локалізацією вузлів в одній частці ЩЗ 

виконували гемітиреоїдектомію. Видалення перешийка і пірамідальної 

частки виконували в кожному випадку гемітиреоїдектомії і вважаємо цей 

момент операції обов’язковим. При двобічному БВКЗ операцією вибору була 

тиреоїдектомія (табл. 5.1). 

Таблиця 5.1 

Характеристика оперативних втручань  

Виконані оперативні 

втручання 

Характеристика зоба  

Всього Однобічний Двобічний 

Резекція частки ЩЗ 24 - 24 

Гемітиреоїдектомія 100 - 100 

Тиреоїдектомія 1 35 36 

Всього 125 35 160 
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Операції на ЩЗ проводили за екстрафасціальною методикою. При 

цьому вважали за необхідне дотримуватись послідовності виконання 

операції. При виділенні ЩЗ не пересікали претрахеальні м’язи, оскільки їх 

пересічення призводить до збільшення тривалості післяопераційного періоду, 

розвитку рубцевих зрощень між м’язами, куксою ЩЗ і гортанню.  

Адекватний доступ досягали відшаруванням шкірно-фасціального 

лоскута догори і широким повздовжнім розтином фасції по серединній лінії 

шиї. Виділення ЩЗ чи її частки проводили экстрафасціально з обов’язковою 

візуалізацією верхніх гортанних, поворотних нервів та паращитоподібних 

залоз. З метою попередження пошкодження верхніх гортанних нервів під час 

операції уникали віддаленого лігування верхніх щитоподібних судин і 

пересікали їх в безпосередній близькості до капсули залози.  

Таким чином, при виконанні оперативного втручання на ЩЗ ми 

дотримувалися наступних основних положень техніки операції: 

а) при мобілізації верхнього полюсу ЩЗ роздільно перев’язували 

верхні щитоподібні судини “на залозі”, що знижувало ризик ушкодження 

зовнішньої гілки верхнього гортанного нерва (рис 5.1); 

б) прецизійна хірургічна техніка з екстрафасціальними маніпуляціми; 

в) оперування на “сухому” операційному полі, ретельне лігування 

обох (проксимального і дистального) кінців судин максимально близько до 

капсули ЩЗ із застосуванням біполярної діатермо-, ультразвукової коагуляціі 

сучасних місцевих гемостатиків (по потребі); 

г) виконання операції з мінімальною кількістю інструментів в рані; 

д) обов’язкова ідентифікація прищитоподібних залоз і поворотних 

нервів (рис 5.2); 

е) дотримання етапності виконання екстрафасціальної (гемі-) чи 

тиреоїдектомії (рис 5.3). 
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Рис 5.1. Правобічна гемітиреоїдектомія. Поступове, згідно ділянок 

маніпуляцій, видалення частки. 

  

 

 

Рис 5.2. Видалена права частка. Виділений поворотний нерв. 
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Рис 5.3. Ділянки і послідовність виконання хірургічних маніпуляцій 

при тироїдектомії: 1 – середня ділянка; 2 – верхня ділянка; 3 – нижня 

ділянка; 4 – латеральна ділянка. 

 

При зашиванні післяопераційної рани на шкіру накладали косметичні 

шви. Оперативне втручання завершували дренуванням операційної рани, 

через окрему контрапертуру ПХВ-трубкою, до якої налаштовували активний 

дренаж. Дренажні трубки видаляли на першу добу післяопераційного 

періоду. Шви з післяопераційної рани знімали на 3-4-ту добу після операції.  

З метою об’єктивізації специфічних ускладнень хірургічного лікування 

(пошкодження гортанних нервів та післяопераційного гіпопаратиреозу) усім 

хворим перед оперативним втручанням та в післяопераційному періоді 

проводили контроль рухомості голосових складок шляхом непрямої 

ларингоскопії та визначення вмісту іонізованого кальцію у сироватці крові.  

Для оцінки перебігу післяопераційного періоду ми виділяли 2 групи 

ускладнень: специфічні післяопераційні ускладнення (тимчасові та постійні) 

та інфекційні  ускладнення з боку післяопераційної рани. 

Специфічні післяопераційні ускладнення в залежності від методу та 

об’єму оперативного втручання на ЩЗ представлені у табл. 5.2. 
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Таблиця 5.2 

Специфічні післяопераційні ускладнення у хворих основної групи  

Тип операції N Ускладнення 

Пошкодження ПН П/о гіпокальціємія 

транзиторні постійні транзиторні постійні 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Резекція частки ЩЗ 24 - - - - 1 0,62 - - 

Гемітиреоїдектомія 100 3 1,88 -  3 1,88 - - 

Тиреоїдектомія 36 3 1,88 - - 4 2,5 1 0,63 

Всього  160 6 3,76 - - 8 5,0 1 0,63 

 

Специфічні післяопераційні ускладнення фіксували на підставі 

заключення непрямої ларингоскопії та дослідження вмісту іонізованого 

кальцію у сироватці крові. 

Слід відмітити, що клінічні прояви транзиторного пошкодження 

поворотних нервів (дисфонічні або дисфагічні явища) проходили до 10 доби 

післяопераційного періоду. Клінічні прояви транзиторних пошкоджень 

прищитоподібних залоз, що проявлялися гіперстезіями та явищами 

підвищеної м’язової збудливості, купувалися після внутрішньовенного 

введення розчину глюконату чи хлориду кальцію та зникали до 7 доби 

післяопераційного періоду. При цьому контроль рівня кальцію в крові 

протягом 5-7 діб повинен бути щоденним. За цей період внутрішньовенне 

введення препаратів кальцію необхідно замінити пероральним в поєднанні з 

препаратами вітаміну D3 (кальцій-вітрум, рокалтрол, форкал). 

Нагноєння післяопераційної рани зареєстровано у 1 хворої після 

тиреоїдектомії та у 5 хворих виявлено інфільтрат в ділянці післяопераційної 

рани. В усіх випадках після проведення адекватної терапії відбулося загоєння 

післяопераційної рани. У випадках інфільтрації післяопераційної рани ми 

використовували місцево розчин 15 % дімексиду на фізрозчині протягом 2-3 

днів до появи позитивного ефекту. Виписували хворих із стаціонару на 4-5 
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добу післяопераційного періоду. Тривалість лікування хворих склала 

5,0±0,25 діб. Після операції всім хворим рекомендували перебувати під 

періодичним наглядом ендокринолога. 

Впровадження запропонованої техніки оперативного втручання 

дозволяє звести до мінімуму рівень специфічних ускладнень та створити 

оптимальні умови для загоєння рани. 

 

5.2. Віддалені результати хірургічного лікування хворих на 

вузловий колоїдний зоб та ретроспективний аналіз причин рецидивів 

зоба 

 

Для оцінки адекватності критеріїв вибору об’єму оперативного 

втручання у хворих на ВКЗ у 2007 році провели аналіз віддалених 

результатів хірургічного лікування пацієнтів за період з 2003 по 2006 роки. 

Обстежили 106 із 160 оперованих хворих. Серед них 84 хворих, оперованих з 

приводу однобічного вузлового зоба (І-а підгрупа) та 22 пацієнти з двобічним 

зобом (ІІ-підгрупа) (табл. 5.3, 5.4, рис. 5.4). 

Таблиця 5.3 

Оперативні втручання у повторно обстежених хворих І підгрупи в 

залежності від стадії патоморфологічних змін в ТКЧ  

Виконані оперативні 

втручання 

Однобічний зоб (n=84) 
В

сь
о

го
 

Стадія 

компенсації 

(n=53) 

Стадія 

субкомпенсації 

(n=20) 

Стадія 

декомпенсації 

(n=11) 

Резекція частки ЩЗ 14 4 0 18 

Гемітиреоїдектомія 39 16 10 65 

Тиреоїдектомія 0 0 1 1 

Всього 53 20 11 84 
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Рис. 5.4. Оперативні втручання у хворих І підгрупи з урахуванням 

стадії патоморфологічних змін в ТКЧ на час операції. 

 

Таблиця 5.4 

Оперативні втручання у повторно обстежених хворих на БВКЗ 

ІІ підгрупи в залежності від стадії патоморфологічних змін в ПТ 

Виконані 

оперативні 

втручання 

Двобічний зоб (n=22) 

Стадія 

компенсації 

(n=0) 

Стадія 

субкомпенсації 

(n=0) 

Стадія 

декомпенсації 

(n=22) 

Тиреоїдектомія 0 0 22 

 

 

Віддалені результати оцінювали за кількістю рецидивів ВКЗ, 

функціональними змінами тиреоїдного залишку (рівень ТТГ в плазмі крові) 

та змінами структури тиреоїдної тканини за даними УЗД в залежності від 

стадії патоморфологічного процесу в залишеній частці на час операції. У 

випадках виявлення вузлів в тиреоїдному залишку виконували ТАПБ 

останніх з метою визначення їх морфологічної характеристики. 
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Для оцінки віддалених результатів хірургічного лікування хворих на 

ВКЗ, яким виконана операція в об’ємі резекції частки враховували стадії 

патоморфологічних змін в ТКЧ та в ПТ (табл. 5.5). 

Таблиця 5.5 

Стадії патоморфологічних змін в ТКЧ та ПТ на момент операції у 

повторно обстежених хворих І підгрупи після резекційних операцій 

 

Ділянка тканини ЩЗ 

Однобічний зоб (n=18) 

Стадія 

компенсації 

Стадія 

субкомпенсації 

Стадія 

декомпенсації 

ТКЧ 14 4 – 

ПТ 4 12 2 

 

Слід зазначити, що усім хворим ІІ підгрупи (хворі на багатовузловий 

двобічний колоїдний зоб, n=22) виконали тиреоїдектомію, патоморфологічні 

зміни паренхіми залози у хворих на двобічний вузловий колоїдний зоб в 

різних ділянках ПТ відповідали стадії декомпенсації (інтегральний показник 

сумарної функції від 2,5 і більше) (табл. 5.4). У повторно обстежених хворих 

ІІ підгрупи після операції тиреоїдектомії за даними УЗД в жодному випадку 

не виявлено рецидивів ВКЗ, а середній рівень ТТГ на фоні замісної терапії 

препаратами LТ4 становив 3,6±0,4 мОд/л. 

