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ВСТУП.

Актуальність проблеми. Захворювання щитоподібної залози є найпоширенішою медико-соціальною проблемою. Як наслідок, зростає поширеність тиреоїдної патології. За даними МОЗ України серед ендокринних захворювань патологія щитоподібної залози складає 48.2%. Основними вимогами є проведення ранньої діагностики, використовуючи лабораторні, клінічні та інструментальні методи.
Мета дослідження:
· Покращення контролю за щитоподібною залозою, задля необхідності виявлення патологій органу.
· Вивчення специфічної діагностики.

Завдання дослідження:

· Вивчення методів діагностування та корекції гормональних порушень.

· Аналіз та визначення прогресії чи регресії росту онкопатологій.

· Поглиблення у альтернативну гормонозалежну терапію, а саме варіанти її необхідності.
Методи дослідження: лабораторні дослідження крові, інструментальна діагностика, пальпація, що проводяться в обов’язковому порядку всім пацієнтам з захворюваннями щитоподібної залози.

Практичне значення отриманих результатів: Відбувся аналіз спеціалізованої медичної літератури, що окреслює питання, яке досліджується в даній роботі. Результати та висновки можуть бути використані та інтерпретовані як підтвердження важливості діагностики, зокрема цитологічної та гістологічної.

Розділ 1.

2. Загальні положення про щитоподібну залозу.

Ці положення вкрай необхідні для загального уявлення органу, задля кращого розуміння ланцюга виникнення патологій.
Залоза розташована в передній частині шиї нижче за щитовидний хрящ гортані, що також пояснює її назву. Складається з двох основних часток, з’єднаних перешийком попереду трахеї. Ця структура показує типове зображення метелика для щитоподібної залози. Однак, існують також інші варіації анатомічного характеру, при яких тканина щитоподібної залози може бути виявлена в інших частинах тіла. Це пов’язано з порушеннями у ембріональному розвитку. 
Структурною одиницею щитоподібної залози є фолікул. Його стінку має один шар епітеліальних клітин – тиреоцитів. У просвіті міститься колоід. 

Тиреоцити представлені трьома типами:

· Тип А – активнодіючі фолікулярні клітини, що вистилають фолікул и беруть участь у метаболізмі йоду і синтезі тиреоїдних гормонів.

· Тип В – попередники клітин типу А.

· Тип С – знаходяться між фолікулярними клітинами та беруть участь у синтезі кальцитоніну.

2.2 Нерви щитоподібної залози та голосових зв’язок.

Щитоподібна залоза знаходиться в безпосередній близькості від структур, що беруть участь у формуванні голосу та мовлення, саме тому стисле представлення про них є вкрай необхідним. Ніжні нерви голосових зв'язок особливо важливі. Парний зворотний гортанний нерв найбільш важливий для рухливості голосових зв'язок. Ці нерви беруть початок від 10-го черепного нерва, блукаючого нерва, і йдуть до м'язів гортані відразу за щитовидною залозою з кожного боку. N. recurrentrens іннервує (керує) майже всі м'язи гортані. При порушенні функції нерва з одного боку параліч відповідних м'язів гортані призводить до захриплості, а при порушенні з обох боків може бути задишка.

Крім того, з кожного боку є верхній нерв голосових зв'язок (Nervus laryngeus superior). Це також походить від N. vagus і проходить над щитовидною залозою до гортані. Цей нерв також впливає формування голосу і також важливий, наприклад, для запуску кашльового рефлексу при ковтанні. Функція цих нервів може бути порушена захворюванням чи операцією на щитоподібній залозі. Тому функцію голосових зв'язок перевіряють до і після операції за допомогою ендоскопії гортані.

І навпаки, у пацієнтів, які страждають на нову зміну голосу, як можливу причину слід також розглядати захворювання щитоподібної залози.

2.3 Кровоносні судини. Постачання.

Артеріальне постачання переважно відбувається з судин верхнього і нижнього полюсів. Посудини верхнього полюса (верхня щитовидна артерія) відходять з кожного боку від зовнішньої сонної артерії (зовнішня сонна артерія), судини нижнього полюса (нижня щитовидна артерія) від щито-шийного ствола підключичної артерії (підключична артерія). Близько 5 відсотків людей мають додаткову артерію (щитовидну артерію), яка відходить безпосередньо від дуги аорти (arcus aortae). Артерії навколо і всередині щитовидної залози стають все більш і більш розділеними, забезпечуючи тканину щитоподібної залози багатою на кисень кров'ю, яка також містить йод та інші важливі поживні речовини.

Після того, як кров доставила кисень і поживні речовини до тканини щитовидної залози, вона поглинає метаболіти клітин щитовидної залози, такі як гормон щитоподібної залози, і збирається у венах, які стікають разом і, нарешті, повертаються до серця у більші вени.

