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ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ ТИРЕО ДНО ТКАНИНИ У ХВОРИХ НА ВУЗ­
ЛОВИЙ КОЛО ДНИЙ ЗОБ В ЕНДЕМІЧНОМУ РЕГІОНІ -  Проведено морфо- 
метричне гістологічне дослідження щитоподібно залози 125-ти проопе­
рованих хворих на однобічний йододефіцитний вузловий колодний 
зоб. Вивчали морфометричні зміни в паранодулярній тканині та тка­
нині контрлатерально частки щитоподібно залози. Виявлені зміни 
структурного гомеостазу екстранодулярно тканини щитоподібно зало­
зи хворих на йододефіцитний вузловий колодний зоб зумовлені пору­
шенням паренхіматозно-стромального синергізму, мають чітку 
стадійність і залежать від тривалості захворювання.

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ТИРЕОИДНОЙ ТКАНИ У 
БОЛЬНЫХ УЗЛОВЫМ КОЛЛОИДНЫМ ЗОБОМ В ЭНДЕМИЧЕСКОМ РЕ­
ГИОНЕ -  Проведено морфометрическое гистологическое исследование 
щитовидной железы 125-ти прооперированных больных на одно­
сторонний йододефицитный узловой коллоидный зоб. Изучали мор­
фометрические изменения в паранодулярной ткани и ткани контр­
латеральной доли щитовидной железы. Обнаружены изменения 
структурного гомеостаза экстранодулярной ткани щитовидной же­
лезы больных на йододефицитный узловой коллоидный зоб пре­
допределены нарушением паренхиматозно-стромального синергиз­
ма, имеют четкую стадийность и зависят от длительности заболева­
ния.

PATHOMORPHOLOGICAL CHANGES OF Т HYROID TISSUE IN PATIENTS WITH 
NODULAR COLLOID GOITER IN ENDEMIC REGION -  Morphometric histological 
study of thyroid 125 patients operated over unilateral iodine def iciency nodular 
colloid goiter was held. We studied morphometric changes in paranodular 
tissue and tissue of the contralateral part of thyroid gland. The changes of 
structural homeostasis of ekstranodular tissue of thyroid in patients with 
iodine def iciency nodular colloid goiter predetermi ned by violation of 
parenchymatous-stromal synergiesm, have a clear phasic and depend on the 
duration of t he disease.
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ВСТУП Вузловий колодний зоб (ВКЗ) -  один із найча­
стіших різновидів патологі щитоподібно залози (ЩЗ) та 
патологі ендокринних органів взагалі [7]. Поширеність ен­
демічного зоба в Укра ні протягом останніх 10-ти років не­
ухильно зростає [6].

Серед причин ВКЗ на першому місці залишається ен­
демічний дефіцит йоду [8 ], що є актуальною проблемою 
для більш ніж 2/3 територі Укра ни і близько 15 млн людей 
[4 ]. Профілактичні заходи залишаються, вочевидь, недо­
статніми [5].

М.Е. Бронштейн та співавт. відмічають, що у 55 % хво­
рих на полінодозний зоб за межами вузлів спостерігаються 
вогнищеві зміни тканини залози з тенденцією до вузлоуво- 
рення [2 ]. Більшість хірургів вважають, що саме патомор- 
фологічні зміни тирео дно паренхіми за межами вузлів є 
основною причиною розвитку післяопераційних рецидивів 
ВКЗ [ 1, 3, 9].

Метою роботи є проведення аналізу результатів морфо- 
метрі гістологічних препаратів оперативно видалено тка­
нини ЩЗ хворих на ВКЗ в ендемічному регіоні.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено та прооперовано 
125 хворих на ВКЗ віком від 23-х до 68-ми років із вузлом 
чи вузлами в одній частці ЩЗ. Серед них 116 жінок та 9

чоловіків. Тривалість захворювання становила від 5-ти до 
38-ми років. Усім прооперованим хворим проведено гісто­
логічне дослідження препаратів тканини ЩЗ. Для гістоло­
гічного дослідження брали паранодулярну тканину та тка­
нину контрлатерально частки ЩЗ. Гістологічне досліджен­
ня проводили на параф інових та кр іостатних зрізах 
товщиною 5-7 мкм. Стандартні гістологічні препарати, після 
фіксаці у 10 % розчині формаліну за Лілі, фарбували гема­
токсиліном і еозином (для оглядово мікроскопі ). Дослід­
ження проводилось на м ікроскопі “ Люмам Р -8” ЛОМО, 
Росія.