З метою оцінки адекватності вибраних і виконаних оперативних 

втручань у хворих на ВКЗ ми провели ретроспективний аналіз результатів 

хірургічного лікування (табл 5.6). Слід відмітити, що (табл. 5.6, 5.7, 5.8, 5.9 і 

далі) в графі “УЗД –зміни” відмічено хворих, в яких за даними УЗД виявлено 

зміни стуктури тиреоїдного залишку, характерні для прогресування 

захворювання (збільшення об’єму тиреоїдного залишка, посилення 

ехогенності, неоднорідність структури за рахунок появи або збільшення 

кількості гіпо- чи гіперехогенних включень). В графі “рецидив” відмічено 

хворих, у яких за даними УЗД та ТАПБ стверджено наявність рецидиву ВКЗ. 

У графі “рівень ТТГ” вказано середнє значення рівня ТТГ в плазмі крові 

(M±m) в залежності від виконаного оперативного втручання. 
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Таблиця 5.6 

Віддалені результати хірургічного лікування хворих І підгрупи  

Виконані оперативні 

втручання (n=84) 

Рівень  

ТТГ 

УЗД-зміни Рецидив 

Резекція частки ЩЗ (n=18) 2,8±0,3 6 (33,3 %) 3 (16,6 %) 

Гемітиреоїдектомія (n=65) 5,3±0,6 10 (15,4) 7 (10,8) 

Тиреоїдектомія (n=1) 2,7 - - 

 

Всі рецидиви ВКЗ після резекційних операцій виникли в куксі 

резектованої частки. Рівень ТТГ у цих хворих після операції був в межах 

норми і становив 2,8±0,3 мОд/л. Для встановлення причини розвитку 

післяопераційного рецидиву ми провели аналіз результатів хірургічного 

лікування в залежності від стадій патоморфологічних змін в ПТ на момент 

операції (табл. 5.7). Також у всіх випадках порівнювали результати 

сонографії тиреоїдного залишку з такими ж, визначеними до операції. 

Таблиця 5.7 

Віддалені результати хірургічного лікування хворих І підгрупи 

після резекційних операцій в залежності від стадії патоморфологічних 

змін в ПТ 

Віддалені 

результати 

Стадія 

компенсації 

n=4 

Стадія 

субкомпенсації 

n=12 

Стадія 

декомпенсації 

n=2 

Рецидиви - 1 2 

УЗД-зміни - 6 - 

 

Проведений аналіз показав, що після операцій резекції частки у 6 

(33,3 %) з 18 обстежених хворих виявлені УЗ–ознаки прогресування 

патоморфологічних змін у куксі оперованої частки. Ретроспективний аналіз 

дав змогу встановити, що патоморфологічні йододефіцитні зміни в ПТ цих 

хворих відповідали стадії субкомпенсації з інтегральним показником 



 

 

91 

 

сумарної функції у межах від 2,0 до 2,3. В післяопераційному періоді ці 

пацієнти згідно рекомендацій лікаря систематично вживали препарати йоду 

або ж йодовану сіль, тобто фактор продовження дії йододефіциту після 

операції був ліквідований. Отже, незважаючи на створені адекватні умови 

для функціонування тиреоїдного залишку патоморфологічні зміни в ньому 

прогресували. Слід зауважити, що за рівних умов у пацієнтів, в яких 

йододефіцитні патоморфологічні зміни в тиреоїдному залишку відповідали 

стадії компенсації і субкомпенсації з інтегральним показником сумарної 

функції у межах від 1,5 до 2,0, УЗ картина в порівнянні з доопераційними 

показниками не погіршилася. Ці встановлені дані свідчать про те, що 

патоморфологічні зміни в залозі на фоні йододефіциту в стадії 

субкомпенсації з показником сумарної функції у межах від 2,0 до 2,3 є 

незворотніми і такими, що здатні прогресувати за умов ліквідації 

йододефіциту, або ж  що лікування в післяопераційному періоді є 

недостатнім і малоефективним. Проте, це припущення потребує уточнення і 

спеціальних досліджень. 

Окрім погіршення УЗ картини в куксі оперованої частки ще у 3 

пацієнтів діагностований рецидив ВКЗ (див. табл. 5.7). Аналіз цих випадків 

показав, що на час операції патоморфологічні йододефіцитні зміни в ПТ в 

одному випадку відповідали стадії субкомпенсації з інтегральним 

показником сумарної функції 2,35 і ще у двох хворих – стадії декомпенсації з 

показником сумарної функції відповідно 2,67 та 2,94. Всі ці пацієнти в 

післяопераційному періоді вживали згідно рекомендацій, препарати 

неорганічного йоду. 

Доречно зауважити, що у хворих, в яких в куксі залози були відсутні 

ознаки пролонгації структурної перебудови за даними морфологічних 

досліджень на час операції патоморфологічні йододефіцитні зміни 

відповідали стадії компенсації (4) та субкомпенсації (5) з інтегральним 

показником сумарної функції у межах від 1,5 до 2,0. 
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Аналіз УЗ картини ТКЧ і порівняння її з даними до операції показали, 

що вони загалом не змінилися, тобто залишались на попередньому рівні. 

Таким чином, підводячи підсумок аналізу віддалених результатів 

операції резекції частки залози з приводу одновузлового зоба, слід відмітити, 

що з 18 повторно обстежених хворих у 9 (50 %) йододефіцитні 

патоморфологічні зміни в паренхімі кукси прогресували і у 3 (33,3 %) з них 

розвинувся рецидив ВКЗ. Всі випадки погіршення структури паренхіми 

кукси мали місце при інтегральному показнику сумарної функції більше 2,0. 

Наявність рецидивів ВКЗ в куксі резекованої частки після операції резекції 

частки ЩЗ вказує на неадекватний об’єм операції, оскільки такий об’єм 

операції не передбачає повне видалення патологічно зміненої паренхіми, яка 

є субстратом розвитку рецидивів ВКЗ. 

Таблиця 5.8 

Віддалені результати хірургічного лікування хворих І підгрупи в стадії 

компенсації патоморфологічних змін в ТКЧ після операції 

гемітиреоїдектомії (n=39) 

Рівень ТТГ УЗД-зміни Рецидив 

3,4±0,2 - - 

 

Окремому аналізу підлягають результати повторних обстежень пацієн-

тів, оперованих з моновузловим і багатовузловим колоїдним зобом в одній 

частці, яким виконана гемітиреоїдектомія. У 10 (15,4 %) з 65 обстежених в 

ТКЧ виявлені УЗ ознаки прогресування йододефіцитної перебудови органа і 

ще у 7 (10,8 %) – вузлова трансформація частки (див. табл. 5.6). Всі ці зміни 

розвинулись на фоні вживання пацієнтами препаратів неорганічного йоду чи 

йодованої солі. Аналіз випадків прогресування структурних змін показав, що 

у одних пацієнтів при морфологічному дослідженні в ТКЧ були зміни, 

характерні для стадії субкомпенсації (5 випадків) з інтегральним показником 

сумарної функції у межах від 2,0 до 2,32 (табл. 5.9) та для стадії 
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декомпенсації (5 випадків) з інтегральним показником сумарної функції у 

межах від 2,5 до 2,68 (табл. 5.10). 

Таблиця 5.9 

Віддалені результати хірургічного лікування хворих І підгрупи в стадії 

субкомпенсації патоморфологічних змін в ТКЧ після операції 

гемітиреоїдектомії (n=16) 

Рівень ТТГ УЗД-зміни Рецидив 

6,5±0,6 5 2 

 

Таблиця 5.10 

Віддалені результати хірургічного лікування хворих І підгрупи в стадії 

декомпенсації патоморфологічних змін в ТКЧ після операції 

гемітиреоїдектомії (n=10) 

Рівень ТТГ УЗД-зміни Рецидив 

11,7±2,1 5 5 

 

Отже, УЗ-ознаки прогресування йододефіцитних патоморфологічних 

змін в залишеній частці ЩЗ виявлено у пацієнтів, у яких на час операції мали 

місце зміни структури паренхіми, які відповідали стадіям субкомпенсації і 

декомпенсації з інтегральним показником сумарної функції у межах від 2,0 

до 2,68. 

Рецидиви ВКЗ після гемітиреоїдектомії в неоперованій частці ЩЗ 

діагностовано у 7 (10,8 %) випадках. Проведений аналіз залежності 

рецидивів зоба від стадії патоморфологічних змін у ТКЧ показав, що в двох 

випадках мала місце стадія субкомпенсації з показником сумарної функції 

2,43 та 2,48 і п’яти випадках – стадія декомпенсації (показник сумарної 

функції у межах від 2,79 до 3,20. 

Отже, аналіз 65 випадків операцій гемітиреоїдектомії з приводу 

однобічного одно і багатовузлового колоїдного зоба показав, що у хворих з 

патоморфологічними змінами в тиреоїдному залишку на час операції, 
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властивими для стадії компенсації (n=39), прогресування структурних змін і 

змін функції не виявлено в жодному випадку (див. табл. 5.8). З 16 

спостережень, у яких на час операції були йододефіцитні патоморфологічні 

зміни в паренхімі частки характерні для стадії субкомпенсації загалом 

прогресування процесу виявлено у 7 (44,0 %), з них у 2 (28,6 %) – рецидив 

ВКЗ (див. табл. 5.9). У 10 оперованих хворих на час операції в залишеній 

частці ЩЗ були патоморфологічні зміни, які є визначальними для стадії 

декомпенсації. У всіх пацієнтів при повторному обстеженні виявлено ознаки 

прогресування патоморфологічного процесу і у половини з них розвинувся 

рецидив ВКЗ (див. табл. 5.10). Ознаки гіпотиреозу мали місце у 8 хворих. 

Очевидно, що в цій стадії виконання органозберігаючих операцій є 

недоцільним з огляду на рецидиви ВКЗ. Про те, що ця стадія структурних 

змін є небезпечною в плані розвитку рецидивів свідчить також той факт, що в 

куксі резектованої частки ЩЗ розвинулись рецидиви також в стадії 

декомпенсації структурних змін в ПТ. 

