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Одним з найбiльш типових автоiмун-
них захворювань є автоiмунний тиреоїдит
(АIТ) [1, 2], який неухильно поширюється
та складає значну частку всiєї тиреоїдної
патологiї [3– 6]. Збiльшення розповсюдже-
ностi цiєї патологiї, яке зумовлене пору-
шеннями з боку iмунної системи, можна
пов’язати з постiйним погiршенням еколо-
гiчної ситуацiї в свiтi [5, 7, 8]. Автоiмунний
тиреоїдит — це мультифакторiальне захво-
рювання, при якому спадкова схильнiсть ре-
алiзується на фонi фактору навколишнього
середовища [9–11].

Усi клiтини органiзму людини мають
iмунологiчну толерантнiсть, яка набуває-
ться ще в перинатальний перiод при кон-
тактi недозрiлих лiмфоцитiв iз власними
антигенами. Рiзнi вiдхилення цих процесiв
у критичнi перiоди розвитку, як i утворен-
ня окремих клонiв Т-лiмфоцитiв (дефект
Т-супресорiв), здатних взаємодiяти з вла-
сними антигенами (антигени ЩЗ), можуть
стати причиною порушення такої толеран-
тностi i в подальшому призвести до розви-
тку АIТ [12, 13].

Автоiмунний тиреоїдит характеризує-
ться розвитком гiперчутливостi негайно-
го та сповiльненого типiв проти антигенiв
(ЩЗ). По мiрi руйнування тканини зало-
зи цитотоксичнi лiмфоцити та автоантитi-
ла пiдтримують тенденцiю до поступово-
го розвитку гiпофункцiї ЩЗ, тобто призво-
дять до гiпотиреозу [4, 7, 14]. Постiйне зро-
стання вказаної патологiї в рiзних регiонах
України ставить її до ряду актуальних, що
обумовлює необхiднiсть виявлення особли-
востей клiнiчного перебiгу АIТ, принципiв
диференцiйованої терапiї залежно вiд ха-
рактеру метаболiчних змiн та з урахуван-
ням регiональних вiдмiнностей тиреоїдної
патологiї.

Метою даного дослiдження стало ви-
вчення особливостей клiнiчного перебiгу ав-
тоiмунного тиреоїдиту з урахуванням гор-
монального стану, характеру вiльноради-
кального перекисного окиснення (ВРПО) лi-
пiдiв, активностi системи антиоксидантного
захисту (САЗ), характеру iмунної вiдповiдi
та особливостей структури щитоподiбної за-
лози.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Загальна кiлькiсть обстежених на АIТ
становила 140 хворих, якi перебували в ен-
докринологiчному вiддiленнi Полтавської
обласної клiнiчної лiкарнi iм. М.В. Склiфо-

совського. В залежностi вiд клiнiчних про-
явiв захворювання, гормональної функцiї
ЩЗ, активностi iмунної системи, ВРПО лi-
пiдiв та САЗ були видiленi чотири групи
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хворих на АIТ, якi були розподiленi за типа-
ми «метаболiчного» перебiгу: 1 — iмунний;
2 — перекисний; 3 — змiшаний; 4 — мета-
болiчно-латентний. Залежно вiд функцiї та
структури ЩЗ (наявнiсть або вiдсутнiсть
вузлоутворення), хворих було розподiлено
на шiсть груп:

I — Хашитоксикоз без вузлоутворення;
II — Хашитоксикоз з вузлоутвореннями;
III — еутиреоз без вузлоутворення;
IV — еутиреоз з вузлоутвореннями;
V — гiпотиреоз без вузлоутворення;
VI — хворi на АIТ з гiпотиреозом iз

вузлоутвореннями.
Дiагноз захворювання було верифiкова-

но на пiдставi клiнiчних проявiв, даних бiо-
хiмiчних, гормональних, iмунологiчних та
iнструментальних методiв дослiдження. За

згодою хворого з вузловою патологiєю уЩЗ
проводилась тонкоголкова аспiрацiйна бiо-
псiя.

Дослiдження проводились iз дотрима-
нням морально-етичних норм i принципiв
Гельсiнської декларацiї, Конвенцiї Ради Єв-
ропи з прав людини (1997), Мiжнародного
кодексу медичної етики (1983).