2.4 Лімфатичні судини.

Крім кровоносних судин щитоподібна залоза також містить лімфатичні судини, які транспортують тканинну рідину (лімфу) з щитовидної залози. Ці лімфатичні судини утворюють розгалужену і добре сполучну систему - проток навколо обох часток щитовидної залози, в яку вбудовані лімфатичні вузли як свого роду фільтруючі станції. Знання лімфодренажу має велике значення, наприклад, при хірургії раку щитовидної залози. Ракові клітини можуть бути видалені в лімфатичній системі. Вони можуть осідати у лімфатичних вузлах, а потім утворювати так звані метастази у лімфатичних вузлах.

Для хірургічних втручань при раку щитовидної залози області лімфатичних вузлів поділяють на так звані компартменти. Центральні шийні відділи простягаються з кожної сторони від трахеї латерально до загальної сонної артерії, вниз (до ніг) рівня грудини до плечеголовной артерії і краніально до під'язикової кістки над гортанню. Латеральні (латеральні) шийні відділи розташовуються на боці шиї боці сонної артерії над приєднаною до неї ключицею у верхній ключичній ямці (fossa supraclvicularis). Медіастинальний відділ Розташований нижче (кпереду) центральних шийних відділів у верхній частині грудної клітки нижче грудини (грудної кістки).

Паращитовидні залози, які зазвичай розміром з рисове зернятко, зобов'язані своєю назвою своєму анатомічному розташуванню безпосередньо за щитовидною залозою. Розташування та кількість паращитовидних залоз можуть варіювати. Близько 90 відсотків людей мають чотири паращитовидні залози, розташовані на верхньому та нижньому полюсах позаду кожної частки щитовидної залози. Близько 10 відсотків людей мають менше чи більше паращитовидних залоз. Іноді паращитовидні залози розташовуються далі від щитовидної залози, наприклад, у грудях під грудиною.
Паратгормон виробляється у паращитовидних залозах. Цей гормон контролює концентрацію кальцію та інших мікроелементів у крові за допомогою різних механізмів. Кальцій, своєю чергою, впливає функції нервів і м'язів, і навіть на метаболізм кісток.

2.5 Функції щитоподібної залози.

Щитоподібна залоза секретує три основних гормона: трийодтиронін (Т3), тироксин (Т4) та кальцитонін. Необхідними компонентами для синтезу гормонів є йод та амінокислота – тирозин. Надходження йоду в організм людини здійсняється аліментарним шляхом. У крові сполуки йоду перетворюються на  йодиди калію і натрію, які, у свою чергу,  проникають в епітелій фолікулів щитоподібної залози. Іони йоду перетворюються на атомарний йод під дією ферменту – пероксидази, потім приєднуються до тиреоглобуліну або тирозину.
Кальцитонін — поліпептид, що містить 32 амінокислоти. Він впливає на метаболізм фосфору та кальцію, є інгібітором активності остеобластів, активує остеобласти, перешкоджаючи резорбції кісток. Механізм дії кальцитоніну впливає на специфічні рецептори остеобластів. 

Більшість Т3 і Т4 пов'язана зі спеціальними білками крові (тироксинзв'язуючим білком). Вони є засобом транспортування до відповідних органів. Тільки вільні гормони всмоктуються у клітини організму та розвивають там свою дію, активуючи метаболічну активність клітин.

Вони впливають на серце та кровообіг, розширюють кровоносні судини, прискорюють серцебиття та регулюють кров'яний тиск. Але вони також активізують жировий та сполучнотканинний обмін, роботу потових та сальних залоз шкіри, нирок та кишечника. Крім того, гормони щитовидної залози значною мірою відповідальні за багато процесів росту і збільшують швидкість основного обміну та споживання енергії всього організму. Гормони щитовидної залози насамперед впливають на:

1. Серцева діяльність та кровоносний тиск.

2. Енергетичний обмін, маса тіла.

3.  Вуглеводний обмін та виробку інсуліну.

4. Жировий та білковий обмін, рівень холестерину.

5. Мозкова діяльністьта психіка.

6. М’язовий метаболізм та сила.

7. Ріст та дозрівання майбутньої дитини.

8. Діяльність кішкивника. 

2.6 Контроль вироблення гормонів щитоподібною залозою: біохімічний ланцюг.

Щитовидна залоза бере участь у складному циклі контролю. Це в нормі утримує секрецію гормонів у рівновазі та адаптує її до потреб.

Здорова щитовидна залоза виробляє від 80 до 100 мкг Т4 та від 10 до 50 мкг Т3 на день. Коли і в якій кількості щитовидна залоза робить запасені гормони доступними для організму, контролюється головним мозком: а саме гіпоталамусом (частиною проміжного мозку) та гіпофізом (гіпофізом).

