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Вступ
Захворювання щитоподібної залози (ЩЗ) — 

одна з поширених ендокринних патологій у дітей і 
дорослих України [1]. Чорнобильська аварія зроби-
ла певний внесок у їх виникнення. За впливом на 
стан здоров’я хворих, прогнозом та втратою праце-
здатності суттєве місце серед патології ЩЗ посідає 
вузловий зоб. Частота і характер вузлової тиреоїдної 
патології визначається впливом багатьох екзо- та 
ендогенних факторів.

У сучасній літературі широко обговорюється 
проблема механізмів стимуляції проліферації тирео-
цитів та формування вузлового зоба. Це захворю-
вання більш поширене в йододефіцитних районах. 
Тому часто нетоксичний зоб розглядають як наслі-
док йодного дефіциту. Крім того, в етіології неток-
сичного зоба важливими факторами ризику є гой-
трогени [2–4], куріння, наслідком чого є утворення 
тіоціонату. Етіологічно важливими також є гендер-
ний фактор [5, 6], вік та підвищення індексу маси 
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Резюме.  Мета дослідження — установити стан макро- та мікроелементного забезпечення хворих 
на вузлову патологію щитоподібної залози (ЩЗ) із регіонів, постраждалих після Чорнобильської аварії. 
Матеріали та методи. Обстежені 65 мешканців постраждалих після Чорнобильської аварії районів Чер-
нігівської області: 40 без тиреоїдної патології — контрольна група та 25 — із діагностованим вузловим 
зобом. Результати. При дослідженні екскреції йоду з сечею показник медіани йодурії становив в контроль-
ній групі 95,6 мкг/л, у дослідній групі — 89,3 мкг/л, що вказувало на наявність йодного дефіциту слабкого 
ступеня. Рівень тиреоглобуліну в крові в осіб контрольної групи дорівнював 9,26 ± 0,99 нг/мл та дослід-
ної — 23,48 ± 4,83 нг/мл (p < 0,05), що також свідчило про наявність йодної недостатності серед обстеже-
них дослідної групи. Результати ультразвукових досліджень ЩЗ підтвердили наявність сталого йодного 
дефіциту серед осіб із тиреоїдною патологією. Середній об’єм ЩЗ в осіб контрольної групи дорівнював 
10,1 ± 0,3 см3, у дослідній — 18,6 ± 1,7 см3 (p < 0,001). Рівень тиреотропного гормона понад 4,0 мМО/л 
мали 5 % обстежених контрольної групи та 8,9 % — дослідної. В обстежених пацієнтів із вузловим зобом 
установлено знижений (p < 0,0001) рівень забезпечення макроелементами (кальцієм  — 67,26 ± 3,21 мг/л 
та магнієм — 14,88 ± 0,35 мг/л), мікроелементами (цинком — 0,72 ± 0,04 мг/л (p < 0,0001) та залізом — 
0,54 ± 0,06 мг/л (p < 0,05)) у сироватці крові порівняно з дослідженнями в контрольній групі. Висновки. 
В обстежених контрольної та дослідної груп спостерігали вірогідно нижчий рівень селену. Відносний ризик 
розвитку вузлового зоба при низькому вмісті кальцію (критерій χ2 для чотирипільної таблиці спряженості з 
корекцією за Фішером) становив RR = 2,24 (95% ДІ 1,58–2,61), ризик розвитку вузлового зоба при низько-
му вмісті магнію — відповідно 2,56 (95% ДІ 1,77–3,03).
Ключові слова: йодний дефіцит; щитоподібна залоза; вузловий зоб; екскреція йоду із сечею; макро- та 
мікроелементи
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тіла [7]. Крім природного йодного дефіциту, роз-
витку вузлового зоба сприяє також дефіцит інших 
мікроелементів та порушення їх співвідношення 
(мікроелементози) природного походження [8–10]. 
Виникнення вузлового нетоксичного зоба може по-
чинатися з гіперплазії ЩЗ та порушення гормональ-
ного генезу [11]. Йодний дефіцит підвищує мутаге-
нез за двох причин: унаслідок збільшення продукції 
Н2О2 і вільних радикалів або через проліферацію та 
підвищену кількість поділених тиреоцитів. Як на-
слідок, гіперплазія формує клони змінених клітин. 
Деякі з них складають соматичні мутації TSHR, які 
призводять до виникнення автономно функціоную-
чих тиреоїдних вузлів або містять мутації, що сприя-
ють дедиференціації, а потім виникненню холодних 
тиреоїдних вузлів, або аденом [12]. 