Отриманi данi були статистично обро-
бленi з обчисленням середнього арифмети-
чного значення, середнього квадратичного
вiдхилення. Статистична значущiсть вiдмiн-
ностей мiж групами порiвняння визнача-
лась за t-критерiєм Ст’юдента, критерiєм χ2.
Вiдмiнностi вважали статистично значущи-
ми при Р<0,05. Всi обчислення проводили
з використанням програмного забезпечення
Excel ХР, Statistica-6.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При обстеженнi хворих було виявлено
два ступеня збiльшення розмiрiв ЩЗ: зоб
I ступеня (30 осiб), зоб II ступеня (77 осiб),
вiдсутнiсть зобу пальпаторно — у 33 осiб.
У 41,4% хворих (58 осiб) вiдмiчалась наяв-
нiсть вузлiв у ЩЗ. За клiнiчними даними
попередньо було встановлено функцiю ЩЗ:
еутиреоз — у 45 осiб, гiпотиреоз — у 66 осiб,
Хашитоксикоз — у 29 осiб. Серед хворих на
АIТ з вузлоутвореннями бiльшiсть (47 осiб)
мали солiтарний вузол ЩЗ, у останнiх їх бу-
ло декiлька. У 22,4% хворих вузли були до
1 см в дiаметрi, у 77,6% хворих їх величина
була бiльшою.

За згодою хворого проводилась тонко-
голкова аспiрацiйна бiопсiя. Цитологiчна
картина бiоптату була наступною: лiмфоци-
ти, плазматичнi клiтини, макрофаги, ери-
троцити, гiстiоцити (клiтини Ашкеназi), гру-
пи пролiферуючого фолiкулярного епiтелiю.
Слiд вiдзначити, що зi збiльшенням вузла
в групах пролiферуючого фолiкулярного
епiтелiю вiдмiчається поява груп фолiкуляр-
ного епiтелiю з полiморфiзмом ядер.

Розвиток Хашитоксикозу (тривалiсть за-
хворювання 2,25± 0,44 року), далi еутирео-
зу (тривалiсть захворювання 3,72± 0,66 ро-
ку), а потiм — гiпотиреозу (тривалiсть за-
хворювання 4,92± 0,53 року) вказує на ста-
дiйнiсть перебiгу АIТ та тривалiсть цього

захворювання. При розвитку Хашитоксико-
зу, як з вузлоутворенням, так i без нього,
спостерiгається значуще пiдвищення рiвня
тиреоїдних гормонiв: трийодтиронiну (Т3)
та тироксину (Т4) iз статистично значу-
щим зниженням рiвня тиреотропного гормо-
ну (ТТГ) порiвняно зi здоровими особами
(табл. 1). На наш погляд, це пов’язано не
з активацiєю синтезу Т3 та Т4, а, скорiше за
все, з руйнуванням тиреоцитiв та викидом
гормонiв у кров. Пiдвищення тиреоїдного
iндексу (ТI) (або iндексу конверсiї Т3/Т4)
у хворих на АIТ при Хашитоксикозi вказує
на можливий подальший розвиток гiпотире-
озу. Але ТI є бiльш вираженим у хворих
на Хашитоксикоз без вузлоутворення. Та-
кож спостерiгається активацiя iмунної си-
стеми, при цьому активнiсть iмунної вiдпо-
вiдi бiльш виражена, знову ж таки, у хворих
на Хашитоксикоз без вузлоутворення.

При аналiзi рiвня тиреоїдних гормонiв,
показникiв ВРПО лiпiдiв, активностi церу-
лоплазмiну та iмунного гомеостазу у хворих
з еутиреоїдним станом виявлено, що в бiль-
шостi вони практично не вiдрiзняються вiд
їх рiвня у здорових людей, незалежно вiд
того є або немає вузлоутворення. Винятком
є показник ТI, який статистично значуще
вiдрязняється в групах хворих з еутирео-
зом без вузлоутворення та з вузлоутворен-
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ням (0,16± 0,01 та 0,11± 0,02, вiдповiдно;
р<0,05) (табл. 2). На наш погляд, це свiд-
чить, про розвиток субклiнiчного гiпотирео-
зу (знижується рiвень депонування Т4), хо-
ча розмiри ЩЗ були без особливої динамiки.
Показники iмунного статусу (значуще пiдви-
щення рiвня антитiл до тиреоглобулiну та
тиреопероксидази, а також i циркулюючих
iмунних комплексiв) свiдчить про форму-
вання автоiмунного процесу, причому бiльш
вираженого у хворих без вузлоутворення.