Речовина-месенджер TRH (тиреотропін-рилізинг-гормон) утворюється в гіпоталамусі, що стимулює гіпофіз. Гіпофіз виробляє гормон ТТГ (гормон, що стимулює щитовидну залозу), який, своєю чергою, стимулює щитовидну залозу. У гіпоталамусі є рецептори, які вимірюють концентрацію гормонів щитовидної залози у крові. Якщо рівень гормонів щитовидної залози дуже високий, виробляється менше ТРГ і, отже, менше ТТГ і менше гормонів щитовидної залози.

І навпаки, якщо в крові не вистачає гормону щитовидної залози, виробляється більше ТРГ, більше ТТГ і, отже, більше за гормон щитовидної залози. Завдяки цьому нормально функціонуючого складного механізму зворотного зв'язку рівень гормонів можна регулювати відповідно до поточних потреб. Нормальний рівень гормонів щитовидної залози в крові називається еутиреоз, занадто високий рівень називається гіпертиреоз, а занадто низький рівень називається гіпотиреоз.
3. Значення йоду.
Немає гормону щитовидної залози без йоду. Він необхідний як сировина для виробництва гормонів щитовидної залози, які відповідають, у тому числі, за регуляцію метаболічних процесів та стимуляцію росту тіла та органів.

Організм людини не може сам виробляти йод і може запасати його лише дуже обмежених кількостях. Йод є важливим мікроелементом. Це означає, що необхідний організму йод повинен регулярно надходити з їжею. Він пасивно потрапляє у кров через шлунково-кишковий тракт, а звідти активно потрапляє у щитовидну залозу. До 80 відсотків щодня споживаного йоду витрачається у щитовидній залозі.

Для утворення достатньої кількості гормонів щитовидної залози добова потреба у йоді для дорослих становить від 150 до 200 мкг. Німецьке суспільство харчування eV сформулювало конкретні рекомендації щодо споживання йоду залежно від віку та статі людини. Добова потреба у йоді становить:

Дитина до 1 року - 40-80 мкг

Діти, 1-9 років - 100-140 мкг

Діти, 10-12 лет - 180 мкг

Підлітки та дорослі - 200 мкг

Дорослі більше 50 лет - 180 мкг

Ваггітні жінки - 230 мкг

Грудне годування - 260 мкг


3.1 Висновки:
Щитоподібна залоза є частиною складного регуляторного ланцюга, призначеного для підтримки балансу секреції гормонів. При порушенні гормонального балансу весь організм може швидко вийти з рівноваги.

Розділ 2.

4. Захворювання щитоподібної залози: виявлення та контроль за допомогою лабораторної діагностики.

В основному, в першу чергу, розрізняють гормональні збої (у тому числі гіпертиреоз та гіпотиреоз) та зміни розмірів та стану (збільшення, вузли, пухлини) щитовидної залози.
Часто зустрічаються перекриття та змішані форми. Проте структурна зміна нічого не говорить про функцію органу і навпаки. Це означає, що пацієнти зі щитовидною залозою нормального розміру та без вузлів можуть мати як гіперактивну, так і гіпоактивну щитовидну залозу. І навпаки, пацієнти з дуже великими вузлами щитовидної залози або навіть із злоякісним новоутворенням тканини (раком) також можуть мати абсолютно нормальні значення щитовидної залози в крові.

Патологічно збільшену щитовидну залозу називають зобом.

Термін походить від латини і означає набряк залоз або пухлину. У просторіччя зоб також називають зобом. Зоб надзвичайно поширений. За даними ВООЗ (Всесвітньої організації охорони здоров'я), зоб підрозділяється на три ступені залежно від того, наскільки збільшено щитовидну залозу:

· 0 ступінь: виявляється лише на УЗД

· 1 ступінь: збільшення пальпується

· Ступінь 1а: пальпується і не видно навіть при нахилі голови назад.

· Ступінь 1b: пальпується і видно лише при нахилі голови назад.

· 2 ступінь: пальпується та візуалізується при нормальному положенні голови.

· Ступінь 3: дуже великий зоб із місцевими ускладненнями (наприклад, утрудненим диханням)

Найбільш важливою та найчастішою причиною є поступовий дефіцит йоду (йододефіцитний зоб)

Організм намагається протидіяти дефіциту йоду і гормональному дефіциту, що насувається, збільшуючи кількість клітин щитовидної залози, що виробляють гормони, так що щитовидна залоза в кінцевому підсумку збільшується і зростає клітини. Зростання щитовидної залози також можна стимулювати прийомом так званих зобних речовин у ліках (наприклад, літію) або інших речовин (наприклад, тіоціанату, нітрату). Іншими можливими причинами можуть бути, наприклад, пухлини або запалення.