Розвиток рецидивів у хворих І підгрупи в стадії декомпенсації 

патоморфологічних змін в ТКЧ зумовлені невідповідністю об’єму 

оперативного втручання (гемітиреоїдектомії) до ступеня патоморфологічних 

та функціональних змін залози. Виснаження компенсаторних та адаптаційних 

можливостей органа в поєднанні із  незворотніми порушеннями стромально-

паренхіматозного структурного гомеостазу унеможливлюють виконання в 

даній стадії захворювання органозберігаючих операцій. 

 

Основні результати розділу опубліковані в наукових працях: 

1. Морфологічні трансформації щитоподібної залози та 

інтратиреоїдний йод – визначальні чинники поопераційних рецидивів 

вузлового колоїдного зоба / В. О. Шідловський, О. В. Шідловський, Д. В. 

Осадчук, М. Я. Стасів // Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія. – 

2009. – Т. 27, № 2 – С. 59–61. 
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2. Осадчук Д. В. Хірургічне лікування і післяопераційна 

реабілітація хворих на вузловий колоїдний зоб в умовах йодного дефіциту / 

Д. В. Осадчук, О. В. Шідловський // Шпитальна хірургія. – 2009. – № 3. – 

С. 89–93. 

3. Йодурія у пацієнтів із патологією щитоподібної залози у регіоні 

йодного дефіциту / В. О. Шідловський, І. М. Дейкало, О. В. Шідловський, 

Д. В. Осадчук // Вісник наукових досліджень. – 2005. – № 1. – С. 44–46.  
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РОЗДІЛ 6 

ВИБІР ОБ’ЄМУ ОПЕРАТИВНИХ ВТРУЧАНЬ ПРИ 

ЙОДОДЕФІЦИТНОМУ ВУЗЛОВОМУ КОЛОЇДНОМУ ЗОБІ З 

УРАХУВАННЯМ СТАДІЙ ПАТОМОРФОЛОГІЧНИХ ЗМІН У ЗАЛОЗІ 

 

Проведена оцінка віддалених результатів хірургічного лікування ВКЗ з 

урахуванням стадій патоморфологічних змін у залозі показала, що 

основними предиктами їх оцінки є рецидиви зоба, прогресування 

патоморфологічних змін та функціональна неповноцінність тиреоїдного 

залишку. Як свідчать результати проведеного нами аналізу, причини 

незадовільних результатів багатофакторні. Серед них можна виділити такі як 

ступінь важкості патоморфологічних йододефіцитних змін у тканині ЩЗ, 

проблема тиреоїдного залишку, зумовлена об’ємом виконаного оперативного 

втручання з урахуванням важкості йододефіцитних змін у залозі, 

адекватність післяопераційного лікування, спрямованого на забезпечення 

еутиреозу та профілактику рецидивів зоба. Очевидно, що провідною 

причиною незадовільних результатів є йододефіцитні патоморфологічні 

зміни паренхіми залози, наскільки на їх фоні залоза спроможна забезпечити 

еутиреоз і наскільки вони становлять ризик для розвитку рецидиву зоба в 

залишеній тиреоїдній тканині. Значна частка рецидивів зоба розвивається 

після резекційних операцій. Згідно даних літератури, вони становлять від 20 

до 70 %. На думку багатьох авторів [28, 33, 34, 46, 178, 181, 200], провідною 

проблемою є тиреоїдний залишок, патоморфологічні зміни в ньому, їх 

важкість і зворотність чи незворотність. Результати наших досліджень 

підтверджують цю гіпотезу, для вирішення якої очевидним є вибір об’єму 

операції не лише в залежності від кількості та розміру вузлів в частці чи 

частках залози, а і від ступеня важкості патоморфологічних змін у залозі. За 

результатами морфологічних досліджень йододефіцитної перебудови 

паренхіми ЩЗ нами виділені три стадії патоморфологічних змін: компенсації, 
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субкомпенсації і декомпенсації. Ми встановили, що стадія компенсації 

йододефіцитних патоморфологічних змін не супроводжується суттєвими 

порушеннями функції залози, зокрема і обміну йоду. Очевидно, що при таких 

патоморфологічних змінах за умов ліквідації йододефіциту можна 

розраховувати на повноцінну функціональну здатність тиреоїдного залишку і 

мінімальну можливість в майбутньому розвитку рецидиву зоба. Отже, при 

наявності ВКЗ на фоні йододефіцитної перебудови паренхіми ЩЗ, що 

відповідає стадії компенсації, можливим є виконання з приводу ВКЗ 

мінімального об’єму, наприклад, резекції частки ЩЗ. 

Стадія субкомпенсації патоморфологічних змін тканини ЩЗ є 

найбільш проблемною, як з морфологічної так і з функціональної точки зору. 

Тривалий вплив йододефіциту спричиняє до розвитку лімфоїдної 

інфільтрації і строми, зменшення відносної кількості тиреоїдного епітелію і 

колоїду, формування вогнищ вузлоутворення. Поступово, із збільшенням 

тривалості захворювання, знижується функціональна здатність залози: 

спочатку зменшується інтратиреоїдний вміст загального і органіфікованого 

йоду, а згодом – і гормонопродукуюча функція. По тривалості захворювання 

ця стадія переважно має місце в термінах від 11 до 25 років. Розлади обміну 

йоду і важкість патоморфологічних змін також мають значний діапазон – від 

межі стадії компенсації до межі стадії декомпенсації. Очевидно, що в цих 

широких межах зміни структури і функції залози у хворих на ВКЗ у виборі 

об’єму операції слід враховувати не лише розміри вузлів, їх кількість та 

локалізацію, а і важкість структурної перебудови паренхіми, вміст 

інтратиреоїдного йоду, рівень гормонів у крові, вік пацієнта, тривалість 

захворювання, вірогідний об’єм тиреоїдного залишку і здатність його 

забезпечити еутиреоз, супутні захворювання. З урахуванням цих предиктів 

можливі варіанти операції з приводу ВКЗ можуть знаходитись в рамках від 

органозберігаючих до тиреоїдектомії. 

Стадія декомпенсації патоморфологічних змін тканини ЩЗ 

супроводжується важкими порушеннями структури і функції залози і 
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унеможливлює варіанти відновлення функції. Отже, така залоза підлягає 

видаленню, бо ризик розвитку рецидивів ВКЗ в ній дуже високий, а 

тиреоїдний залишок не спроможний забезпечити еутиреоз. 

 

6.1. Вибір об’єму операції при однобічному вузловому колоїдному 

зобі (солітарний вузол) 

 

При такому зобі патоморфологічні зміни в ПТ і ТКЧ ЩЗ, як правило, 

різні: від стадії компенсації до декомпенсації. Різниця полягає в тому, що 

виявлені в ПТ зміни структури паренхіми, в ТКЧ наступають на 8-13 років 

пізніше. Тому при солітарному вузлі в залежності від глибини 

патоморфологічних змін у залозі, стосовно об’єму операції слід вирішувати 

питання: органозберігаючі операції (резекція частки, гемітиреоїдектомія) чи 

тиреоїдектомія. Одним із варіантів органозберігаючої операції є резекція 

частки з вузлом, яка, згідно даних літератури, широко застосовується. Проте, 

і рецидиви зоба в цій (оперованій) частці найбільш часті. Згідно наших 

досліджень після резекції частки з вузлом рецидиви ВКЗ в куксі 

діагностовано у 3 (16,7 %) з 18 обстежених хворих. Один із них розвинувся в 

стадії субкомпенсації патоморфологічних змін в ПТ при сумарній функції 

2,35 і два рецидиви – у стадії декомпенсації при сумарній функції 2,67 та 

2,94. При змінах у ПТ, що відповідали стадії компенсації рецидивів ВКЗ 

виявлено не було. 

Отже, у зв’язку з встановленою нами можливістю визначати до 

операції глибину патоморфологічних змін у залозі, зокрема, у ПТ і ТКЧ, 

виникають питання чи доцільним є виконання операції резекції частки і які є 

показання до неї. 

Вважаємо, що операція резекція частки залози з приводу солітарного 

вузла при ВКЗ має право на існування. Вона може бути виконана за 

наступних умов: йододефіцитні патоморфологічні зміни в ПТ і ТКЧ в стадії 
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компенсації або ж субкомпенсації з інтегральним показником сумарної 

функції до 2,0, частка неорганічного йоду в структурі загального 

інтратиреоїдного йоду в ПТ і ТКЧ не перевищує 10%, незмінена 

гормонопродукуюча функція залози, вік пацієнта більше 40 років, а 

тиреоїдний залишок після резекції становить не менше 30 % об’єму частки. 

Відсутність хоча б однієї з цих умов виключає доцільність виконання 

резекції частки. В такому випадку мінімальним об’ємом операції може бути 

гемітиреоїдектомія.  

Окрім вище визначених, додатковими умовами для операції в об’ємі 

гемітиреоїдектомії є патоморфологічні зміни в ТКЧ. Показаннями до 

гемітиреоїдектомії є:  

а) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції до 2,0; 

б) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції в межах 2,0-2,3, але лише у випадках, 

коли частка неорганічного йоду в структурі загального 

інтратиреоїдного йоду в ТКЧ не перевищує 10% та незмінена 

гормонопродукуюча функція залози. 

Тиреоїдектомія показана у випадках наявності солітарного вузла в 

одній з часток ЩЗ за таких умов: 

а) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції більше 2,3; 

б) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції в межах 2,0-2,3, але лише у випадках, 

коли частка неорганічного йоду в структурі загального 

інтратиреоїдного йоду в ТКЧ становить більше 10 % або знижена 

гормонопродукуюча функція залози (рис. 6.1). 
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ВКЗ однобічний
(солітарний вузол)

Патоморфологічні
зміни в ПТ

Патоморфологічні
зміни в ТКЧ

f < 2,0 f  >2,0

- Ін/Із < 10%;
- 0,4< ТТГ < 4,0;
- Вік хворого < 40р.;
- V(тиреоїдного залишку)
>30% частки;

Резекція   частки

Відсутність хоча б 
однієї з умов

f < 2,0 2,0 < f < 2,3 f  >2,3

Гемітиреоїдектомія   Тиреоїдектомія   

- Ін/Із < 10%;
- 0,4< ТТГ < 4,0

Відсутність хоча б 
однієї з умов

 

Рис. 6.1. Алгоритм вибору об’єму операції у хворих на ВКЗ (солітарний 

вузол) в залежності від важкості йододефіцитних патоморфологічних 

змін в ПТ та ТКЧ ЩЗ. 