При морфометрі гістологічних препаратів екстраноду­
лярно тирео дно паренхіми вимірювали діаметр фолікулів, 
висоту тирео дного епітелію, діаметр клітинних ядер і об­
числювали ядерно-клітинний індекс. Морфометрію гісто­
логічних препаратів проводили за методикою Г.Г. Автанді- 
лова (1971). За допомогою окулярно точково сітки Г.Г. Ав- 
танділова визначали відносну кількість епітелію, колоду, 
строми, лімфо дних клітин на умовну одиницю площі. Ви­
мірювання проводили за двадцятьма випадково вибра­
ними полями зору у кожному випадку.

Для аналізу результатів проведених досліджень ми 
включили до матеріалу дослідження контрольну групу, яку 
склав секційний матеріал 30-х померлих осіб віком від 22-х 
до 43-х років, які загинули раптово внаслідок нещасних 
випадків і не мали патологі щитоподібно залози.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖ ЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН­
НЯ Гістологічне дослідження препаратів вузла ЩЗ в усіх 
прооперованих хворих на ВКЗ підтвердило мікро-, макро- 
фолікулярний коло дний зоб з типовими для нього морфо­
логічними характеристиками.

У контрольній групі (п=30) тирео дна паренхіма пред­
ставлена фолікулами середнього розміру, полігонально фор­
ми, заповненими гомогенним колодом, місцями з пооди­
нокими крайовими вакуолями. Тирео дний епітелій куб і­
чний, а у фолікулах більш крупного розміру -  сплощений. 
Строма розвинута помірно, місцями визначалося повнок- 
рів’я дрібних кровоносних судин.

Оскільки усі обстежені та прооперовані хворі постійно 
проживали в ендемічному регіоні, науковий інтерес пред­
ставляло дослідити вплив йододефіциту на зміну структу­
ри тирео дно тканини за межами вузла чи вузлів на етапі 
вже сформовано патологі у хворих на ВКЗ. У зв’язку із чим 
аналіз результатів морфометрі гістологічних препаратів ПТ 
та ТКЧ проведено залежно від тривалості захворювання.

Динаміку змін результатів морфометричних досліджень 
гістологічних препаратів паранодулярно тканини та тка ­
нини контрлатерально частки ЩЗ у хворих на ВКЗ із 
збільшенням тривалості захворювання представлено на 
рис. 1 та рис. 2.

Із збільшенням тривалості захворювання в ПТ та в ТКЧ 
відбувається зменшення висоти тирео дного епітелію, про­
те в ПТ виявлені зміни спостерігаються значно раніше, ніж 
в ТКЧ. Якщо порівнювати показники суміжних груп за три­
валістю захворювання, то різниця не є достовірною (р>0,05), 
однак із збільшенням тривалості хвороби різниця зростає і 
складає між крайніми групами (1-5років і більше 30-ти 
років) відповідно 32,1 % (ПТ) і 26,7 % (ТКЧ), і ця різниця є
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Рис. 1. Динаміка змін висоти тиреоцита (А), висоти ядра тиреоцита (Б), діаметра фолікула (В) та ядерно-клітинного індексу (Г) ПТ 
та ТКЧ ЩЗ у хворих на ВКЗ залежно від тривалості захворювання.
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достовірною (р<0,001). При порівнянні висоти тиреоцитів 
у прооперованих пацієнтів і контрольно групи встановле­
но, що різниця між середніми показниками є недостовір­
ною (р>0,05), а між показниками контрольно групи і край­
німи показникам и дослідно групи вона є суттєвою 
(р<0,001) (рис. 1,А).

Висота ядра тиреоцита із збільшенням тривалості зах­
ворювання зменшувалась і різниця між розмірами у ви­
падках при захворюванні до 5 років й більше 30-ти років є 
достовірною (р<0,001). Різниця середніх показників між 
дослідною і контрольною групами також є суттєвою і достов­
ірною (р< 0,001) (рис. 1, Б).