4.1. Дифузний та вузловий зоби.

Якщо зростання та розмноження клітин щитовидної залози призводить лише до збільшення щитовидної залози без утворення додаткових вузлів, це називається дифузним зобом.

Вузловий зоб (вузлики щитовидної залози).

На відміну від рівномірного, дифузного збільшення щитовидної залози, при вузловому зобі є вузлуваті ділянки, що відрізняються від нормальної тканини щитовидної залози.

Цитологічні ознаки змішаного макро або мікрофолікулірного зоба та вузлового зоба: можуть застосовуватися при визначення гіперпластичних та доброякісних процесів, а також процесів невідомої етіології.
Ознаки аспіратів вузлів, що мають макрофолікулярну будову:

· Кількість колоїду – значна.

· Клітини невеликі, округлої або овальної форми, цитоплазма без чітких контурів, ядра гіперхромні, розташовані у вигляді пластів.

· Макрофаги

Якщо ж цитологічний препарат має ознаки кістозних змін, то безумовно, це випадок кістозно-дегенеруючих вузлів. Для нього характерні: вакуалізована цитоплазма, нашарування епітеліальних клітин, гістіоцити, елементи крові, макрофаги. 

Дифузний токсичний зоб (Хвороба Грейвса).
Системне автоімунне захворювання, розвиток якого здійснюється під впливом вироблення антитіл до рецептора тиреотропного гормона. Розвивається синдром тиреотоксикозу в поєднанні з екстратиреоїдною патологією.
Зазвичай дифузне збільшення не розглядається як показання до аспіраційної біопсії за винятком, коли зустрічаються випадки виявлення вузлів.

Вузловий зоб (вузлики щитовидної залози).

На відміну від рівномірного, дифузного збільшення щитовидної залози, при вузловому зобі є вузлуваті ділянки, що відрізняються від нормальної тканини щитовидної залози.

Іноді є лише один вузол (stuma uninodosa). Однак часто можна знайти кілька різних вузлів. І нерідко вся щитовидна залоза складається з вузлів (багатовузловий зоб).

Цитологічні ознаки аспіратів вузлів ДТЗ:

· Висока клітинність: зрілі лімфоцити та онкоцитарні клітини, гіперпластичні, адематозні вузли.

· Клітини розташовані угрупуванням нещільного характеру, ядерця чіткі та рясна еозинофільна цитоплазма.

· Можливі зони просвітлення в ядрах фолікулярного епітелію

· У рідких випадках – ядерні включення.

4.2. Аденома щитоподібної залози

Існує безліч різних патологічних змін, які можуть виявлятися у вигляді грудок у щитовидній залозі. Найбільш важливими є: аденома щитовидної залози

Аденоми щитовидної залози виникають через розростання (неоплазії) епітеліальних клітин щитовидної залози та мають навколишню капсулу.

Різні типи розрізняються за тканинами та функціями: є аденоми, які поглинають йод та виробляють гормони щитовидної залози (автономні аденоми), та інші, які цього не роблять. Автономні аденоми накопичують підвищену кількість йоду і можуть бути ідентифіковані на сцинтиграм як так звані «теплі» або «гарячі» вузли, аденоми, що не запасають йод, як так звані «холодні» вузли.

У той час як автономні аденоми практично ніколи не бувають злоякісними, невеликий відсоток аденом без накопичення йоду може містити фолікулярні карциноми щитовидної залози. Наприклад, відмінність між все ще доброякісною фолікулярною аденомою щитовидної залози і вже злоякісної фолікулярної карциномою щитовидної залози залежить від проліферації, сполучнотканинної капсули (капсульна інвазія) або проростання в кровоносні судини.

Ця диференціація неможлива при суто цитологічному дослідженні клітин, отриманих під час тестової пункції. Надійна відмінність вимагає мікроскопічного дослідження тканини фахівцем з тканинної медицини (патологоанатом). Для цього необхідно хірургічним шляхом видалити таку підозрілу аденому зі здорової тканини щитовидної залози разом з її капсулою та навколишнім обідком.

Рідко зустрічаються також аденоми, що виникають із С-клітин щитовидної залози (С-клітинна аденома або медулярна аденома). Іноді ці новоутворення не мають фактичної капсули із сполучної тканини, і тоді їх називають гіперплазією С-клітин. Вони можуть продукувати гормон кальцитонін і часто проявляються лише за підвищеного рівня кальцитоніну в крові. Іноді важко надійно відрізнити від медулярної карциноми щитовидної залози, яка може продукувати кальцитонін.