 

6.2. Вибір об’єму операції при багатовузловому колоїдному зобі 

 

Згідно результатів ультрасонографії, при однобічному БВКЗ паренхіма 

частки навколо вузлів переважно мозаїчна, різної ехогенності з 

гіперехогенними включеннями. При морфологічному дослідженні пунктату 

визначаються різні стадії йододефіцитної перебудови ПТ з інтегральним 

показником сумарної функції у межах від 2,1 і вище, що унеможливлює 

виконання резекції частки. Тому імовірним об’ємом операції може бути 

гемітиреоїдектомія або триреоїдектомія. Визначальним критерієм між 

гемітиреоїдектомією та триреоїдектомією є важкість йододефіцитних 

патоморфологічних змін в ТКЧ. 

Умовами виконання гемітиреоїдектомії є: 
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а) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції до 2,0; 

б) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції в межах 2,0-2,3 у випадках, коли частка 

неорганічного йоду в структурі загального інтратиреоїдного йоду в ТКЧ не 

перевищує 10 % та незмінена гормонопродукуюча функція залози. 

Другим типом операції при однобічному багатовузловому колоїдному 

зобі є тиреоїдектомія. Умовами її виконання є: 

а) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції більше значення 2,3; 

б) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції в межах 2,0-2,3 на фоні гіпотиреозу або коли 

частка неорганічного йоду в структурі загального інтратиреоїдного йоду в 

ТКЧ становить більше 10% (рис. 6.2). 

 

БВКЗ однобічний

Патоморфологічні
зміни в ТКЧ

f < 2,0 2,0 < f < 2,3 f  >2,3

Гемітиреоїдектомія   Тиреоїдектомія   

- Ін/Із < 10%;
- 0,4< ТТГ < 4,0

Відсутність хоча б 
однієї з умов

 

Рис. 6.2. Алгоритм вибору об’єму операції у хворих на однобічний БВКЗ в 

залежності від важкості йододефіцитних патоморфологічних змін в ТКЧ ЩЗ. 
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Проведені патоморфологічні дослідження навколовузлової паренхіми у 

хворих на двобічний БВКЗ показали, що за характером структурних змін 

вони відповідали стадії декомпенсації. Така тканина функціонально 

неповноцінна, а залишена її частина не спроможна забезпечити еутиреоз. В 

такому разі виникає проблема тиреоїдного залишку і рецидиву зоба. Тому 

операцією вибору при двобічному БВКЗ є тиреоїдектомія. 

Таким чином, розроблені нами критерії вибору об’єму оперативних 

втручань при йододефіцитному ВКЗ залежать від кількості та локалізації 

вузлів у ЩЗ, тривалості захворювання, функціональної здатності залози та 

ґрунтуються на визначенні інтегрального показника стадії 

патоморфологічних змін екстранодулярної тиреоїдної паренхіми. Такий 

підхід дозволяє оптимізувати результати хірургічного лікування хворих на 

йододефіцитний ВКЗ шляхом зменшення кількості рецидивів в тиреоїдному 

залишку та частоти післяопераційного гіпотиреозу. 

 

Основні результати розділу опубліковані в наукових працях: 

1. Осадчук Д. В. Клініко-морфологічне обгрунтування вибору 

об’єму оперативного лікування хворих на вузловий колоїдний зоб / Д. В. 

Осадчук // XII міжнародний конгрес студентів та молодих вчених, 31 березня 

– 2 квітня 2008 р. : матеріали конгр.  – Тернопіль, 2008. – С. 53. 

2. Осадчук Д. В. Хірургічне лікування і післяопераційна реабілітація 

хворих на вузловий колоїдний зоб в умовах йодного дефіциту / Д. В. Осадчук, 

О. В. Шідловський // Шпитальна хірургія. – 2009. – № 3. – С. 89–93. 
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РОЗДІЛ 7 

ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНЕ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА 

ЙОДОДЕФІЦИТНИЙ ВУЗЛОВИЙ КОЛОЇДНИЙ ЗОБ ТА 

ПРОФІЛАКТИКА РЕЦИДИВІВ ЗОБА 

 

Лікування хворих на ВКЗ на етапі післяопераційної реабілітації 

залежить від важкості патоморфологічних змін у тиреоїдному залишку та 

об’єму проведеної операції. Якщо після радикального втручання 

(тиреоїдектомія) завданням медикаментозної терапії є забезпечення 

адекватної замісної терапії препаратами тиреоїдних гормонів, то після 

органозберігаючих операцій ми ставили перед собою мету відновити 

функцію тиреоїдного залишку до меж еутиреозу та попередити розвиток 

рецидиву захворювання. Найбільшу увагу на етапі післяопераційної 

реабілітації приділяли хворим після органозберігаючих операцій. Віддалені 

результати хірургічного лікування хворих на ВКЗ є критерієм оцінки 

адекватності не тільки виконаного оперативного втручання, але і лікувальної 

тактики на етапі післяопераційної реабілітації. 

З урахуванням аналізу результатів хірургічного лікування в об’ємі 

гемітиреоїдектомії встановлено розвиток рецидивів ВКЗ (12 %). Вони 

зумовлені продовженням патоморфологічної йододефіцитної перебудови 

паренхіми залози і зниженням її функції. 

Проведені дослідження оцінки віддалених результатів оперативних 

втручань з приводу ВКЗ показали їх залежність від ступеня важкості (стадії) 

патоморфологічних змін у тиреоїдному залишку. Так в стадії компенсації 

післяопераційних рецидивів зоба і гіпотиреозу не спостерігали. В стадії 

субкомпенсації у 12,5 % мали місце рецидиви зоба у випадках, коли 

інтегральний показник сумарної функції був вище 2,43, а у 5 з 16 пацієнтів 

(31,3 %) з сумарною функцією від 2,0 до 2,32 відмічено прогресування 

патологічного процесу. В стадії декомпенсації патоморфологічні зміни у 
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тиреоїдному залишку не мають зворотнього розвитку, прогресують і у 50 % 

випадків є причиною розвитку рецидивів зоба. 

В стадії субкомпенсації при інтегральному показнику сумарної функції 

до 2,3, як нам видається, є можливість шляхом медикаментозної терапії 

створити умови для відновлення структури і функції тиреоїдного залишку. 

Для реалізації цього припущення нами розпрацьована програма 

післяопераційного лікування хворих, спрямована на забезпечення 

адекватного функціонування тиреоїдного залишку і профілактику рецидивів 

зоба. Вона апробована на 29 оперованих хворих в об’ємі гемітиреоїдектомії з 

патоморфологічними змінами в ТКЧ в стадії субкомпенсації з інтегральним 

показником сумарної функції у межах від 1,8 до 2,3. Дослідження в цій групі 

проводили за період з 2008 по 2009 роки. 

 

7.1. Післяопераційне лікування хворих в стадії компенсації 

патоморфологічних змін в тиреоїдному залишку 

 

В стадії компенсації патоморфологічних змін в тиреоїдному залишку 

призначали лікування, яке включало препарати йоду і у разі гіпотиреозу – 

левотироксин, відповідно до рекомендацій, які є в літературі [191, 204, 210, 

214, 219]. Згідно цих рекомендацій, патогенетичним лікуванням є препарати 

йоду: йодомарин, калію йодид, йодована сіль. Таким хворим в 

післяопераційному періоді (після гемітиреоїдектомії) впродовж півроку 

призначали препарати йоду (йодомарин, йодид 200) згідно рекомендованої 

схеми. Через півроку та рік проводили контрольне обстеження, яке включало 

УЗД, визначення ТТГ і в разі потреби – FT4  та FT3. Проведені спостереження 

над пацієнтами показали, що в жодному випадку за даними УЗД не було 

прогресування патоморфологічних змін в тиреоїдному залишку. У 

обстежених хворих через рік визначалася еутиреоїдна функція (ТТГ – 

3,2±0,2; n=53). 
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Отже, згідно результатів дослідження функції залози можна зробити 

висновок про те, що тиреоїдний залишок в стадії компенсації 

патоморфологічних змін після гемітиреоїдектомії на фоні ліквідації 

йододефіциту забезпечує еутиреоїдний стан організму. За інформаційної 

згоди 12 пацієнтам через 1 рік після операції (7 випадків) та через 2 роки 

після операції (5 випадків) провели пункційну біопсію ЩЗ і морфометричне 

дослідження пунктату. Отримані результати морфометрії порівнювали з 

такими на доопераційному етапі. Крім того, за розробленим рівнянням (див. 

розділ 4) визначали вміст інтратиреоїдного йоду. Рівняння моделі розрахунку 

вмісту та розподілу інтратиреоїдного йоду за даними морфометрії 

цитологічних препаратів дозволяють оцінити функціональну здатність 

залишеної тиреоїдної тканини захоплювати та органіфікувати неорганічний 

йод, а також прогнозувати ймовірність розвитку післяопераційних рецидивів 

захворювання. 

Аналіз проведених досліджень показав, що в жодному випадку не було 

статистично достовірних змін показників відносної кількості тиреоїдного 

епітелію, колоїду, строми, лімфоїдної інфільтрації та інтегрального 

показника сумарної функції – f. Разом з цим слід відмітити тенденцію до 

збільшення кількості тиреоїдного епітелію, колоїду та зменшення строми і 

лімфоїдної інфільтрації, проте ці зміни при такій кількості хворих не 

достовірні. 

Окремого аналізу заслуговують показники інтратиреоїдного йоду. 