Динаміка змін, встановлена для висоти ядра тиреоци- 
та та висоти тиреоцита, має подібні риси і для ядерно- 
клітинного індексу, про що свідчать результати кореляцій­
ного аналізу (г>0,05, р<0,05). Цікавим здається факт щодо 
змін різного характеру показника в тканинах ПТ і ТКЧ, за­
лежно від тривалості розвитку захворювання. Зокрема мак­
симальне співвідношення діаметра ядра клітини до ви­
соти у ПТ припадає на термін 6-11 років, після чого спосте­
рігається його поступове зменшення, з проявом вірогідних 
відмінностей у пацієнтів з тривалістю захворювання більще 
26-ти років, порівняно з хворими на більш ранніх етапах 
розвитку ендемічного йододефіцитного зоба (рис. 1,Г). Ра­
зом з тим, у ТКЧ ядерно-клітинний індекс проявляє себе 
відносно стабільним показником, зміни для якого харак­
терні виключно між особами контрольно та основно групи.

Найбільших змін зазнає розмір фолікулів. Із збільшен­
ням тривалості захворювання у визначені нами періоди 
(через кожні 5 років) діаметр фолікула достовірно зменшу­
вався (р<0,005). Порівняно з контрольною групою ці зміни 
ще більш виражені (р<0,001) (рис. 1, В ).

Відносна кількість тирео дного епітелію при тривалості 
хвороби від 1 до 5 років перевищує показник у контрольній 
групі і зі збільшенням терміну захворювання поступово змен­
шується. Проте у тканині контрлатерально частки при зах­
ворюванні до 16 років ці зміни не достовірні на відміну від 
змін у паранодулярній тканині (рис. 2,А). При збільшенні 
терміну хвороби, особливо після 16-ти років, різниця в 
кількості тирео дного епітелію в паранодулярній тканині і 
тканині контрлатерально частки не суттєва і недостовірна; 
кількість тирео дного епітелію у досліджуваних ділянках ЩЗ 
із збільшенням тривалості захворювання прогресивно змен­
шується і вже після 20 років хвороби є достовірно меншою 
ніж в контрольній групі ((р від 0,05 до 0,01); рис. 2,А).

Відносна кількість коло ду у досліджуваних ділянках із 
збільшенням тривалості хвороби зменшується. Причому 
зміни у контрлатеральній частці залози порівняно із пара­
нодулярною тканиною є менш виражені і при тривалості 
хвороби до 16-ти років ця різниця достовірна (р< 0,05) 
( рис. 2,Б).

Вираженість стромальних елементів (відносна кількість 
строми) при тривалості захворювання від 1 до 5-ти років, 
як в паранодулярній тканині, так і в тканині контрлате­
рально частки майже однакова і є достовірно нижчою ніж в 
контрольній групі (р<0,05). Із збільшенням тривалості зах­
ворювання кількість строми в досліджуваних ділянках за­
лози поступово зростає, причому більш стрімко в парано- 
дулярній тканині (різниця достовірна при тривалості зах­
ворювання від 11-ти до 15-ти років, та від 21-го до 25-ти 
років -  р<0,05). Після 26 років хвороби різниця у кількості 
строми в паранодулярній тканині і тканині контрлатераль­
но частки не достовірна, а після 30 років зобного анамнезу 
вираженість стромальних елементів більше ніж у 2 рази 
перевищує показники в контрольній групі (рис. 2,В).

Лімфо дна інфільтрація тканини ЩЗ мала місце у всіх 
випадках вузлового зоба і з збільшенням тривалості захво­
рювання наростала. Така динаміка процесу мала місце при 
наявності вузлового зоба впродовж до 26-ти років, а після 
цього терміну -  кількість як в паранодулярній тканині,

так в тканині контрлатерально частки зменшувалась 
(р відповідно < 0,05 та 0,01) (рис. 2,Г).

Отже, із збільшенням тривалості захворювання рівень 
лімфо дно інфільтраці та кількості строми в паранодулярній 
тканині та тканині контрлатерально частки ЩЗ у дослід­
жуваних хворих зростає. Зміни цих морфометричних па­
раметрів в паранодулярній тканині та тканині контрлате­
рально частки із збільшенням тривалості захворювання 
мають однакову направленість. Проте в паранодулярній 
тканині вони виявляються значно раніше, ніж в тканині 
контрлатерально частки.