Аналiз показникiв тиреоїдних гормонiв,
ВРПО лiпiдiв, активностi церулоплазмiну

та iмунної системи при гiпотиреозi свiдчить
про зниження синтезу тиреоїдних гормо-
нiв (Т3, Т4), пiдвищення рiвня ТТГ (як
компенсаторна реакцiя), про зниження фун-
кцiональної активностi ЩЗ. Слiд зазначити,
що у хворих на гiпотиреоз була виявлена
помiрна активацiя процесiв ВРПО лiпiдiв
(табл. 3).

Таким чином, аналiз показникiв гомео-
стазу вказує на стадiйнiсть або етапнiсть
перебiгу АIТ. Хашитоксикоз з вузлоутворе-
нням або без нього — це перший етап па-
тологiчного процесу. При впливi ушкоджу-

Т а б л и ц я 1
Рiвень тиреоїдних гормонiв, показники вiльнорадикального перекисного
окинення лiпiдiв та активностi церулоплазмiну у хворих на Хашитоксикоз

в залежностi вiд наявностi або вiдсутностi вузлоутворення

Показник
Практично здоровi

особи (n =20)

Хашитоксикоз (n =29)
p

без вузлоутворення
(n =20)

з вузлоутворенням
(n =9)

ТТГ, мМО/л 2,40± 0,34 1,50± 0,09 0,2± 0,01 р<0,02
р1 <0,001
р2 <0,01

Т3, нг/мл 1,33± 0,03 3,49± 0,42 1,86± 0,07 р<0,001
р1 <0,05
р2 <0,001

Т4, мкг/дл 11,33± 0,79 15,79± 1,66 16,4± 2,1 р<0,05
р1 <0,05
р2 <0,05

ТI 0,11± 0,02 0,22± 0,017 0,17± 0,013 р<0,05
р1 <0,05
р2 <0,05

МДА1, мкмоль/л 4,93± 0,53 7,78± 1,65 3,49± 1,12 р<0,05
р1 <0,05
р2 <0,05

МДА2, мкмоль/л 10,3± 0,43 14,8± 2,06 8,65± 0,48 р<0,05
р1 <0,02
р2 <0,01

∆МДА, мкмоль/л 5,40± 0,5 (35,5%) 7,13± 0,53 5,27± 0,71 р<0,05
р1 <0,05
р2 <0,05

ДК, мкмоль/л 45,7± 2,1 51,2± 2,9 40,5± 3,5 р<0,05
р1 <0,05
р2 <0,05

Церулоплазмiн,
мг/л

301,03± 16,4 295,3± 16,2 263,2± 21,8 р<0,05
р1 <0,05
р2 <0,05

П р и м i т к а. Статистично значущi вiдмiнностi: р — мiж групою практично здорових осiб i групою хво-
рих без вузлоутворення; р1 — мiж групою практично здорових осiб i групою хворих iз вузлоутвореннями;
р2 — мiж групами хворих iз вузло- та без вузлоутворення; МДА — малоновий дiальдегiд; ДК — дiєновi
кон’югати.
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ючого фактору (вiльнi радикали, антигени)
вiдбувається ушкодження та загибель части-
ни функцiонально активних клiтин. Колоїд,
гормони та iншi уламки тиреоцитiв потра-
пляють в кров. Через те, що вони є суб-
стратом для утворення аутоантитiл, почи-
нає формуватись iмунна вiдповiдь. Насту-
пною стадiєю або етапом патологiчного про-
цесу є еутиреоз. Динамiка показникiв, якi
характеризують цей етап АIТ, свiдчить, що
еутиреоз це «уявне благополуччя», бо фор-
мується подальше, аутоiмунне ушкодження
функцiонально активної тканини ЩЗ. Фiна-
лом АIТ є гiпофункцiя ЩЗ, метаболiчна ха-

рактеристика якої є доказом, що гiпотиреоз,
як кiнцевий етап АIТ, є процесом автоiмун-
ним [15, 16]. На пiдставi аналiзу даних лiте-
ратури та результатiв власних дослiджень
нами розроблена гiпотетична схема етапiв
та механiзмiв розвитку АIТ (рис.).