Порівняння результатів вмісту загального, органіфікованого та неорганічного 

йоду за даними доопераційних та післяопераційних цитологічних досліджень 

показало, що в жодному випадку не було зниження кількості загального та 

органіфікованого йоду. Різниця абсолютних цифр складала від 5 до 10 мкг/г 

органіфікованого та 20-42 мкг/г – загального йоду. По групі ці зміни не 

достовірні. 
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7.2. Післяопераційне лікування хворих в стадії субкомпенсації 

патоморфологічних змін в тиреоїдному залишку 

 

Проведені дослідження по вивченню віддалених результатів 

хірургічного лікування ВКЗ показали, що вживання препаратів йоду, зокрема 

йодомарину, пацієнтами з патоморфологічними змінами в тиреоїдному 

залишку в стадії субкомпенсації було неефективним (див. табл. 5.9). Такі 

патоморфологічні зміни в паренхімі залози за певних умов повинні б мати 

зворотній розвиток, тобто покращення функції обміну йоду та зменшення 

йододефіцитних патоморфологічних змін. Вживання лише препаратів йоду, 

як сказано вище, не забезпечує реалізацію цих завдань. 

У літературі є повідомлення про застосування в лікуванні 

йододефіцитних захворювань ЩЗ препарату "Барба-йод" [224, 225] та кореня 

лапчатки білої. Порівняння хімічного складу цих лікувальних засобів 

показало їх подібність. Вони містять йод, органічні кислоти, набір 

мікроелементів (Co, Si, Se, Mn, Cu, Mg, Zn і інші). Загалом терапевтична 

ефективність цих лікувальних засобів оцінюється дуже високо, звертається 

увага на комплексну дію складових цих лікувальних засобів на функцію ЩЗ і 

її морфологічну перебудову. В зв’язку з цим ми вважали за доцільне 

використати "Барба-йод" в післяопераційному лікуванні хворих з 

патоморфологічною перебудовою тиреоїдного залишку в стадії 

субкомпенсації. Доза препарату – 1 таблетка 2 рази на добу. 

Очевидно, що лікування в післяопераційному періоді в плані 

профілактики рецидивів зоба та пролонгації патоморфологічних змін 

повинно бути таким, яке б забезпечувало функціональний спокій 

тиреоїдному залишку та еутиреоїдний стан організму. 

Нами розроблена схема післяопераційного лікування. Основні 

положення її такі: повна замісна терапія препаратами LT4 з рівнем ТТГ в 

межах норми та "Барба-йод" впродовж року. Через рік проводили оцінку 

патоморфологічних змін за інтегральним показником сумарної функції та 
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вмісту інтратиреоїдного йоду. В подальшому об’єм лікування визначали за 

результатами цих досліджень. 

Розроблена нами схема післяопераційного лікування апробована на 29 

хворих контрольної групи з патоморфологічними змінами в тиреоїдному 

залишку в стадії субкомпенсації (інтегральний показник сумарної функції f 

від 1,7 до 2,3; М±m=1,84±0,02). Через 1 рік після лікування в такому об’ємі 

інтегральний показник сумарної функції (f) у цих хворих був у межах від 1,3 

до 2,5 (M±m=1,64±0,05). Загалом, інтегральний показник сумарної функції (f) 

у хворих контрольної групи достовірно зменшився (t=3,7; р<0,001), що 

свідчить про покращення патоморфологічних змін в тиреоїдному залишку. 

Аналіз кожного з випадків зміни інтегрального показника сумарної функції 

показав, що у 12 хворих він зменшився на 0,5-0,3 і його значення відповідало 

діапазону стадії компенсації патоморфологічних змін в паренхімі ЩЗ. У 12 

хворих він зменшився на 0,1 – 0,2 і відповідав граничним значенням стадії 

субкомпенсації, у 3-х пацієнтів він не змінився, а у 2-х зріс на 0,2 та 0,1. У 

випадках незадовільних результатів, коли патоморфологічні зміни 

прогресували, інтегральний показник сумарної функції патоморфологічних 

змін тиреоїдного залишку на час операції становив 2,3, а показники його 

складових у цих пацієнтів були граничними між стадією субкомпенсації і 

декомпенсації. 

Аналогічні зміни стосувалися і вмісту йоду в тканині залози. Проте, 

зростання інтратиреоїдного загального та органіфікованого йоду 

спостерігалося у 19 випадках, у 4 відмічено зменшення, а в 6 - рівень 

інтратиреоїдного загального та органіфікованого йоду не змінився. 

Відповідно неорганічний інтратиреоїдний йод зменшився у 23 випадках, у 2 

не змінився та у 4 вміст його зріс. 

Таким чином з 29 хворих контрольної групи, які отримували впродовж 

року лікування у визначеному нами об’ємі, у 24 (82,8 %) наступило 

покращення структури тиреоїдного залишку, у 3 (10,3 %) випадках вона не 

зазнала змін і у 2 (6,9 %) випадків – погіршилась. Відсутність покращення та 
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погіршення патоморфологічних змін в залозі під впливом визначеного нами 

лікування розцінювали як незадовільний результат. Для вияснення причин 

незадовільних результатів ми в кожному випадку оцінили морфометричні 

показники, їх сумарну функцію та вміст інтратиреоїдного йоду. 

Проведений аналіз показав, що у випадках незадовільних результатів, 

коли структура тиреоїдного залишку не змінилась, показники морфометрії до 

операції були такими: відносна кількість тиреоїдного епітелію у межах від 15 

до 16,8 %, колоїду – від 36 до 32 %, лімфоїдної інфільтрації – від 6 до 7 %, а 

строми – від 29 до 32 %. Тобто, в більшості випадків, це були граничні 

показники між стадією субкомпенсації і декомпенсації. У 2 випадках 

від’ємних результатів, коли патоморфологічні зміни прогресували, 

інтегральний показник сумарної функції був 2,3, а показники складових 

інтегральної функції були граничними між стадією субкомпенсації і 

декомпенсації. При аналізі результатів гормональних досліджень та рівня 

інтратиреоїдного йоду у цих хворих встановлено, що ТТГ становив 6,8 та 9,4 

мОд/л, а частка неорганічного йоду в структурі загального інтратиреоїдного 

йоду в обох випадках була більше 10 %. 

Отже, визначений нами об’єм післяопераційного лікування у разі 

пограничних показників морфометрії між стадією субкомпенсації і 

декомпенсації не дозволяє попередити їх прогресування, або спричинити 

змін на краще. Очевидно, в цих випадках доцільно в комплекс лікування 

вводити і інші препарати, які б дозволяли загалом покращити структуру і 

функцію залози, або виконувати тиреоїдектомію. 

Після проведених обстежень і оцінки результатів лікування хворим з 

позитивними результатами проводили поступове (на 25 мкг/кг/добу) 

зменшення дози препаратів LT4 впродовж перших 3 місяців та на 25-50 

мкг/кг/добу впродовж других 3 місяців і до повної відміни препарату з 

постійним контролем рівня ТТГ. "Барба-йод" хворі вживали в попередній 

дозі. Через 3 місяці після відміни LT4 обстежено 17 хворих. У 14 з них 

визначався еутиреоз з ТТГ в межах від 2,5 до 4,3 мОд/л. У 2 хворих рівень 
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ТТГ був відповідно 4,3 та 5,8 мОд/л, тобто в межах субклінічного 

(лабораторного) гіпотиреозу і в 1 випадку пацієнтка продовжувала для 

підтримання еутиреозу вживати препарати LT4 в дозі 50 мкг. 

Таким чином, розроблені нами критерії вибору об’єму 

післяопераційного лікування і профілактики рецидивів зоба з урахуванням 

стадії патоморфологічних змін екстранодулярної тиреоїдної паренхіми є 

ефективними та дозволяють попередити рецидиви зоба. 

 

7.3. Післяопераційне лікування хворих після тиреоїдектомії 

 

Після тиреоїдектомії завданням медикаментозної терапії було 

забезпечення адекватної замісної терапії препаратами тиреоїдних гормонів. 

При проведенні замісної терапії призначали препарати левотироксину – LT4. 

Замісну терапію починали з 5 доби після операції тиреоїдектомії. Дозу LT4 

розраховували з розрахунку 1,6 мг/кг/добу. Початкову дозу препарату і 

досягнення повної замісної дози визначали індивідуально залежно від віку 

хворого, маси тіла і наявної супутньої патології серцево-судинної системи та 

ШКТ. Враховуючи, що потреба в LT4 з віком знижується, пацієнтам похилого 

віку призначали LT4 в дозі 1,0 мг/кг/добу. Усім пацієнтам рекомендували 

приймати LT4 натще в одні й ті ж години доби та, як мінімум, з інтервалом у 

4 години до і після прийому інших препаратів чи вітамінів. Контроль 

адекватності дози LT4 проводили за результатами тестів рівня  ТТГ та Т4, які 

виконували через 1,5 місяця після оперативного втручання. Згідно 

результатів рівня ТТГ та Т4 в плазмі крові за необхідності поводили корекцію 

дози LT4. Для досягнення повної замісної дози LT4  її збільшували чи 

зменшували на 25-50 мкг кожних 6 тижнів. Адекватною дозою вважалося 

стійке утримування рівня ТТГ в інтервалі 2,5-3,8 мОд/л. У хворих із 

вираженою супутньою серцевою патологією, особливо у випадках 

порушення серцевого ритму, показники ТТГ намагалися утримувати на рівні 

верхньої межі норми. В окремих випадках з метою зменшення впливу LT4 на 
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серцево-судинну систему допускали максимальне підвищення рівня ТТГ до 9 

мОд/л. Після покращення серцево-судинної діяльності дозу L-тироксину 

поступово збільшували досягаючи нормалізацію рівня ТТГ. Динамічний 

контроль рівня ТТГ у хворих після тиреоїдектомії проводили кожні 6 місяців. 

Отже, медикаментозна терапія в післяопераційному періоді повинна 

бути спрямована на 2 патогенетичні механізми, які спричиняють до розвитку 

рецидивів зоба. Це ліквідація йододефіциту та тиреотропної стимуляції 

тиреоїдного залишку. Як показали результати проведених досліджень, в 

стадії компенсації патоморфологічних змін для ліквідації йододефіциту 

достатньо вживання таких препаратів йоду, як йодомарин або калію йодид. 