Отримані результати вказують на визначальне значен­
ня лімфо дно інфільтраці у перебігу патоморфологічних 
трансформацій тирео дно паренхіми в патогенезі йододе­
фіцитного зоба, що призводить до порушення паренхіма- 
тозно-стромального синергізму. Лімфо дна інфільтрація, яка 
розвивається на фоні впливу на організм основного зобо­
генного фактора -  йододефіциту, виступає в якості компен­
саторно-пристосувально реакці . З наростанням лімфо д ­
но інфільтраці як морфологічного субстрату відбувається 
руйнування пошкоджених та нефункціонуючих тиреоцитів. 
Лімфо дні елементи, проникаючи у просвіт фолікулів, руй­
нують х, що призводить до розвитку інтерстиціального 
фіброзу, внаслідок чого функціональна спроможність тире- 
одно тканини прогресивно знижується.

Аналіз динаміки змін показників морфометрі тканини 
ЩЗ залежно від тривалості захворювання свідчить, що всі 
визначувані показники є часозалежними. Із збільшенням 
тривалості захворювання і перебування пацієнтів в йодо- 
дефіцитному регіоні зменшуються розміри тиреоцитів, х 
ядра та фолікулів ПТ та ТКЧ ЩЗ, та зростає ядерно-клітин­
ний індекс.

Отримані результати відображають зміни морфологіч­
но структури тирео дно тканини за межами вузлів залеж­
но від тривалості захворювання. Встановлено, що із 
збільшенням тривалості захворювання посилюються деге­
неративні та деструктивні процеси в тирео дній паренхімі, 
що призводить до порушення паренхіматозно-стромально- 
го синергізму. Морфологічні зміни паранодулярно ткани­
ни та тканини контрлатерально частки у хворих першо 
підгрупи після 15 років тривалості хвороби ідентичні. Ана­
лізуючи отримані дані, можна вважати, що поява кол од ­
них вузлів в тканині ЩЗ є лише проявом певно стаді тих 
морфостуктурних змін, що відбуваються вцілому в ЩЗ у 
патогенезі йододефіцитного зоба.

Проведені морфометричні дослідження дозволили вста­
новити залежність морфоструктурних змін у залозі від три­
валості захворювання. З його збільшенням морфологічні 
зміни в залозі наростають, а інтенсивність цих процесів 
різна. У зв ’язку з цим для вивчення залежності морфост- 
руктурних змін у залозі від тривалості захворювання у 
пацієнтів І підгрупи ми провели порівняльний аналіз при 
тривалості захворювання від 1 до 15-ти років, від 16-ти до 
25-ти років, 26 і більше років (табл. 1).

Отже, дослідження морфометричних показників у ви­
ділених групах спостережень свідчить, що патологічний про­
цес у паранодулярній тканині та тканині контрлатерально 
частки щитоподібно залози проходить стадійно. Морфо­
логічні зм іни екстранодулярно тирео дно паренхіми у 
пацієнтів з тривалістю захворювання від 1 до 15-ти років 
можна характеризувати як компенсаторну стадію структур­
ного гомеостазу, при якій, незважаючи на наявність пато­
логічного процесу, зміни в структурах ураженого органа за­
безпечують його подальше адекватне функціонування. Ці 
зміни стосуються компенсаторного зростання висоти тирео- 
цитів і х ядер, порушень ядерно-клітинного індексу.

Патоморфологічні зміни тканини ЩЗ за межами вузлів 
у пацієнтів з тривалістю захворювання від 16-ти до 25-ти 
років можна розцінити як стадію субкомпенсаці структур­
ного гомеостазу. Для не характерними морфологічними
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Таблиця 1. Порівняльна характери стика  морф ометричних зм ін паранодулярно тканини та тканини  
контрлатерально частки щитоподібно залози ( М ± т )  у хворих на ВКЗ

Досліджувані
показники

Контрольна
група
(n=30)

Тривалість заxворювання (роки)
1-15 (n=75) 16-25 (n=36) Більше 26 (n=1Z)

ПТ ТКЧ ПТ ТКЧ ПТ ТКЧ
Висота тиреоцита, 

мкм 6pZ+0p1 6p7±0p1 7pZ±0p2a 6p0±0p1b 6p6±0p1b 5p7±0p1 ? 6p1 ±0p1 ?