Окремі автори вказують, що розвиток вузло-
вого зоба відбувається за наявності соматичних 
(набутих) мутацій певних генів, які кодують різні 
етапи процесу гормоноутворення [9]. Безпосеред-
ньо до них належать гени, причетні до утворен-
ня протеїнів, визначальних за синтез тиреоїдних 
гормонів, та ті, які забезпечують транспорт йоду в 
тиреоцит. Гени тиреоглобуліну (TGgene), тиреоїд-
ної пероксидази (TPOgene), натріййодсимпортера 
(SLC5A5), синдрому Пендреда (SLC26A4), рецеп-
тора тиреотропного гормона (ТТГ) (TSHRgene), 
йодотирозиндейододинази (DEHALI) та тиреоїд-
оксидази-2 (THOX2) визначають сімейну історію 
еутиреоїдного зоба. Можливим є внесок варіантів 
цих генів в етіологію нетоксичного зоба у випадках 
менш виражених функціональних порушень, які 
ще можуть бути компенсованими [13–17].

Мутації гена ТТГ, що здійснює регуляторні 
функції щодо ЩЗ, вважають основною причиною 
багатовузлового зоба. Із соматичними мутаціями 
цього гена пов’язують також розвиток автономних 
ділянок у ЩЗ, із яких формуються тиреотоксичні 
вузли.

Деякі автори дотримуються думки, що основну 
роль у стимуляції проліферації тиреоцитів відігра-
ють автокринні фактори росту, такі як інсулінопо-
дібний фактор росту, епідермальний фактор росту 
та фактор росту фібробластів. Ці біокомпоненти 
є фізіологічними модуляторами проліферації та 
апоптозу тиреоцитів [18, 19]. Проліферація тирео-
цитів обернено залежить від умісту йоду в залозі. 
Надходячи до тиреоцита, йод зв’язується не лише 
з тирозильними залишками тиреоглобуліну (ТГ), а 
і з ліпідами, утворюючи йодолактони та йодоальде-
гіди. Останні і є фізіологічними блокаторами про-
дукування автокринних факторів росту.

Таким чином, існуючі дані літератури однознач-
но свідчать про роль йодної недостатності та склад-
ної взаємодії ендогенних та численних екзогенних 
факторів у виникненні вузлового зоба. Тому ця па-
тологія вважається багатофакторним захворюван-
ням [9, 20].

Дослідження, які проводились нами раніше, 
виявили йодний дефіцит практично на всій тери-
торії України та сталу недостатність йоду в хар-

чуванні населення Північного регіону України 
[21–24]. Питання поєднаного дисбалансу інших 
мікроелементів у пацієнтів із вузловим зобом 
нами висвітлюється вперше та є, на нашу думку, 
важливим для вивчення патогенетичних факторів 
виникнення вузлового зоба і порушень гомеоста-
зу макро- та мікроелементів у хворих із вузловою 
патологією ЩЗ.

Мета дослідження — встановити стан макро- та 
мікроелементного забезпечення хворих на вузлову 
патологію щитоподібної залози з регіонів, постраж-
далих після Чорнобильської аварії.

Матеріали та методи
Обстежені 65 мешканців Чернігівської області: 

40 без тиреоїдної патології (15 чоловіків та 25 жінок) 
віком 36,62 ± 0,60 року та 25 пацієнтів із діагносто-
ваним вузловим зобом (5 чоловіків і 20 жінок) віком 
37,0 ± 1,0 року, із підтвердженими результатами 
тонкоголкової пункційної біопсії. 

Визначення вмісту йоду в сечі проводили церій-
арсенітним методом Sandell — Kolthoff в модифіка-
ції Dunn [25]. Результати дослідження трактували 
згідно з критеріями ВООЗ [26]. Дослідження йодурії 
проходять постійний зовнішній контроль якості в 
СDC центрі, Атланта (США).