Як правило, в цій стадії тиреоїдний залишок продукцією гормонів забезпечує 

еутиреоїдний стан і не потребує зміни його тиреотропної стимуляції. Лише в 

поодиноких випадках виникає необхідність в короткотривалій підтримці 

еутиреоїдного стану препаратами LT4. 

В стадії субкомпенсації патоморфологічних змін традиційна терапія 

препаратами йоду не убезпечує від розвитку рецидивів зоба (див. табл. 5.9). 

Призначення препаратів неорганічного йоду в стадії субкомпенсації в 

післяопераційному періоді призводить до підвищення концентрації 

інтратиреоїдного неорганічного йоду, оскільки функція залози по утилізації 

(органіфікації) останнього є недостатня. Підвищення рівня інтратиреоїдного 

неорганічного йоду поєднується з прогресуванням патоморфологічних змін в 

залозі (див. рис. 4.1) і спричиняє до розвитку післяопераційних рецидивів 

зоба. 

Отже, призначення препаратів неорганічного йоду в стадії 

субкомпенсації є недоцільним, а можливо, навіть і шкідливим. В зв’язку із 

цим, ми розпрацювали схему післяопераційного лікування хворих, 

направлену на відновлення морфо-функціональних змін в залозі. 

Проведені дослідження в контрольній групі показали, що через рік 

після лікування за розробленою схемою гормоносинтетична функція 

відновлюється на фоні позитивних змін в структурі залози. Це дозволяє нам 
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рекомендувати хворим в стадії субкомпенсації в післяопераційному періоді 

впродовж року вживання "Барба-йоду" та повну замісну терапію 

препаратами LT4 для створення функціонального спокою ЩЗ, тобто умов для 

відновлення її функції. 

 

Основні результати розділу опубліковані в наукових працях: 

1. Осадчук Д. В. Хірургічне лікування і післяопераційна реабілітація 

хворих на вузловий колоїдний зоб в умовах йодного дефіциту / Д. В. Осадчук, 

О. В. Шідловський // Шпитальна хірургія. – 2009. – № 3. – С. 89–93. 

2. Екскреція йоду у хворих з патологією щитоподібної залози / 

В. О. Шідловський, І. М. Дейкало, О. В. Шідловський, Д. В. Осадчук // 

Буковинський медичний вісник. – 2004. – Т. 8, № 3-4. – С. 236–238. 
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РОЗДІЛ 8 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Проблема хірургічного лікування хворих на йододефіцитний ВКЗ 

остаточно не вирішена і потребує більш детального вивчення. 

Дискутабельним є ряд питань, зокрема визначення показів до хірургічного 

лікування, об’єму оперативного втручання, схеми післяопераційної 

реабілітації тощо [4, 25, 27, 28, 32, 33, 155, 165, 222]. До незадовільних 

наслідків хірургічного лікування йододефіцитного ВКЗ відносять високу 

частоту післяопераційних рецидивів ВКЗ, яка за даними різних авторів 

коливається в широких межах від 0,3 до 41 % [1, 5, 18, 21, 44, 158, 75, 181] та 

функціональну недостатність тиреоїдного залишку. 

Основними причинами розвитку післяопераційних рецидивів 

йододефіцитного ВКЗ є об’єм оперативного втручання, його адекватність 

кількості та локалізації вузлів в ЩЗ, важкість патоморфологічних змін в 

тиреоїдному залишку, продовження дії фактору йододефіциту та 

тиреотропної стимуляції на залишену тканину ЩЗ в післяопераційному 

періоді [36, 67, 197, 198, 199, 200]. 

Зважаючи на невирішені проблеми хірургічного лікування йододе-

фіцитного ВКЗ, метою роботи було покращити результати хірургічного 

лікування хворих на ВКЗ на основі вивчення морфо-функціональних 

характеристик паренхіми ЩЗ в умовах йододефіциту, розроблення критеріїв 

вибору лікувальної тактики, адекватного об’єму оперативного втручання, 

післяопераційного лікування та профілактики рецидивів зоба. 

Аналіз результатів морфометрії гістологічних препаратів 

екстранодулярної паренхіми у хворих на йододефіцитний ВКЗ проводили в 

залежності від тривалості захворювання. Встановлено, що із збільшенням 

тривалості захворювання в ПТ та в ТКЧ зменшується висота тиреоїдного 

епітелію, висота ядер, діаметр фолікулів та величина ядерно-клітинного 
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індексу, відносна кількість тиреоїдного епітелію та колоїду, зростає 

лімфоїдна інфільтрація та відносна кількість строми. 

Нами встановлено, що у хворих на ВКЗ йододефіцитні 

патоморфологічні зміни в ТКЧ з’являються на 10 – 15 років пізніше, ніж в 

ПТ. Це дає підставу припустити, що вузли розвиваються в патоморфологічно 

зміненій тканині ЩЗ, а поява вузлів посилює прогресування патологічного 

процесу в ПТ, що узгоджується з даними літератури [15,67,157,158]. 

Особливу увагу варто звернути на зміни відносної кількості лімфоїдної 

інфільтрації в залежності від тривалості захворювання. Для лімфоїдної 

інфільтрації властивий двофазний характер змін: при тривалості захворю-

вання до 20 років показник зростає лінійно, а після – різко зменшується. На 

перший погляд, зменшення показника відносної кількості лімфоїдної 

інфільтрації на пізніх етапах захворювання видається нелогічним, оскільки з-

поміж визначуваних нами параметрів таких змін більше не виявлено. Проте, 

як відомо з літератури, гіперплазія тиреоїдного епітелію і наростаюча 

лімфоїдна інфільтрація, є наслідком компенсаторно-пристосувальних 

механізмів, спрямованих на забезпечення функціонального гомеостазу [4, 51, 

154, 156]. Лімфоїдні елементи, проникаючи у просвіт фолікулів, руйнують їх, 

що призводить до розвитку інтерстиціального фіброзу, внаслідок чого 

функціональна спроможність тиреоїдної тканини прогресивно знижується. 

На певному етапі патоморфологічних змін ЩЗ в умовах йододефіциту 

наступає зрив адаптивних резервів структурного гомеостазу на рівні органа, 

що проявляється прогресивним зменшенням відносної кількості лімфоїдної 

інфільтрації на тлі порушення паренхіматозно-стромального синергізму. 

Свідченням цього є майже однакові значення показників відносної кількості 

лімфоїдної інфільтрації (p>0,05) в ПТ та ТКЧ та зменшення індексу важкості 

патоморфологічних змін в залозі після 20 років тривалості захворювання. У 

зв’язку з цим функціональна здатність залози прогресивно знижується. 

Таким чином, отримані результати вказують на визначальну роль лімфоїдної 

інфільтрації у патоморфологічних трансформаціях тиреоїдної паренхіми при 
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йододефіцитному ВКЗ, що призводить до порушення паренхіматозно-

стромального синергізму. Вважаємо, що саме ці механізми відіграють 

провідну роль в патогенезі йододефіцитного ВКЗ. 

Проведений аналіз показав, що на фоні триваючого йододефіциту 

патоморфологічні зміни в ЩЗ перебігають стадійно, а їх глибина і вираже-

ність прямопропорційні тривалості захворювання. Аналіз результатів морфо-

метричних досліджень у залозі дозволив за характером патоморфологічних 

змін в паренхімі залози виділити їх стадії: компенсації, субкомпенсації і 

декомпенсації. 

Для стадії компенсації характерними ознаками є зростання висоти 

тиреоцитів і їх ядер, відносної кількості тиреоїдного епітелію, незначне 

підвищення відносної кількості лімфоїдної інфільтрації органу, відносне 

зменшення кількості строми та поступову зміну їх до рівня вихідних значень. 

Стадія субкомпенсації патоморфологічних змін в паренхімі залози 

визначається зменшенням проти показників у стадії компенсації розмірів 

тироцитів і їх ядер, діаметру фолікулів, відносної кількості тиреоїдного 

епітелію, колоїду та збільшенням відносної кількості строми і лімфоїдної 

інфільтрації. Ці зміни структури органа переважно зустрічаються у пацієнтів 

з тривалістю захворювання від 11 до 25 років. 

Третя стадія – стадія декомпенсації характеризується прогресивним 

зменшенням відносної кількості лімфоїдної інфільтрації і інтенсивним 

зростанням відносної кількості строми. Разом з цими змінами в структурній 

перебудові органа продовжується зменшення відносної кількості тиреоцитів, 

колоїду, діаметру фолікулів, висоти тиреоцитів і їх ядер, ядерно-клітинного 

індексу. Стадію декомпенсації патоморфологічних змін в паренхімі залози 

більше виявляли у пацієнтів з тривалістю захворювання більше 26 років. 

Аналіз результатів УЗД залози та порівняння їх з даними морфоло-

гічних досліджень дозволили встановити, що варіабельність ультразвукової 

картини залежить від ступеня вираженості морфологічних змін тиреоїдної 

тканини. Гіпоехогенні включення продовгуватої лінійної та місцями точкової 
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форми без чітких контурів і меж, які локалізовані переважно навколо дрібних 

судин є ультрасонографічним проявом лімфоїдної інфільтрації тиреоїдної 

тканини і компесаторної гіпертрофії тиреоцитів. Такі УЗД ознаки частіше 

виявляються у пацієнтів із тривалістю захворювання від 1 до 10 років. 

У хворих із тривалістю захворювання від 11 до 25 років (стадія 

субкомпенсації) виявляються злиття гіпоехогенних включень, неоднорідність 

структури залози, та з’являються гіперехогенні включення в ТКЧ, що 

відображає розвиток фіброзних змін в тканині залози. Найбільше ультрасоно-

графічних ознак порушення паренхіматозно-стромального синергізму 

виявлено у хворих із тривалістю захворювання більше 26 років (стадія 

декомпенсації). У переважної більшості цих хворих тканина залози гіперехо-

генна, з множинними гіперехогенними та анехогенними включеннями, що 

свідчить про розвиток дегенеративних змін в тиреоїдній паренхімі. 