Аспірація. Доброякісні новоутворення.

Клінічна цінність тонкоголкової аспірації щитовидної залози (ТТА) значною мірою обумовлена ​​її здатністю надійно ідентифікувати доброякісні вузли щитовидної залози, що позбавляє багатьох пацієнтів із вузловими захворюваннями щитовидної залози від непотрібного хірургічного втручання. Оскільки більшість вузлів щитовидної залози є доброякісними, доброякісний результат є найпоширенішою інтерпретацією ТАБ (приблизно 60–70% усіх випадків). Термін «доброякісний» рекомендується для повідомлення про доброякісні результати цитопатології щитовидної залози. Надалі вони поділяються на доброякісні фолікулярні вузлики, тиреоїдит чи інші менш поширені процеси. Позначення «доброякісний фолікулярний вузол» відноситься до цитологічного зразка, який підходить для оцінки і складається переважно з колоїдних та доброякісних фолікулярних клітин у різних пропорціях. Позначення «лімфоцитарний тиреоїдит» відноситься до цитологічного зразка, що складається з безлічі поліморфних лімфоїдних клітин, асоційованих з доброякісними фолікулярними клітинами щитоподібної залози та/або клітинами Гюртле (онкоцитами). Доброякісна цитопатологія пов'язана з дуже низьким ризиком малігнізації (<3%), і пацієнтів зазвичай спостерігають консервативно з періодичними клінічними та рентгенологічними дослідженнями.

4.3. Гіпотиреоз

Причини недостатньої активності щитовидної залози (гіпотіреоз)

Низька активність щитовидної залози (гіпотиреоз) може мати різні причини:

Вроджена гіпофункція щитовидної залози (гіпотіреоз)

Гіпотиреоз може передаватися у спадок або розвиватися в утробі матері. У поодиноких випадках щитовидна залоза може бути повністю відсутня при народженні (тиреоїдна аплазія) або бути занадто маленькою, щоб постачати організм життєво важливими гормонами щитовидної залози.

Іншими можливими причинами є порушення в ланцюзі гормонального контролю або у виробленні гормонів.

Придбаний гіпотиреоз (гіпотиреоз)

У більшості випадків причина гіпотиреозу криється в самій щитовидній залозі, рідше у порушенні контурів гормональної регуляції у вищих органах регуляції, таких як гіпофіз або гіпоталамус. Безумовно, найбільш поширеною причиною гіпотиреозу є втрата функціональної тканини щитовидної залози в результаті тиреоїдиту Хашимото, хронічного запалення щитовидної залози. ( Докладніше )

Гіпотиреоз також може виникнути після радіойодтерапії або операції на щитовидній залозі, якщо під час лікування було зруйновано або видалено велику кількість тканини щитовидної залози, а замісна гормональна терапія не використовувалася або використовувалася в занадто малих кількостях.Також можливо, що ліки, що використовуються для лікування гіперактивності щитовидної залози (антитиреоїдні препарати), були дозовані занадто високо, або причина гіперактивності щитовидної залози усунена сама по собі (наприклад, хвороба Грейвса), так що антитиреоїдні препарати перевищили ціль і викликають гіпотиреоз.

Іншою причиною гіпотиреозу може бути дефіцит йоду.

Симптоми недостатньої активності щитовидної залози (гіпотиреоз)

У зрілому віці гіпофункція щитовидної залози (гіпотиреоз) зазвичай розвивається поступово, спочатку симптоми відсутні або майже відсутні. Симптоми зазвичай стають помітними лише за вираженої гіпофункції. Симптоми необов'язково повинні проявлятися всі, і навіть можуть відрізнятися за рівнем тяжкості.

Типовими симптомами гіпофункції щитовидної залози (гіпотиреозу) є:

· крайня втома, надмірно швидке виснаження

· депресивний настрій

· проблеми з концентрацією уваги

· відсутність драйву

· головний біль

· незацікавленість

· чутливість до холоду

· втрата апетиту

· запор

· підвищена сприйнятливість до інфекцій

· прохолодна, суха шкіра

· опухле обличчя, мова та область навколо очей

· тьмяне волосся, випадання волосся

· збільшення ваги

У разі важкого гіпотиреозу хворі можуть навіть впасти в кому (гіпотиреоїдна кома) і тоді їм доведеться лікуватися в реанімації.

Діагностика гіпотиреозу (гіпотиреозу)

Гіпотиреоз можна відносно легко діагностувати чи виключити, визначаючи базальні рівні щитовидної залози (Т4, Т3, ТТГ) у крові.Велику допомогу у з'ясуванні причини надають визначення специфічних тиреоїдних антитіл у крові, ультразвукове дослідження щитовидної залози та, можливо, також сцинтиграма.