Ультразвукові дослідження (УЗД) ЩЗ проводи-
лись сканером Terason 2000 з лінійним датчиком 
частотою 10 мГц. Розміри ЩЗ визначали відповідно 
до рекомендацій Brunn [27]. При оцінці об’ємів ЩЗ 
у дорослих використовувались граничні нормативи 
(Цыб и соавт.): для жінок — 13 см2, для чоловіків — 
15 см2 [28].

Дослідження вмісту макро- (макЕ) і мікроеле-
ментів (мікЕ) у сироватці крові проводилося після 
мікрохвильової мінералізації проб плазми крові та 
подальшого визначення їх умісту методом атом-
но-емісійної спектрометрії з індуктивно-зв’язаною 
плазмою на приладі Optima 2100 DV фірми «Perkin 
Elmer» (США) за рекомендованою методикою в ла-
бораторії аналітичної хімії та моніторингу токсичних 
сполук ДУ «Інститут медицини праці НАМН Укра-
їни». Нижня та верхня межа норми вмісту елементів 
у сироватці крові становили для магнію 17–28 мг/л, 
кальцію — 90–112 мг/л, цинку — 0,6–1,2 мг/л, за-
ліза — 0,6–1,68 мг/л, міді — 0,7–1,55 мг/л, селену — 
0,046–0,14 мг/л [29, 30].

Функціональний стан ЩЗ досліджували за рів-
нем гормонів (ТТГ, вільного тироксину — вТ4) 
методом радіоімунного аналізу за допомогою 
стандартних наборів фірми «Amersham» (Велика 
Британія). Для дослідження рівнів антитіл до ТГ 
та тиреодної пероксидази (ТПО) в сироватці кро-
ві застосовували імуноферментний метод із вико-
ристанням стандартних наборів фірми «Medizim» 
(Німеччина). Референтні значення відповідно до 
використаного набору реактивів становили для вТ4 
10,0–23,2 пмоль/л, ТТГ — 0,23–3,4 мкМО/мл, ан-
титіл до ТПО — 0–30 МО/мл.

Статистичну обробку даних проводили відповід-
но до вимог доказової медицини та біостатистики, 
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застосовуючи підходи сучасної неінфекційної епі-
деміології [31, 32]. При проведенні статистичного 
аналізу використовували пакет програм SPSS 11.0. 
та MedStat [33].

Результати
Проведені дослідження показали, що середній 

уміст йоду в сечі обстежених із Чернігівської облас-
ті контрольної групи становив 102,12 ± 13,34 мкг/л. 
При цьому прийнятий для досліджень йодурії по-
казник медіани (МЕ) дорівнював 81,1 мкг/л. У до-
слідній групі серед пацієнтів із вузловим зобом 
МЕ становила 95,6 мкг/л, середнє значення — 
106,38 ± 21,07 мкг/л. Вірогідних відмінностей по 
групах не спостерігалося, показники медіани йоду-
рії вказували на наявність йодного дефіциту слаб-
кого ступеня в мешканців Чернігівської області 
(табл. 1). 

У групі контролю 37,5 % результатів вказували 
на достатній рівень йодного забезпечення, у 7,5 % 
випадків йодурія була до 20 мкг/л — зона тяжко-
го йодного дефіциту. Серед пацієнтів із вузловим 
зобом 44 % результатів вказували на достатній рі-

вень йодного забезпечення, проте близько чверті 
обстежених знаходилися в зоні тяжкого йодного 
дефіциту. Дані порівняно з контролем не вірогідні 
(р = 0,185).

Показник ТГ належить до критеріїв більш стало-
го йодного дефіциту. Значення медіани ТГ від 10–
19,9 мкг/л вказує на легкий ступінь, 20–39,9 мкг/л — 
на середній та понад 40 мкг/л — на тяжкий ступінь 
йодного дефіциту. У контрольній групі середнє 
значення ТГ становило 9,26 ± 0,99 мкг/л (меді-
ана — 8,4 мкг/л), у дослідній — 23,48 ± 4,83 мкг/л 
(медіана — 18,7 мкг/л). Рівень ТГ у групі з вузловим 
зобом був значно вищим порівняно з контролем 
(р = 0,00084). 