ТАПБ під контролем УЗД – “золотий стандарт” в діагностиці та в 

диференційній діагностиці вогнищевих захворювань ЩЗ. Проте, в 

морфологічному аспекті на доопераційному етапі надзвичайно актуальною 

залишається проблема оцінки глибини (стадії) патоморфологічних змін в ПТ 

і ТКЧ у хворих на однобічний ВКЗ. У зв’язку з цим ми проводили 

цитологічне дослідження пунктатів з ПТ та ТКЧ і морфометричний  аналіз 

цитологічних препаратів. Визначали відносну кількість тиреоїдного 

епітелію, колоїду, строми, лімфоїдних клітин на умовну одиницю площі 

цитологічного препарату. Отримані результати порівнювали із результатами 

морфометрії гістологічних препаратів із аналогічних ділянок 

екстранодулярної тиреоїдної паренхіми. 

Порівняння результатів морфологічних досліджень цитологічних та 

гістологічних препаратів свідчить про високу позитивну кореляційну залеж-

ність між ними (r в межах 0,72-0,85). Існування такої кореляції дозволяє на 

доопераційному етапі за результатами морфометрії цитологічних препаратів 

виявити та об’єктивно оцінити ступінь важкості патоморфологічних змін 

екстранодулярної тиреоїдної паренхіми, що має важливе значення для 
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вибору адекватного об’єму оперативного втручання при ВКЗ, планування 

післяопераційного лікування і профілактики рецидивів захворювання. 

Для реалізації можливості визначення стадії патоморфологічних змін у 

ПТ та ТКЧ у кожному конкретному випадку ми розробили методику їх 

визначення за інтегральним показником (f – сумарна функція), в якій 

залежними факторами є тривалість захворювання та результати морфометрії 

цитологічних препаратів, зокрема, відносна кількість тиреоїдного епітелію, 

колоїду, строми та лімфоїдної інфільтрації. 

У ПТ та в ТКЧ ЩЗ визначали рівень загального, неорганічного та 

органіфікованого інтратиреоїдного йоду. Показник частки неорганічного 

йоду в структурі загального інтратиреоїдного йоду є одним із критеріїв 

оцінки функціональної здатності тиреоїдної тканини. Результати проведених 

досліджень показали, що при збільшенні тривалості захворювання 

зменшується вміст загального і органіфікованого інтратиреоїдного йоду і 

зростає концентрація неорганічного йоду. Зміни рівня інтратиреоїдного йоду 

оцінювали відповідно до стадій патоморфологічних змін у залозі. 

Встановлено, що в стадії компенсації в порівнянні з контролем в ПТ 

зміни рівня  загального йоду не істотні (р>0,05), в стадії субкомпенсації 

спостерігається різке зниження вмісту загального і органіфікованого йоду та 

зростання рівня неорганічного інтратиреоїдного йоду. В стадії декомпенсації 

ці зміни вмісту йоду в тканині ЩЗ прогресують. 

Аналіз отриманих результатів дослідження вмісту інтратиреоїдного 

йоду в ПТ і ТКЧ дозволив виявити обернену залежність між рівнем 

органіфікованого і неорганічного йоду (r=–0,85, р=0,000), та пряму 

залежність між рівнем загального і органіфікованого йоду (r=0,99, p=0,000). 

Ці залежності зменшуються з наростанням важкості патоморфологічних змін 

у залозі, тобто відповідно їх стадійності. Проведені дослідження вмісту йоду 

і аналіз їх результатів свідчить про те, що при йододефіцитному ВКЗ 

поступово, з наростанням патоморфологічних змін у залозі, пропорційно 

стадіям, втрачається здатність паренхіми до утилізації і органіфікації йоду. 
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Моніторинг змін вмісту йоду в тканині ЩЗ в післяопераційному 

періоді на фоні лікування йододефіцитних змін в паренхімі є об’єктивним 

показником її ефективності чи неефективності. Зменшення вмісту 

інтратиреоїдного йоду відповідно прогресуванню патоморфологічних змін у 

залозі дозволило нам розробити математичну модель визначення вмісту 

неорганічного та органіфікованого інтратиреоїдного йоду в ПТ та в ТКЧ ЩЗ 

за результатами морфометрії гістологічних чи цитологічних препаратів. 

Проведені дослідження і їх аналіз дозволяють вважати, що в процесі 

формування йододефіцитної тиреоїдної патології на певному етапі 

гіперплазії тиреоїдного епітелію його здатність органіфікувати йод 

знижується. Це спричиняє до підвищення концентрації інтратиреоїдного 

неорганічного йоду. Наслідком високого рівня неорганічного йоду є 

прогресування функціональної недостатності гіпертрофованих тиреоцитів, 

виснаження їх компенсаторних можливостей. З розвитком вогнищевої 

гіперплазії тиреоїдної тканини втрачається її залежність від екзогенних 

факторів, внаслідок чого йододефіцитний зоб стає безперервно 

прогресуючим стадійним процесом з розвитком вузлів [238, 245]. 

Для оцінки адекватності вибору об’єму оперативного втручання у 

хворих на ВКЗ, оперованих за період з 2003 по 2006 роки, провели аналіз 

віддалених результатів хірургічного лікування. Повторно обстежили 106 

пацієнтів із 160 оперованих. Серед них 84 хворих, оперованих з приводу 

однобічного вузлового зоба, (І-а підгрупа) та 22 пацієнти з двобічним зобом 

(ІІ-а підгрупа). Всі хворі після операції з метою ліквідації йододефіциту, 

згідно наявних в літературі рекомендацій, отримували препарати йоду, або ж 

постійно вживали йодовану сіль. 

Оцінювали кількість рецидивів ВКЗ, функціональні зміни тиреоїдного 

залишку (рівень ТТГ в плазмі крові) та зміни структури тиреоїдної тканини 

за даними УЗД. 

В обстежених хворих І підгрупи проведені такі оперативні втручання: 

резекція частки ЩЗ (n=18), гемітиреоїдектомія (n=65), тиреоїдектомія (n=1). 



 

 

118 

 

У хворих ІІ підгрупи виконана тиреоїдектомія (n=22). Рецидив ВКЗ виявлено 

у 10 (12,0 %) хворих із 83 випадків органозберігаючих операцій. З них три 

рецидиви (16,6 %) виникли після резекції частки з приводу солітарного вузла 

в оперованій частці ЩЗ. Сім рецидивів (10,8 %) розвинулися у ТКЧ після 

гемітиреоїдектомії. Усі випадки рецидивів зоба розвинулися на фоні 

прогресування патоморфологічних змін в залозі. Крім рецидивів зоба, у 16 

хворих (з них у 6 (33 %) після резекції частки та у 10 (15,3 %) після 

гемітиреоїдектомії) при сонографії виявлені ознаки прогресування 

патологічного процесу в тиреоїдному залишку. 

Виявлені структурні і функціональні зміни в тиреоїдному залишку 

оцінювали в залежності від стадій патоморфологічних змін у залозі, 

встановлених при гістологічному дослідженні післяопераційних препаратів. 

Проведений аналіз показав, що після гемітиреоїдектомії в ТКЧ з 

патоморфологічними змінами в стадії компенсації рецидиви не розвинулись і 

сонографічно ознак прогресування патологічного процесу не виявлено. 

Рівень ТТГ у цих хворих становив 3,4±0,2 Од/л, що свідчить про відсутність 

функціональної недостатності тиреоїдного залишку. В стадії субкомпенсації 

патоморфологічних змін в ТКЧ після гемітиреоїдектомії в 2 (12,5 %) 

випадках розвинувся рецидив зоба та в 5 (33,3 %) виявлені патоморфологічні 

зміни залози за даними УЗД. Рівень ТТГ у цих хворих становив 6,5±0,6 Од/л. 

Це свідчить про прогресування патоморфологічних змін та розвиток 

гіпотиреозу. В стадії декомпенсації патоморфологічних змін в ТКЧ після 

гемітиреоїдектомії в половині випадків (50 %) розвинулись рецидиви зоба, а 

в другої половини (50 %) були УЗД-ознаки прогресування патологічного 

процесу. Рівень ТТГ у цих хворих становив 11,7±2,1 Од/л.  

Окремого аналізу заслуговують рецидиви ВКЗ після резекції частки 

ЩЗ з приводу солітарного вузла. Вони розвинулись в тканині кукси 

резектованої частки з патоморфологічними змінами в ПТ, властивими для 

стадії субкомпенсації у 1 хворого (f=2,35) та декомпенсації у 2 хворих 

(f=2,67 та 2,94). Крім того, ще у трьох хворих в куксі оперованої частки 
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виявлені УЗД-ознаки пролонгації патоморфологічних змін. Рецидивів ВКЗ в 

ТКЧ після резекційних операцій не виявлено в жодному випадку. Проте у 3 

(16,7 %) хворих, у яких патоморфологічні зміни в ТКЧ відповідали стадії 

субкомпенсації, відмічено зміни УЗД-структури, характерні для пролонгації 

патологічного процесу. 

Рівень ТТГ у хворих після операції резекції частки був в межах норми і 

становив 2,8±0,3 мОд/л. 

Отже, на підставі проведеного аналізу кількості і частоти післяопера-

ційних рецидивів ВКЗ в тиреоїдному залишку та його функціональної 

здатності в залежності від стадії патоморфологічного процесу в паренхімі 

залози слід відмітити, що в віддаленому післяопераційному періоді 

патоморфологічні зміни в стадії компенсації не прогресують і рецидиви ВКЗ 

в такій тканині не виникають. Саме у стадії компенсації ми досягли головної 

мети оперативного втручання – видалити патологічне вогнище, зберегти 

незмінену тканину ЩЗ та забезпечити післяопераційний еутиреоз. 

Найбільш небезпечними для розвитку рецидивів є структурні зміни 

паренхіми залози, в стадії декомпенсації. Відсоток рецидивів тут складає 

50 %. Виснаження компенсаторних та адаптаційних можливостей органа в 

поєднанні із незворотними порушеннями стромально-паренхіматозного 

структурного та функціонального гомеостазу унеможливлюють виконання у 

цій стадії органозберігаючих операцій. 

З урахуванням проведеного аналізу кількості післяопераційних 

рецидивів ВКЗ залежно від патоморфологічних змін у тиреоїдному залишку 

нами розроблена лікувальна тактика стосовно хворих на ВКЗ, яка стосується 

вибору об’єму оперативного втручання та післяопераційної реабілітації і 

лікування, спрямована на попередження післяопераційних рецидивів зоба. 