При аналiзi показникiв гормонального
стану ЩЗ, ВРПО лiпiдiв, антиоксидантної
та iмунної системи у хворих з рiзними ти-
пами метаболiчного перебiгу були отриманi
наступнi даннi. В групi хворих з iмунним ти-
пом метаболiчного перебiгу спостерiгається
значуще пiдвищення як рiвня специфiчних
антитiл до тканини ЩЗ, так i рiвня цирку-

Т а б л и ц я 2
Рiвень тиреоїдних гормонiв, показники вiльнорадикального перекисного

окиснення лiпiдiв та активнiсть церулоплазмiну у хворих з еутиреозом в залежностi
вiд наявностi або вiдсутностi вузлоутворення

Показник
Практично здоровi

особи (n =20)

Еутиреоз (n =45)
p

без вузлоутворення
(n =21)

з вузлоутворенням
(n =24)

ТТГ, мМО/л 2,40± 0,34 1,22± 0,21 2,01± 0,28 р<0,01
р1 <0,5
р2 <0,05

Т3, нг/мл 1,33± 0,03 1,11± 0,07 1,10± 0,12 р<0,5
р1 <0,5
р2 <0,5

Т4, мкг/дл 11,33± 0,79 9,47± 0,54 10,34± 0,67 р<0,5
р1 <0,5
р2 <0,5

ТI 0,11± 0,02 0,16± 0,01 0,11± 0,02 р<0,05
р1 <0,5
р2 <0,5

МДА1, мкмоль/л 4,93± 0,53 6,19± 1,05 7,07± 1,06 р<0,5
р1 <0,5
р2 <0,5

МДА2, мкмоль/л 10,3± 0,43 11,24± 1,31 13,7± 2,4 р<0,5
р1 <0,5
р2 <0,5

∆МДА, мкмоль/л 5,40± 0,5 4,97± 0,52 6,63± 0,49 р<0,5
р1 <0,5
р2 <0,05

ДК, мкмоль/л 45,7± 2,1 43,4± 2,2 53,0± 3,2 р<0,5
р1 <0,5
р2 <0,05

Церулоплазмiн,
мг/л

301,03± 16,4 301,5± 25,4 336,0± 25,1 р<0,5
р1 <0,5
р2 <0,5

П р и м i т к а. Як в табл. 1.
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люючих iмунних комплексiв (ЦIК) у порiв-
няннi зi здоровими особами (табл. 4). Також
вiдмiчається статистично значуще збiльшен-
ня рiвня iмуноглобулiну (Ig) A та IgМ. Вияв-
лено, що у цих хворих має мiсце активацiя
i клiтинної ланки iмунiтету, про що свiд-
чiть значуще пiдвищення рiвня Т-хелперiв
(CD4+), натуральних кiлерiв (CD16+) та
β-лiмфоцитiв (CD20+).

В групi з перекисним типом метаболiчно-
го перебiгу АIТ спостерiгалось статистично
значуще зниження Т4, помiрне зниження Т3

та пiдвищення ТТГ i ТI. Аналiз показникiв
iмунної вiдповiдi виявив активацiю як гумо-

ральної, так i клiтинної ланки, хоча менш
вираженої, нiж у хворих iз iмунним типом
метаболiчного перебiгу АIТ.