За результатами УЗД ЩЗ середній її розмір у 
групі з вузловим зобом становив 18,61 ± 1,72 см3, 
МЕ = 15,8, значно вищий (p < 0,001) за показник 
у конт рольній групі — 10,13 ± 0,35 см3, МЕ = 10,3. 
Тобто збільшені розміри ЩЗ також вказували на 
наявність сталого дефіциту йоду в харчуванні на-
селення. Ці дані вказують на можливу роль сталого 
йодного дефіциту на виникнення досліджуваної 
тиреоїдної патології. 

Таблиця 1. Показники йодурії та тиреоїдного статусу в обстежених Чернігівської області

Показник
Контроль (n = 40) Вузловий зоб (n = 25)

M ± m ME
Q [25–75] M ± m ME 

Q [25–75]

Йодурія, мкг/л 102,12 ± 13,34 81,1 [45,6–117,2] 106,38 ± 21,07 95,6 [27,3–148,25]

ТГ, мкг/л 9,26 ± 0,99 8,4 [4,92–12,35] 23,48 ± 4,83# 18,7 [10,5–36]*

Об’єм ЩЗ, см3 10,03 ± 0,34 10,09 [8,1–11,6] 18,61 ± 1,72# 15,8 [11,72–27,3]*

ТТГ, мМО/л 1,71 ± 0,17 1,5 [1,0–2,15] 1,35 ± 0,19 1,1 [0,6–1,85]

вТ4, пмоль/л 16,00 ± 0,51 15,9 [15,0–17,05] 19,78 ± 2,83 18,4 [15,17–23,45]

Антитіла до ТГ, 
МО/мл 14,04 ± 1,87 11,75 [5,5–19,4] 32,55 ± 11,10 16,5 [6,4–29,1]

Антитіла до ТПО, 
МО/мл 15,47 ± 2,17 13,05 [6,0–23,82] 802,46 ± 367,84^ 20,0 [12,0–69,5]**

Примітки: у квадратних дужках наведено 25–75-й квартилі; порівняно з контролем за критерієм Стьюдента:  
# — p < 0,001; ^ — p < 0,05; порівняно з контролем за критерієм Манна — Уїтні: * — p < 0,001; ** — p < 0,05.

Таблиця 2. Показники вмісту макро- та мікроелементів у сироватці крові (мг/л) обстежених 
Чернігівської області

Елемент
Контроль (n = 40) Вузловий зоб (n = 25)

M ± m ME
Q [25–75] M ± m ME

Q [25–75]

Ca 125,77 ± 12,60 106,41 [84,93–148,74] 67,26 ± 3,21# 64,8 [55,6–80,45]*

Mg 22,70 ± 1,47 19,69 [15,47–30,68] 14,88 ± 0,36# 14,71 [13,73–16,03]*

Zn 1,000 ± 0,047 0,995 [0,8325–1,11] 0,72 ± 0,04# 0,71 [0,61–0,79]*

Fe 0,79 ± 0,08 0,65 [0,43–1,04] 0,540 ± 0,057^ 0,56 [0,335–0,725]**

Cu 0,950 ± 0,067 0,89 [0,71–1,07] 0,790 ± 0,040 0,81 [0,65–0,93]

Se 0,006 ± 0,001 0,003 [0,003–0,004] 0,005 ± 0,001 0,003 [0,003–0,0047]

Примітки: у квадратних дужках наведено 25–75-й квартилі; порівняно з контролем за критерієм Манна — 
Уїтні: * — p < 0,0001; ** — p < 0,05; порівняно з групою контролю за критерієм Стьюдента: # — p < 0,001; 
^ — p < 0,05.
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Рівень ТТГ понад 4 мМО/л спостерігався у 
8,9 % обстежених у дослідній та в 5 % — у конт-
рольній групі. Відзначається активація імунних 
процесів у ЩЗ. У групі пацієнтів із вузловим зобом 
наявний високий рівень титру антитіл до ТПО — 
802,46 ± 367,84 МО/мл, МЕ = 20 МО/мл, в конт-
рольній групі — 15,47 ± 2,17 МО/мл порівняно з 
контролем (p < 0,05).

Отримані дані стосовно балансу макЕ та мікЕ у 
сироватці крові обстежених були досить неоднорід-
ні, тому для оцінки їх значимості нами проведено 
аналіз розподілу результатів по кожному з досліджу-
ваних елементів (табл. 2).