4.4. Тиреоїдити: автоімунний тиреїдит типу Хашимото та Кервена, підгострий лімфоцитарний тиреоїдит.
Тиреоїдит – це запалення щитовидної залози. На його частку припадає від одного до трьох відсотків усіх хвороб щитовидної залози. Існують різні форми, які, у свою чергу, можуть бути пов'язані з різними причинами і кожна з яких є незалежною клінічною картиною. Крім гострих запалень розрізняють уповільнені і хронічні запалення. Запалення щитоподібної залози може бути обмежене певною ділянкою або дифузно поширюватись у тканині щитовидної залози. Організм утворює антитіла проти власної щитовидної залози з поки що не з'ясованих причин. Це призводить до хронічного запалення щитовидної залози.

Аутоімунний тиреоїдит типу Хашимото.
Причини тиреоїдиту Хашімото:
Приблизно у 80 відсотках випадків тиреоїдит Хашимото є найпоширенішою формою запалення щитовидної залози. Тиреоїдит Хашимото - це аутоімунне захворювання, при якому організм виробляє антитіла проти компонентів щитовидної залози. Ці антитіла викликають запальну реакцію у щитовидній залозі. Жінки хворіють приблизно у дев'ять разів частіше, ніж чоловіки. Точні причини захворювання наразі не відомі. Крім генетичної схильності, тобто спадкової схильності, як можливі тригери розглядаються також вірусні захворювання та психосоціальний стрес, вплив навколишнього середовища або надмірне споживання йоду. Іноді пацієнти одночасно страждають і на інші аутоімунні захворювання. Спостерігаються також сімейні кластери. 

Течія тиреоїдиту Хашимото:
Бувають різні течії хвороби. У більшості хворих захворювання починається і прогресує підступно і зрештою призводить до деструкції щитовидної залози, що призводить до гіпотиреозу. Але бувають і дуже гострі течії, які супроводжуються сильним болем у горлі та загальним нездужанням. У таких фазах руйнування клітин щитоподібної залози може призвести до підвищеного пасивного вивільнення гормонів щитовидної залози і, таким чином, до надактивності щитовидної залози (гіпертиреозу).

Скарги Хашімото:
Біль або дискомфорт у шиї є винятком або настільки незначні, що не вважаються важливими. Однак зрідка процес деструкції у щитовидній залозі протікає настільки важко, що хворого турбують локальні болі в ділянці шиї. Деякі хворі також скаржаться на швидку стомлюваність, виснаження, порушення сну, проблеми з м'язами чи суглобами. Тиреоїдит Хашимото часто стає помітним лише через наслідки втрати функції та симптомів гіпотиреозу.

Діагностика Хашімото.
Ключем до постановки діагнозу і, насамперед, на відміну від інших аутоімунних захворювань є визначення різних рівнів антитіл у крові. Виявлення та збільшення значення антитіл проти ферменту тиреоїдної пероксидази (ТПО) є характерним, але ще не остаточним. Однак підвищення титру ТПО виявляється також у деяких хворих із хворобою Грейвса, при нормальному зобі, у хворих з іншими аутоімунними захворюваннями, а іноді й у здорових людей. Ультразвукове дослідження щитоподібної залози часто виявляє типову картину. Залежно від стадії захворювання щитоподібна залоза може бути збільшена, зменшена або ледь помітна. Сцинтиграфічне дослідження щитопондібної залози часто спочатку виявляє нічим не примітну знахідку. Пізніше поглинання контрастної речовини зменшується, що є вираженням втрати функції. У більшості хворих рано чи пізно розвивається гіпотиреоз через підступне запалення. Однак існують також гострі запальні фази, пов'язані з тимчасовим гіпертиреозом, а також типові симптоми. 

Руйнування органів аутоімунним захистом вже неможливо звернути назад. Функціональне обмеження щитовидної залози, що розвивається, лікується введенням гормону щитовидної залози (L-тироксину) у таблетованій формі. Це може повністю запобігти гіпотиреозу та його наслідкам. Оскільки підвищене споживання йоду може відігравати роль у розвитку тиреоїдиту Хашимото, а також може негативно позначитися на подальшому перебігу, при тиреоїдиті Хашимото не слід приймати додатковий йод у формі таблеток і слід уникати продуктів, дуже багатих на йод. (Докладніше) У гострій фазі запалення з місцевими симптомами іноді потрібна протизапальна медикаментозна терапія. Нещодавнє наукове дослідження також показує, що пацієнтам із симптомами тиреоїдиту Хашимото може бути корисна операція на щитовидній залозі з повним видаленням щитовидної залози (повна тиреоїдектомія). Для порівняння повного видалення щитовидної залози та суто медикаментозного лікування у симптоматичних пацієнтів з тиреоїдитом Хашимото відзначено більш виразне поліпшення якості життя після операції, меншу кількість симптомів втоми та слабкості та значно більше падіння рівня антитіл у крові, ніж після операції. У цьому відношенні раннє та остаточне хірургічне лікування запалення у симптоматичних пацієнтів з відповідним рівнем страждання безумовно може бути цікавою терапевтичною альтернативою.