Розроблено алгоритм вибору об’єму операції при йододефіцитному 

ВКЗ в залежності від кількості та локалізації вузлів у ЩЗ, з урахуванням ста-

дій патоморфологічного процесу, вмісту інтратиреоїдного йоду і його фрак-

цій в паренхімі ПТ і ТКЧ. При однобічному ВКЗ (з наявністю солітарного 
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вузла в одній із часток залози) об’єм операції може бути в межах від резекції 

частки до тиреоїдектомії. Вважаємо, що операція резекція частки залози з 

приводу солітарного вузла при ВКЗ може бути виконана за таких умов:  

а) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ПТ і ТКЧ в стадії 

компенсації або ж субкомпенсації з інтегральним показником сумарної 

функції до 2,0; 

б) частка неорганічного йоду в структурі загального інтратиреоїдного 

йоду в ПТ і ТКЧ не перевищує 10 %; 

в) незмінена гормонопродукуюча функція залози; 

г) вік пацієнта більше 40 років; 

д) тиреоїдний залишок після резекції становить не менше 30 % об’єму 

частки. 

Відсутність хоча б однієї з цих умов виключає доцільність виконання 

резекції частки. В такому випадку мінімальним об’ємом операції може бути 

гемітиреоїдектомія. 

Показаннями до гемітиреоїдектомії з приводу солітарного вузла при 

ВКЗ є:  

а) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції до 2,0; 

б) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції в межах 2,0-2,3, але лише у випадках, коли 

частка неорганічного йоду в структурі загального інтратиреоїдного йоду в 

ТКЧ не перевищує 10 % та незмінена гормонопродукуюча функція залози. 

Тиреоїдектомія показана у випадках наявності солітарного вузла в 

одній з часток ЩЗ за наступних умов: 

а) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції більше 2,3; 

б) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції в межах 2,0-2,3, у випадках, коли частка 
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неорганічного йоду в структурі загального інтратиреоїдного йоду в ТКЧ 

становить більше 10 % або зниженої гормонопродукуючої функції залози. 

Що стосується вибору об’єму операції при однобічному БВКЗ, то 

згідно результатів наших досліджень, зокрема, ультрасонографії, при такому 

варіанті зоба паренхіма частки навколо вузлів переважно мозаїчна, різної 

ехогенності з гіперехогенними включеннями. При морфологічному 

дослідженні пунктату визначаються різні стадії йододефіцитної перебудови 

ПТ з інтегральним показником сумарної функції у межах від 2,1 і вище, що 

унеможливлює виконання резекції частки. Тому імовірним об’ємом операції 

може бути гемітиреоїдектомія або тиреоїдектомія. Визначальним критерієм 

між гемітиреоїдектомією та тиреоїдектомією є важкість йододефіцитних 

патоморфологічних змін в ТКЧ. 

Умовами виконання гемітиреоїдектомії при однобічному БВКЗ є: 

а) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції до 2,0; 

б) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції в межах 2,0-2,3 у випадках, коли частка 

неорганічного йоду в структурі загального інтратиреоїдного йоду в ТКЧ не 

перевищує 10% та незмінена гормонопродукуюча функція залози. 

Другим типом операції при однобічному багатовузловому колоїдному 

зобі є тиреоїдектомія. Умовами її виконання є: 

а) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції більше значення 2,3; 

б) йододефіцитні патоморфологічні зміни в ТКЧ з інтегральним 

показником сумарної функції в межах 2,0-2,3 на фоні гіпотиреозу або коли 

частка неорганічного йоду в структурі загального інтратиреоїдного йоду в 

ТКЧ становить більше 10 %. 

При двобічному БВКЗ показана тиреоїдектомія. Як правило, в таких 

ситуаціях в навколовузловій паренхімі переважають патоморфологічні зміни, 

властиві для стадії декомпенсації з інтегральним показником сумарної 
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функції більше 2,5. Залишена така тканина не спроможна забезпечити в 

післяопераційному періоді еутиреоз і є субстратом післяопераційних 

рецидивів зоба. 

Лікування хворих на ВКЗ на етапі післяопераційної реабілітації 

залежить від важкості патоморфологічних змін у тиреоїдному залишку та 

об’єму проведеної операції. Після тиреоїдектомії завданням медикаментозної 

терапії є забезпечення адекватної замісної терапії препаратами тиреоїдних 

гормонів. Після органозберігаючих операцій ми ставили перед собою мету 

відновити функцію тиреоїдного залишку до меж еутиреозу та попередити 

розвиток рецидиву захворювання. 

Нами розроблена і апробована схема післяопераційного лікування 

хворих, направлена на відновлення функції залози та профілактику 

післяопераційних рецидивів ВКЗ після органозберігаючих операцій. В стадії 

компенсації патоморфологічних змін в тиреоїдному залишку адекватним у 

цьому плані є ліквідація йододефіциту препаратами йодиду калію 

(йодомарин, йодид калію) в дозі 200 мкг на добу. Обґрунтованою і 

ефективною є розроблена схема лікування з використанням "Барба-йоду" та 

замісної терапії препаратами LT4 впродовж року. Обгрунтуванням цієї 

тактики є повідомлення в літературі про те, що проліферація тиреоцитів 

залежить окрім ТТГ, і від факторів росту, які діють пара- і аутокринним 

шляхом, активність яких збільшується за зниження конентрації йоду в 

тканині ЩЗ [223]. Ці дані підтверджуються нами результатами досліджень 

інтратиреоїдного йоду. Таке лікування позитивно впливає на йододефіцитні 

патоморфологічні зміни паренхіми тиреоїдного залишку, спричиняє до 

покращення функціональної здатності гормонопродукуючої функції і 

забезпечення еутиреозу. Лікування за розробленою схемою виявилося 

ефективним у 82,8 % випадках. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення і нове рішення 

наукового завдання хірургії – підвищення ефективності хірургічного 

лікування хворих на вузловий колоїдний зоб в умовах йододефіциту шляхом 

розробки нових критеріїв до вибору об’єму оперативного втручання та 

диференційованої тактики лікування на етапі післяопераційної реабілітації на 

основі визначення стадій йододефіцитних патоморфологічних змін та рівня 

йоду в паренхімі щитоподібної залози. 

1. В паранодулярній тканині та в тканині контрлатеральної частки 

щитоподібної залози хворих на йододефіцитний вузловий колоїдний зоб із 

збільшенням тривалості захворювання зменшується висота тиреоцитів і їх 

ядер, діаметр фолікулів та ядерно-клітинний індекс, відносна кількість 

тиреоїдного епітелію, колоїду і зростає відносна частка лімфоїдної 

інфільтрації та стромальних елементів. 

2. Аналіз патоморфологічних змін в паранодулярній тканині і в 

тканині контрлатеральної частки щитоподібної залози дозволив встановити 

стадії йододефіцитної перебудови паренхіми щитоподібної залози: 

компенсації, субкомпенсації і декомпенсації.  

3. З наростанням йододефіцитних патоморфологічних змін в 

паренхімі щитоподібної залози поступово зменшується рівень загального та 

органіфікованого йоду та підвищується вміст неорганічного йоду.  

4. Висока позитивна кореляційна залежність між результатами 

морфометрії цитологічних та гістологічних препаратів тканини щитоподібної 

залози (r>0,72, p<0,001) дозволяє на етапі доопераційної діагностики за 

даними морфометрії цитологічних препаратів визначати стадію 

патоморфологічних змін в екстранодулярній тиреоїдній паренхімі. 

5. Причинами незадовільних віддалених результатів хірургічного 

лікування хворих на йододефіцитний вузловий колоїдний зоб є неадекватний 
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вибір об’єму оперативного втручання та післяопераційного лікування 

стосовно стадій патоморфологічних змін в паранодулярній тканині та в 

тканині контрлатеральної частки щитоподібної залози. 

6. Визначальним критерієм вибору об’єму оперативного втручання 

при йододефіцитному вузловому колоїдному зобі є стадії 

патоморфологічного процесу в паранодулярній тканині та в тканині 

контрлатеральної частки щитоподібної залози. Допоміжними критеріями є: 

об’єм тиреоїдного залишку, показники гормонопродукуючої функції залози, 

вмісту інтратиреоїдного йоду та вік пацієнтів. 

7. Провідними принципами післяопераційного лікування і 

медикаментозної реабілітації хворих на йододефіцитний вузловий колоїдний 

зоб є ліквідація йододефіциту та надмірної тиреотропної стимуляції 

тиреоїдного залишку. Вони реалізуються шляхом диференційованого 

призначення препаратів йоду, препаратів йоду та левотироксину з 

урахуванням стадій патоморфологічних змін у паренхімі щитоподібної 

залози. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Для визначення стадій патоморфологічних змін у паренхімі 

щитоподібної залози хворих на йододефіцитний вузловий колоїдний зоб на 

етапі доопераційної діагностики доцільно проводити морфометрію 

цитологічних препаратів, отриманих при тонкоголковій аспіраційній 

пункційній біопсії  екстранодулярної тиреоїдної тканини.  

2. При виборі об’єму оперативного втручання у хворих на 

йододефіцитний вузловий колоїдний зоб слід враховувати стадію  

патоморфологічних змін в екстранодулярній тканині щитоподібної залози, 

кількість і локалізацію вузлових утворів, об’єм тиреоїдного залишку, 

показники гормонопродукуючої функції залози, вміст інтратиреоїдного йоду 

та вік пацієнтів. 

3. В призначенні препаратів йоду в післяопераційному періоді 

доцільно враховувати стадію патоморфологічних змін в тиреоїдному 

залишку: в стадії компенсації – йодомарин або калію йодид, а в стадії 

субкомпенсації – “Барба-йод”. 

4. Для зменшення тиреотропної стимуляції, створення умов для 

відновлення функціональної здатності тиреоїдного залишку з 

патоморфологічними змінами в стадії субкомпенсації доцільним є 

призначення левотироксину в замісних дозах впродовж року. 
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