У більшості рядів отриманих нами даних уста-
новлено анормальний розподіл результатів вибірки, 
проте в існуючих публікаціях, присвячених дослі-
дженню вмісту макЕ та мікЕ у біологічних середо-
вищах організму людини, дані наводяться у вигляді 
М ± m [34, 35, 37]. Для порівняння результатів з ін-
шими публікаціями ми наводимо значення середніх 
показників та медіани.

Середній показник вмісту кальцію у сироват-
ці крові в контрольній групі обстежених становив 
125,77 ± 12,6 мг/л, МЕ = 106,41 мг/л. Уміст кальцію 
у групі з вузловим зобом був низьким та становив 
67,26 ± 3,21 мг/л, МЕ = 64,8 мг/л, він був вірогід-
но нижчим (p < 0,0001 за критерієм Манна — Уїт-
ні) порівняно з контрольною групою, 92 % проб 
плазми крові були із умістом кальцію, нижчим від 
оптимального рівня. Серед пацієнтів обстежених 
груп спостерігалися гендерні відмінності за вмістом 
кальцію: у групі контролю та з вузловим зобом ви-
щий рівень кальцію у жінок порівняно з чоловіками 
(р < 0,05) (рис. 1).

Середній уміст магнію в сироватці контрольної 
групи обстежених становив 22,70 ± 1,47 мг/л, МЕ 
19,7 мг/л. Кількість проб плазми крові зі вмістом 
магнію вище оптимального рівня — 25,6 %, проб зі 
вмістом мікроелемента, нижчим за норму, — 35,8 %. 
Уміст магнію у сироватці крові пацієнтів із вузловим 
зобом був низьким та становив 14,88 ± 0,35 мг/л, 
МЕ = 14,7 мг/л, він був вірогідно нижчим (p < 0,0001 
за критерієм Манна — Уїтні) порівняно з контроль-
ною групою, 92 % проб плазми крові були зі вмістом 
магнію, нижчим від оптимального рівня. Гендерних 
відмінностей за вмістом магнію в крові осіб різної 
статі не виявлено (рис. 2).

Рисунок 1. Уміст кальцію у сироватці крові 
пацієнтів досліджуваних груп

Примітка: * — р < 0,05 у жінок порівняно з чоловіками.
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Рисунок 3. Уміст цинку у сироватці крові 
пацієнтів досліджуваних груп

Рисунок 2. Уміст магнію у сироватці крові 
пацієнтів досліджуваних груп

Середній вміст цинку в сироватці контрольної 
групи обстежених становив 1,000 ± 0,047 мг/л, ме-
діана 0,99 мг/л. Кількість проб плазми крові з уміс-
том цинку вище від оптимального рівня становила 
12,8 %, нижче за норму — 7,7 %. Уміст цинку у си-
роватці крові групи пацієнтів з вузловим зобом ста-
новив 0,72 ± 0,04 мг/л, медіана — 0,71 мг/л. Рівні 
цинку вірогідно нижчі (p < 0,0001 за критерієм Ман-
на — Уїтні) порівняно з контрольною групою, 20 % 
проб плазми крові були зі вмістом цинку, нижчим 
від оптимального рівня. Гендерних відмінностей за 
вмістом цинку не виявлено (рис. 3).

У сироватці крові обстежених контрольної гру-
пи середній уміст заліза становив 0,79 ± 0,08 мг/л, 
медіана дорівнювала 0,65 мг/л. Уміст заліза, нижчий 
від 0,6 мг/л, виявлено у 43,59 % обстежених та вище 
від норми — у 10,2 %. Уміст заліза в групі з вузловим 
зобом був зниженим та становив 0,54 ± 0,06 мг/л, 
медіана — 0,56 мг/л, вірогідно нижчі показники 
(p < 0,05 за критерієм Манна — Уїтні) порівняно з 
контрольною групою, 56 % проб плазми крові були 
зі вмістом заліза, нижчим від оптимального рівня. 
У групі контролю вміст заліза у чоловіків був вірогід-
но вищим порівняно з жінками (p = 0,008) (рис. 4).