Цитологічні ознаки:

· незначна кількість колоїду, гігантські багатоядерні клітини
· епітеліальні клітини, що набули ознаку плоскоклітинної метаплазії

· лімфоцити різного ступеня зрілості

· фолікулярні клітини, що мають ознаки атипії, зруйновані

· скупчення Б-клітин

Підгострий тиреоїдит (тиреоїдит Кервена)

Причини тиреоїдиту де Кервена.
Тиреоїдит Де Кервена - це вірусна форма запалення щитовидної залози. Термін «підгострий» описує дещо повільніше початок і прогрес у порівнянні з гострим запаленням. Існують дуже різні течії цього захворювання.

Скарги на тиреоїдит де Кервена:
Деякі пацієнти практично не мають дискомфорту. Інші скаржаться на загальне нездужання, високу температуру, озноб та локальні болі. Досить типовий біль у ділянці щитовидної залози і іррадіація в щелепу і вуха. Пацієнти часто повідомляють про перенесені простудні захворювання та грип.

Діагностика тиреоїдиту де Кервена:
Інформація та скарги пацієнта вже дають важливу інформацію та підозру на запалення щитовидної залози. Після фізичного огляду береться зразок крові. Виявляють загальні ознаки запалення. Характерне значне прискорення швидкості осідання крові. Іноді рівні тиреоїдних гормонів також підвищені на початку захворювання і тимчасово з'являються ознаки гіперактивності щитовидної залози. Визначення тиреоїдних антитіл не дає характерної картини і тому не є показовим. З іншого боку, важливу роль відіграє ультразвукове дослідження щитовидної залози. В одній або обох частках виявляються погано окреслені гіпоехогенні ділянки. Сонографічне зображення може значно змінитися протягом тижнів та місяців. Крім сонографічного дослідження, велике значення має сцинтиграфія щитовидної залози. Він показує зниження всмоктування технеції в уражених частинах або в усьому органі. У неясних випадках уточнити діагноз дозволяє тонкоголкова пункція уражених ділянок щитовидної залози.

Терапія тиреоїдиту де Кервена

Причинно-наслідкової терапії хвороби немає. У більшості випадків достатньо зняти місцевий біль та загальне нездужання. Тільки дуже важких випадках необхідно використовувати кортизон для боротьби із запаленням. У той час як місцеві симптоми та відчуття хвороби повільно вщухають, кров змінюється, сонографічні дані та сцинтиграма нормалізуються. У більшості випадків хвороба виліковується без довгострокових наслідків та незворотних ушкоджень.

Гострий тиреоїдит.
Це гнійне запалення щитовидної залози, спричинене бактеріями. Вони зазвичай потрапляють у щитовидну залозу через кровотік, де викликають сильну місцеву реакцію з болем, хворобливістю, почервонінням та набряком. Існують також загальні симптоми, такі як лихоманка, пітливість, тахікардія та загальне нездужання. Це запалення трапляється дуже рідко. Лікування здебільшого складається з цілеспрямованого введення антибіотиків з хірургічним втручанням або без нього.

Більше форм.
Існують інші форми запалення, такі як післяпологовий тиреоїдит (підгострий лімфоцитарний тиреоїдит у матері після народження дитини), тиреоїдит після радіойодної або променевої терапії, як побічні ефекти інших захворювань або після прийому деяких ліків. Більшість цих запалень насамперед лікують симптоматично, тобто полегшення симптомів, і мають хороший прогноз. 
5. Рак щитоподібної залози ( злоякісний зоб): клітини Гюртлє.
Рак щитовидної залози (злоякісний зоб)

У той час як вузли щитовидної залози є поширеним захворюванням, рак щитовидної залози зустрічається порівняно рідко. Значно менше відсотка всіх вузлів щитовидної залози є злоякісними.

Чим раніше рак буде виявлений і прооперований, тим вищі шанси на одужання. Однак рак щитовидної залози зазвичай не викликає жодних проблем або болю на ранніх стадіях. Тільки коли пухлина більша, вона викликає симптоми, які привертають до неї увагу постраждалого та дають привід для подальшого обстеження. Швидке зростання шишки також може свідчити про злоякісну зміну.