В групi зi змiшаним типом метаболiчно-
го перебiгу було виявлено порушення гор-
монального балансу, що характеризує розви-
ток гiпотиреозу, активацiю процесiв ВРПО
лiпiдiв та зниження активностi САЗ. Iмунна
вiдповiдь характеризується активацiєю як
гуморальної, так i клiтинної ланок iмунiте-
ту (табл. 5). Це, насамперед, статистично
значуще пiдвищення рiвня CD4+, супресор-
них / цитотоксичних Т-лiмфоцитiв (CD8+),
CD16+ та В-лiмфоцитiв Порiвняно iз пра-

Т а б л и ц я 3
Рiвень тиреоїдних гормонiв, показники вiльнорадикального перекисного

окиснення лiпiдiв та активность церулоплазмiну у хворих на гiпотиреоз в залежностi
вiд наявностi або вiдсутностi вузлоутворення

Показник
Практично здоровi

особи (n =20)

Гiпотиреоз (n =66)
p

без вузлоутворення
(n =39)

з вузлоутворенням
(n =27)

ТТГ, мМО/л 2,40± 0,34 6,24± 1,2 8,35± 1,47 р<0,01
р1 <0,001
р2 <0,001

Т3, нг/мл 1,33± 0,03 0,82± 0,09 1,01± 0,16 р<0,05
р1 <0,05
р2 <0,05

Т4, мкг/дл 11,33± 0,79 6,61± 0,69 7,40± 0,99 р<0,001
р1 <0,01
р2 <0,05

ТI 0,11± 0,02 0,12± 0,03 0,14± 0,01 р<0,05
р1 <0,05
р2 <0,05

МДА1, мкмоль/л 4,93± 0,53 4,8± 0,35 4,63± 0,82 р<0,05
р1 <0,05
р2 <0,05

МДА2, мкмоль/л 10,3± 0,43 10,42± 1,91 10,11± 1,19 р<0,05
р1 <0,05
р2 <0,05

∆МДА, мкмоль/л 5,40± 0,5 5,64± 0,71 5,51± 1,2 р<0,05
р1 <0,05
р2 <0,05

ДК, мкмоль/л 45,7± 2,1 51,6± 1,78 44,4± 1,85 р<0,05
р1 <0,05
р2 <0,01

Церулоплазмiн,
мг/л

301,03± 16,4 324,9± 26,7 314,9± 33,5 р<0,05
р1 <0,05
р2 <0,05

П р и м i т к а. Як в табл. 1.
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Рис. Етапи та механiзми розвитку автоiмунного тиреоїдиту.

ктично здоровими пацiєнтами вiдмiчено ста-
тистично значуще пiдвищення рiвня антитiл
до тиреоглобулiну (АтТГ), антiтiл до тире-
оїдної пероксидази (АтТПО), ЦIК та IgМ.
Виявлено значуще нижчий вмiст IgА, а та-
кож зниження iмунорегуляторного iндексу
(IРI).

В групi, яку склали хворi з метаболiчно-
латентним типом перебiгу АIТ було виявле-
но статистично значуще пiдвищення рiвня
ТТГ, ТI, що свiдчить про розвиток гiпо-

тиреозу. Данi змiни гормонального балансу
супроводжуються помiрно вираженою акти-
вацiєю як клiтинної так i гуморальної ланок
iмунної вiдповiдi.

Таким чином, проведене дослiдження
дозволило видiлити стадiйнiсть перебiгу
АIТ та «метаболiчнi» типи захворювання,
якi залежать, в першу чергу, вiд клiнiчних
проявiв, гормональних та iмунологiчних по-
казникiв, а також активностi ВРПО лiпiдiв.

ВИСНОВКИ

1. Особливостi показникiв гомеостазу
вказують на стадiйнiсть перебiгу авто-
iмунного тиреотоксикозу. Хашитокси-
коз з вузлоутворенням або без нього —

це перший етап патологiчного процесу.
Пiд впливом ушкоджуючих факторiв
вiдбувається порушення та загибель
частини функцiонально активних клi-
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тин. Колоїд, гормони, «уламки» тире-
оцитiв потрапляють в кров. Через те,
що вони є субстратом для утворення
автоантитiл, починає формуватись
iмунна вiдповiдь. Наступною стадiєю
патологiчного процесу є еутиреоз.

2. Динамiка показникiв, якi характери-
зують еутиреоз, свiдчить, що еутире-
оз — це «уявне благополуччя», бо фор-
мується подальше, автоiмунне пошко-
дження функцiонально активної тка-
нини ЩЗ.