Середній уміст міді у сироватці крові обстежених 
контрольної групи становив 0,95 ± 0,067 мг/л, меді-
ана —  0,89 мг/л. Нижчими від референтних значень 
були 20,5 % результатів, понад верхню границю — 
10,2 %. Серед пацієнтів із вузловим зобом уміст міді 
був дещо нижчим та становив 0,79 ± 0,04 мг/л, меді-
ана — 0,81 мг/л, вірогідно не відрізнявся порівняно 
з показником контрольної групи. 28 % проб плазми 
крові були зі вмістом міді, нижчим від оптималь-
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ного рівня. У групі з вузловим зобом спостерігався 
вищий уміст міді у жінок порівняно з чоловіками 
(p < 0,05) (рис. 5).

Середній показник умісту селену у сироватці кро-
ві різних груп обстежених був низьким: у 95–100 % 
випадків значення було нижче за 0,003 мг/л. Так, у 
контрольній групі обстежених середній показник 
становив 0,006 ± 0,001 мг/л, медіана — 0,003 мг/л. 
Кількість проб плазми крові зі вмістом селену, ниж-
чим від оптимального рівня, — 100 %. Уміст селену 
в крові серед пацієнтів із вузловим зобом також був 
низьким та становив 0,005 ± 0,001 мг/л, медіана — 
0,003 мг/л, 100 % проб плазми крові були зі вмістом 
селену, нижчим від оптимального рівня (0,046 мг/л).

Для оцінки поєднаного впливу одночасного дис-
балансу важливих для людини елементів в патоге-
незі тиреоїдної патології досліджували кореляцію 
між умістом різних елементів між собою по групах 
обстежених (табл. 3).

Виявлена вірогідна кореляція між умістом 
кальцію та магнію у всіх групах. Так, кореляція 
між умістом магнію та кальцію в контрольній 
групі (0,768) з високою вірогідністю (р = 0,0000), 
у групі з вузловим зобом (К = 0,472) — вірогідна 
(р = 0,017). Вірогідна кореляція встановлена між 
умістом кальцію та цинку в групі з вузловим зо-
бом — 0,415 (р = 0,039). Вірогідна (р = 0,008) ко-
реляція встановлена між умістом кальцію та міді, 
у групі контролю — 0,415. У групі з вузловим зо-
бом також виявлена вірогідна (р = 0,001) кореляція 
(0,614) між умістом цих елементів.

Для аналізу тиреоїдного статусу та залежності по-
казників функціонування ЩЗ від балансу досліджу-
ваних нами макро- та мікроелементів при тиреоїд-
ній патології досліджували кореляцію між ними по 
групах обстежених. У контролі виявлений вірогід-
ний (p = 0,009) корелятивний зв’язок між йодурією 
(К = 0,405), рівнем антитіл до ТГ та вТ4 (К = 0,900, 

Таблиця 3. Показники кореляції між умістом макро- та мікроелементів по групах обстежених

Кореляційні зв’язки 
між мікЕ

Контроль (n = 39) Вузловий зоб (n = 25)

rSpearman p rSpearman p

Ca/Mg 0,768 0,000 0,472 0,017

Ca/Zn 0,260 0,105 0,415 0,039

Mg/Zn 0,385 0,015 0,438 0,028

Ca/Cu 0,415 0,008 0,614 0,001

Mg/Cu 0,508 0,0009 0,568 0,003

Zn/Cu 0,431 0,006 0,599 0,001

Fe/Cu 0,401 0,011 –0,131 0,533

Zn/Fe 0,356 0,025 0,001 0,996

Таблиця 4. Показники кореляції між показниками тиреоїдного статусу та вмістом макро- 
та мікроелементів по групах обстежених

Кореляційні зв’язки між 
показниками

Контроль (n = 39) Вузловий зоб (n = 25)

rSpearman p rSpearman p

I/AT-TГ 0,405 0,009 0,044 0,834

TГ/об. ЩЗ 0,024 0,886 0,543 0,05

TГ/TТГ 0,310 0,052 0,147 0,484

TТГ/ATПO –0,067 0,683 0,403 0,046

ATTG/вT4 0,900 0,037 –0,143 0,787

AT-TГ/TПO 0,114 0,485 0,511 0,009
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Рисунок 5. Уміст міді у сироватці крові 
пацієнтів досліджуваних груп

Примітка: * — р < 0,05 у жінок порівняно з чоловіками.