Висота ядра ти ­
реоцита, мкм 3p6+0p1 Zp7±0p1a 5p1 ±0p1a 3p9±0p1ab ZpZ±0p1ab 3p8±0p1 ? Zp1±0p1a?

Ядерно-клітинний
індекс, 0p560+0p012 0p706±0p01 2a 0p690±0p011a 0p6Z0±0p011ab 0p651 ±0p012ab 0p660±0p012a? 0p670±0p01 2a?c

Діаметр фолікула, 
мкм 197p6+3pZ 126p6±2p1a 136p3±2pZa 88p1 ±1 p2 ab 100p1 ±1 p8ab 73p7±1 p2a?c 81 pZ±1p5a?c

Відносна к-сть ти 
рео дного епі­

те л ію ,!
20p9+1 p7 20p03±0p30 23p17±0p36 1 5p95±0p21ab 17p85±0p2Zab 1Zp1±0p18a? 15p05±0p21 a?c

Відносна к-сть 
коло ду, % 55p3+3p8 Z6p16±0p72a 50pZ±0p6a 36p90±0p51ab 39p70±0p5Zab 30p1 0±0pZ5 a ? c 3Zp1 5±0pZ8a?c

Відносна 
к-сть строми, % 19,1 ±1,8 20pZ0±0p27 17p1±0p21 30p15±0pZ2ab 2Zp95±0p36 ab 39p60±0p5Z a?c 36p05±0pZ5a?c

Відносна 
к-сть лімфо дно 

інфільтраці , %
Zp10±0p06 2p37±0p03 7p15±0p10b 6p15±0p1 0? 3p30±0p0Z?c Zp20±0p05?c

Примітки: 1. а -  відмінності між показниками контрольно та дослідно групи; 2. ? -  відмінності між показниками залежно від тривалості 
захворювання по відношенню до хворих із тривалістю захворювання від 1 до 15-ти років; 3. с -  відмінності між показниками залежно від 
тривалості захворювання по відношенню до хворих із тривалістю захворювання від 16-ти до 25-ти років. Зміни достовірні (р<0,05).

змінами екстранодулярно тирео дно паренхіми є зменшен­
ня розмірів тиреоцитів, д іаметру фолікулів та відносно 
кількості тирео дного епітелію та збільшення відносно 
кількості строми, відносно кількості лімфо дно інфільтраці .

У пацієнтів з тривалістю захворювання більше 26-ти 
років морфологічні зміни екстранодулярно тирео дно па­
ренхіми ми характеризуємо як стадію декомпенсаці або 
зриву структурного гомеостазу. Для не характерними є най­
менші просторові характеристики тиреоцитів та х ядер, а 
також зменшення показника ядерно-клітинного індексу; 
зменшеними є діаметр фолікулів, відносна кількість тире- 
одного  епітелію, колоду, відносна кількість лімфо дно 
інфільтраці , а відносна кількість строми значно збільшена.

ВИСНОВКИ 1. У паранодулярній тканині та в тканині 
контрлатерально частки щитоподібно залози хворих на йо- 
додефіцитний вузловий колодний зоб морфометрично виз­
начаються зміни розмірів тиреоцитів, ядер, діаметра фолі­
кулів, величини ядерно-кл ітинного індексу, відносно 
кількості тирео дного епітелію, колоду, строми, лімфо дно 
інфільтраці . Загальна направленість цих змін характери­
зується зменшенням відносно кількості функціонально 
тканини і наростанням дегенеративних змін та заміщен­
ням стромальними елементами.

2 s Виявлені морфологічні зміни тканини щитоподібно 
залози xвориx на йододефіцитний вузловий коло дний зоб 
мають чітку стадійність і залежать від тривалості заxворю- 
ванняs Аналіз морфологічниx змін дозволяє виділити X 
стадійність: компенсаці p субкомпенсаці і декомпенсаці s
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