3. Фiналом автоiмунного тиреоїдиту є гi-
потиреоз, метаболiчна характеристика
якого є доказом, що гiпотиреоз, як

кiнцевий етап автоiмунного тиреоїди-
ту, є процесом автоiмунним.

4. В залежностi вiд клiнiчних проявiв за-
хворювання, гормонального стану щи-
топодiбної залози, показникiв iмунної
системи, активностi вiльнорадикально-
го перекисного окиснення лiпiдiв та
системи антиоксидантного захисту ви-
значено чотири групи хворих на ав-
тоiмунний тиреоїдит за типом «ме-
таболiчного» перебiгу: iмунний, пере-
кисний, змiшаний, метаболiчно-латен-
тний. Це є пiдґрунтям для призначен-
ня диференцiйованої патогенетичної
терапiї автоiмунного тиреоїдиту.

Т а б л и ц я 4
Iмунологiчнi показники у обстежених хворих в залежностi вiд типу перебiгу

автоiмунного тиреоїдиту i у практично здорових осiб

Показник
Практично здоровi

особи (n =20)

Хворi з iмунним
типом перебiгу АIТ

(n =21)

Хворi з перекисним
типом перебiгу АIТ

(n =19)

CD3+
(Т-лiмфоцити),%

62,6± 3,47 57,2± 3,31
р<0,5

61,2± 4,3
р<0,5

CD4+
(Т-хелпери),%

34,7± 2,2 36,5± 1,5
р<0,001

43,5± 3,15
р<0,001

CD8+
(Т-цитотоксичнi),%

21,0± 2,53 19,5± 1,5
р<0,5

14,7± 2,0
р<0,5

IРI, % 2,32± 0,55 1,95± 0,09
р<0,5

3,79± 0,18
р<0,02

CD16+
(Нульовi клiтини),%

4,83± 0,50 15,5± 1,64
р<0,001

13,9± 1,07
р<0,001

CD20+
(В-лiмфоцити),%

4,46± 0,64 12,7± 2,55
р<0,01

12,08± 1,84
р<0,001

АтТГ, Од/мл 1,18± 0,08 6,09± 1,94
р<0,02

3,86± 1,06
р<0,02

АтТПО, Од/мл 1,08± 0,06 2,52± 0,78
р<0,001

1,77± 0,21
р<0,01

ΣАт, Од/мл 2,07± 0,20 13,41± 1,47
р<0,001

5,33± 1,21
р<0,02

Ig А, г/л 2,56± 0,48 1,87± 0,18
р<0,01

2,15± 0,24
р<0,02

Ig G, г/л 13,0± 1,06 12,3± 1,67
р<0,5

14,4± 1,31
р<0,5

Ig M, г/л 0,92± 0,04 1,55± 0,18
р<0,01

1,4± 0,14
р<0,01

ЦIК, Од опт. щiльн. 0,009± 0,01 0,214± 0,03
р<0,001

0,04± 0,01
р<0,05

П р и м i т к а. р — при порiвняннi з групою практично здорових осiб.
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Т а б л и ц я 5
Iмунологiчнi показники у хворих зi змiшаним та метаболiчно-латентним типом

перебiгу автоiмунного тиреоїдиту i у практично здорових осiб

Показник
Практично здоровi

особи (n =20)

Хворi зi змiшаним
типом перебiгу АIТ

(n =14)

Хворi з метаболiчно-
латентним типом

перебiгу АIТ (n =29)