Рисунок 4. Уміст заліза у сироватці крові 
пацієнтів досліджуваних груп

Примітка: * — р < 0,05 у чоловіків порівняно з жінками.
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p = 0,037). У групі з вузловим зобом встановлені 
корелятивні зв’язки між тиреоїдним об’ємом та ТГ 
(К = 0,543, p = 0,05), ТТГ та рівнем антитіл до ТПО 
(К = 0,403, p = 0,046), рівнем антитіл до ТГ та анти-
тіл до ТПО (К = 0,511, p = 0,009) (табл. 4).

Для визначення впливу біологічно активних 
елементів на розвиток вузлового зоба було оцінено 
відносний ризик розвитку цього захворювання в 
обстежених. Для оцінки відносного ризику на роз-
виток вузлового зоба при дефіциті або надлишку 
біологічно активного елемента користувалися кри-
терієм χ2 для чотирипільної таблиці спряженості з 
корекцією за Фішером.

Відносний ризик розвитку вузлового зоба при 
низькому вмісті кальцію порівняно з контрольною 
групою становив RR = 2,24 (95% ДІ 1,58–2,61), ризик 
розвитку вузлового зоба при низькому вмісті магнію 
становив 2,56 (95% ДІ 1,77–3,03) та при поєднаному 
зниженому їх вмісті — 3,29 (95% ДІ 2,05–4,19).

Обговорення
Таким чином, установлено, що вузлова патоло-

гія ЩЗ супроводжується порушенням вмісту мікро- 
(І, Zn, Fe, Se) та макроелементів (Mg, Ca) в сироватці 
крові, що, можливо, є одним із факторів причинно-
наслідкового зв’язку при виникненні цієї патології. 

Наші дослідження інтегруються в сучасне коло 
інтересів науковців з інших країн. Дослідження 
вмісту мікроелементів Se, Zn, Fe, Cu, Mn при ба-
гатовузловому зобі та порівняння з контрольною 
групою проводилися в Туреччині, установлений 
йодний дефіцит, дефіцит селену, надлишок міді та 
марганцю при цій патології [36]. 

Дослідження вмісту мікроелементів у волоссі при 
тиреоїдній патології проводилось у трьох районах 
Башкортостану. Установлено, що мікроелементи 
залізо, селен, мідь мають патогенетичне значення в 
розвитку тиреопатій, особливості мікроелементно-
го тиреоїдного профілю мають зональний характер, 
обумовлений геолого-геоморфологічними факто-
рами місцевості проживання [36].

Висновки
1. Установлено наявність йодного дефіциту лег-

кого ступеня у всіх мешканців Чернігівської області, 
медіана йодурії становила 81,1–95,6 мкг/л.

2. Значення ТГ у групі обстежених із патологією 
ЩЗ та збільшені розміри ЩЗ також підтверджують 
наявність йодного дефіциту легкого ступеня та його 
можливу роль у виникненні тиреоїдної патології. Рі-
вень ТГ у групі з вузловим зобом був значно вищим 
порівняно з контролем (р = 0,00084).

3. У всіх обстежених Чернігівської області се-
редній показник вмісту селену у сироватці крові був 
суттєво знижений: 95–100 % обстежених мали зна-
чення, нижчі за 0,003 мг/л.

4. У пацієнтів із вузловим зобом спостерігався 
знижений (р < 0,001) уміст цинку в сироватці крові 
порівняно з контрольною групою.

5. Порівняно з контрольною групою у пацієн-
тів із вузловим зобом виявлений знижений уміст 

кальцію та магнію. Відносний ризик виникнення 
вузлового зоба в пацієнтів мав вірогідні значення 
(р < 0,001) при зниженому вмісті кальцію в крові 
RR = 2,24 (95% ДІ 1,58–2,61), при низькому вмісті 
магнію — 2,56 (95% ДІ 1,77–3,03) та при поєднано-
му зниженому їх вмісті — 3,29 (95% ДІ 2,05–4,19).

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів при підготовці даної 
статті.
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Нарушение макро- и микроэлементного обеспечения у больных с узловой патологией 
щитовидной железы из регионов, пострадавших после Чернобыльской аварии

Резюме. Цель исследования — установить состояние ма-
кро- и микроэлементного обеспечения больных узловой 
патологией щитовидной железы (ЩЖ) из регионов, по-
страдавших после Чернобыльской аварии. Материалы и 

методы. Обследованы 65 жителей Черниговской области: 
40 — без тиреоидной патологии (15 мужчин и 25 женщин) в 
возрасте 36,62 ± 0,60 года и 25 (5 мужчин и 20 женщин) — с 
диагностированным узловым зобом. Результаты. Исследо-
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вание экскреции йода выявило, что медиана в контрольной 
группе составляла 95,6 мкг/л, в группе исследования — 
89,3 мкг/л. Это указывает на наличие йодного дефицита 
легкой степени. Уровень тиреоглобулина в крови пациентов 
контрольной группы 9,26 ± 0,99 мкг/л, в группе исследова-
ния — 23,03 ± 4,7 мкг/л. Уровень ТТГ выше 4 мМЕ/л был в 
8,9 % наблюдений в группе исследования и в 5 % случаев в 
контрольной группе. По данным ультразвуковых исследо-
ваний средний размер ЩЖ у пациентов контрольной груп-
пы 10,1 ± 0,3 см3, в группе исследования — 18,6 ± 1,7 см3. 
В группе пациентов с узловым зобом установлен снижен-
ный (p < 0,0001) уровень макроэлементов в плазме крови 

(кальций — 67,26 ± 3,21 мг/л и магний — 14,88 ± 0,35 мг/л) 
и микроэлементов (цинк — 0,72 ± 0,04 мг/л (p < 0,0001) и 
железо — 0,54 ± 0,06 мг/л (p < 0,05)) в сравнении с результа-
тами в контрольной группе. Выводы. Относительный риск 
(критерий χ2 для четырехпольной таблицы сопряженно-
сти с коррекцией по Фишеру) развития узлового зоба при 
низком содержании кальция составлял RR = 2,24 (95% ДИ 
1,58–2,61), риск развития узлового зоба при низком содер-
жании магния — 2,56 (95% ДИ 1,77–3,03).
Ключевые слова: йодный дефицит; щитовидная железа; 
узловой зоб; экскреция йода с мочой; макро- и микро-
элементы
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Violations of macro- and micronutrient support in patients with nodular thyroid pathology 
from regions injured after the Chornobyl accident

Abstract. Background. The purpose of our study was to 
determine the state of macro- and micronutrient support of 
patients with nodular thyroid pathology from the regions in-
jured after the Chornobyl accident. Materials and methods. 65 
habitants of the Chernihiv area were examined: 40 — without 
thyroid pathology (15 men and 25 women) aged 36.62 ± 0.60 
years, and 25 (5 men and 20 women) — with the diagnosed 
nodular goiter. Results. Research of urinary iodine excretion 
showed that a median in the control group was 95.6 µg/l, 
among patients with nodular goiter — 89.3 µg/l, indicating the 
presence of moderate iodine deficiency. Blood thyroglobulin 
level in patients of control group was 9.26 ± 0.99 ng/l, among 
patients with nodular goiter — 23.03 ± 4.70 ng/l. Thyroid-
stimulating hormone level higher than 4.0 mIU/l was in 8.9 % 
of patients with nodular goiter and in 5.0 % of persons from 
the control group. The data of ultrasonic researches demon-

strated that the average thyroid volume in patients of control 
group was 10.1 ± 0.3 cm3, among patients with nodular goi-
ter — 18.6 ± 1.7 cm3. In the group of patients with nodular 
goiter, the decreased (p < 0.0001) level of macronutrients in 
blood plasma was detected: calcium was 67.26 ± 3.21 µg/l and 
magnesium — 14.88 ± 0.35 µg/l, as well as of microelements: 
zinc content was 0.72 ± 0.04 µg/l (p < 0.0001) and iron — 
0.54 ± 0.06 µg/l (p < 0.05), in comparison with the results in 
the control group. conclusions. The relative risk (χ2 criterion 
for the four-course table of connectivity with Fisher’s correc-
tion) of nodular goiter development at subzero content of cal-
cium was 2.24 (95% confidence interval (CI) 1.58–2.61), the 
risk of nodular goiter development at subzero levels of magne-
sium — 2.56 (95% CI 1.77–3.03).
Keywords: iodine deficiency; thyroid gland; nodular goiter; 
urinary iodine excretion; macro- and microelements
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