CD 3+
(Т-лiмфоцити),%

62,6± 3,47 57,8± 4,66
р<0,05

49,7± 4,08
р<0,05

CD4+
(Т-хелпери),%

34,7± 2,2 40,1± 3,11
р<0,001

34,2± 3,1
р<0,001

CD8+
(Т-цитотоксичнi),%

21,0± 2,53 28,3± 1,68
р<0,05

17,8± 1,35
р<0,05

IРI,% 2,32± 0,55 1,75± 0,24
р<0,05

2,93± 0,08
р<0,05

CD16+
(Нульовi клiтини),%

4,83± 0,50 16,0± 1,09
р<0,001

14,4± 1,38
р<0,001

CD20+
(β-лiмфоцити),%

4,46± 0,64 9,7± 1,94
р<0,02

9,62± 1,63
р<0,01

АтТГ, Од/мл 1,18± 0,08 3,96± 1,05
р<0,02

1,82± 0,30
р<0,02

АтТПО, Од/мл 1,08± 0,06 3,83± 0,15
р<0,001

1,77± 0,21
р<0,05

ΣАт, Од/мл 2,07± 0,20 5,65± 1,16
р<0,01

3,24± 0,41
р<0,02

Ig А, г/л 2,56± 0,48 1,66± 0,05
р<0,001

1,77± 0,11
р<0,01

Ig G, г/л 13,0± 1,06 12,9± 1,47
р<0,05

12,5± 1,23
р<0,05

Ig M, г/л 0,92± 0,04 1,44± 0,21
р<0,05

1,29± 0,08
р<0,001

ЦIК, Од опт. щiльн. 0,009± 0,01 0,18± 0,03
р<0,001

0,03± 0,01
р<0,001

П р и м i т к а. р — при порiвняннi з групою практично здорових осiб.
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ОСОБЛИВОСТI КЛIНIЧНОГО ПЕРЕБIГУ АВТОIМУННОГО ТИРЕОЇДИТУ
ЗАЛЕЖНО ВIД ФУНКЦIЇ ТА ВУЗЛОУТВОРЕННЯ В ЩИТОПОДIБНIЙ ЗАЛОЗI

Бобирьова Л.Є., Муравльова О.В., Городинська О.Ю.

ВДНЗУ «Українська медична стоматологiчна академiя», м. Полтава
bobyreva@ua.fm

В роботi наведенi результати дослiдження особливостей клiнiчного перебiгу автоiмунного ти-
реоїдиту (АIТ) з урахуванням гормонального стану, активностi вiльнорадикального перекисного
окиснення лiпiдiв та системи антиоксидантного захисту, характеру iмунної вiдповiдi, а також
наявностi або вiдсутностi вузлоутворення в щитоподiбнiй залозi. За характером метаболiчних
змiн визначено чотири типи метаболiчного перебiгу АIТ — iмунний, перекисний, змiшаний та
метаболiчно-латентний.

К л ю ч о в i с л о в а: автоiмунний тиреоїдит, вузлоутворення, Хашитоксикоз, еутиреоз,
гiпотиреоз, типи перебiгу.

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ АУТОИММУННОГО
ТИРЕОИДИТА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ФУНКЦИИ И УЗЛООБРАЗОВАНИЯ

В ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЕ

Бобырева Л.Е., Муравлева О.В., Городинская Е.Ю.

ВГУЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия», г. Полтава
bobyreva@ua.fm

В работе представлены результаты изучения особенностей клинического течения аутоим-
мунного тиреоидита (АИТ) с учетом гормонального статуса, активности свободнорадикального
перекисного окисления липидов и системы антиоксидантной защиты, характера иммунного
ответа, а также наличия или отсутствия узлообразования в щитовидной железе. Характер
метаболических нарушений позволил определить типы течения АИТ, а именно — иммунный,
перекисный, смешанный и метаболически-латентный.

К л ю ч е в ы е с л о в а: аутоиммунный тиреоидит, узлообразование, Хашитоксикоз, эути-
реоз, гипотиреоз, тип течения.

THE FEATURES OF CLINICAL COURSE OF AUTOIMMUNE THYROIDITIS
DEPENDING ON THE FUNCTION AND FORMING OF THYROID NODULES IN

THE THYROID GLAND

L.Ye. Bobyrova, O.V. Muravleva, O.Yu. Gorodinskaya

Ukrainian Medical Stomatology Academy, Poltava
bobyreva@ua.fm

The paper presents the results of a study of features of the clinical course of autoimmune
thyroiditis (AIT) based on hormonal status, activity of lipid peroxidation and antioxidant defense
system, the characteristics of the immune response, as well as the presence or absence forming
of thyroid nodules. Character of metabolic disorders allowed us to determine the type of the AIT
course — namely, immune, superoxide, mixed or metabolic.

K e y w o r d s: autoimmune thyroiditis, the forming of thyroid nodules, Hashitoxicosis, euthy-
roidism, hypothyroidism, the type of course.
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