Тому своєчасне відфільтровування підозрілих на рак вузлів із великої маси безлічі нешкідливих вузлів щитовидної залози є великою проблемою для діагностики щитовидної залози. Досвідчений лікар вже може вивести відносний ризик малігнізації за даними УЗД, аналізу крові та сцинтиграфії.

Для подальшого уточнення можуть бути корисними додаткові обстеження, такі як пробна пункція порожнистою голкою. Нерідко лише гістологічне дослідження  фахівцем із тканинної медицини (патологоанатомом) вносить остаточну ясність. Однак для цього підозріла тканина має бути видалена хірургічним шляхом.

Різні форми раку щитовидної залози (злоякісний зоб) можна відрізнити за типом тканини. Ці чотири типи є найпоширенішими:

· папілярний

· фолікулярний

· медулярний

· анаплатичний

Методи дослідження, моніторинг:

Для  недиагностованних та незадовільних – тонкоільна аспірація.

Щоб надати корисну інформацію для клінічного ведення, тонкоголкова аспірація (ТАБ) вузла щитоподібної залози має бути репрезентативною для основного ураження. Тому для точного розміщення голки у вузлі рекомендується ультразвукове наведення в режимі реального часу. Клітинність та адекватність залежать не тільки від техніки аспірації, а й від природи поразки (наприклад, солідний чи кістозний). В цілому, адекватність ТАБ щитоподібної залози визначається як кількістю, так і якістю клітинних та колоїдних компонентів.

Оцінка адекватності зразка є невід'ємним компонентом інтерпретації ТАБ  щитоподібної залози, оскільки вона передає ступінь впевненості, на яку можна покладатися на результат. Оптимальні зразки містять достатньо репрезентативних клітин для ураження, щоб дозволити спостерігачеві з впевненістю зробити точну інтерпретацію. Високоякісні зразки вимагають кваліфікованого збору у поєднанні з відмінною підготовкою, обробкою та фарбуванням предметного скла.

У той час як якість зразка, безсумнівно, має вирішальне значення для правильної інтерпретації, виникають розбіжності, коли застосовуються жорсткі числові критерії для кількості клітин. Хороший критерій адекватності при правильному застосуванні забезпечує низький рівень помилково-негативних результатів. Система Bethesda для звітності про цитопатологію щитоподібної залози рекомендує щонайменше шість груп добре збережених, добре візуалізованих фолікулярних клітин, кожна група складається не менше ніж з десяти клітин, щоб зразок вважався адекватним. Визначено кілька винятків із цієї вимоги. Якщо цього критерію недотримується, зразок вважається «недіагностичним» чи «незадовільним»; ці терміни вважаються синонімами, і лабораторія повинна вибрати той, який вона вважає за краще, і використовувати його виключно для цієї категорії. Звичайне лікування пацієнта з "недіагностичним" або "незадовільним" результатом ТАБ – це  повторне дослідження  під ультразвуковим контролем. Більшість повторних ТАБ  дають точнішу інтерпретацію.

Клітини Гюртле.

[image: image1.png]



(мал. 1. Клітини Гюртле)

Клітина Гюртле або онкоцит морфологічно визначається як фолікулярна клітина щитовидної залози з великою кількістю дрібнозернистої цитоплазми, що відображає надмірну кількість мітохондрій. Більшість клітин/онкоцитів Гюртле мають збільшене ядро, округле або овальне, а деякі мають помітне ядерце. Ці клітини нерідко є компонентом доброякісного вузла щитовидної залози, але вони підвищують ймовірність новоутворення клітин Гюртле/онкоцитів, коли вони є єдиним клітинним компонентом тонкоігольної аспірації. У разі слід поставити діагноз «фолікулярне новоутворення, тип клітин Гюртле (онкоцитарний)» чи «підозра на фолікулярне новоутворення, тип клітин Гюртле (онкоцитоз)». Ці терміни є синонімами; лабораторія повинна вибрати той, який вона надає перевагу, і використовувати його виключно для цієї інтерпретації. Цей результат пов'язаний із значним ризиком малігнізації (10–40%). 
Карциноми з клітин Гюртле характерізуються схильністю до метастазування в регіональні лімфатичні вузли та віддалених метастазів. Окрім того, за даними радіологічних досліджень, рак із цих клітин здатний на одиничні відсотки накопичення радіоактивного йоду, а це, у свою чергу, не сприяє позитивному прогнозу та не є вдалою тактикою лікування.
За новими молекулярними дослідженнями слід враховувати значні відмінності на генетичному рівні між Гюртле-клітинними та іншими пухлинами фолікулярного походження.

Цитологічні особливості:

· можливе лише виявлення популяцій клітин Гюртле разом із мінімальною кількістю колоїду.

· Багатоядерність, плеоморфізм, промінентні ядерця.
5.1 Фолікулярне новоутворення або підозра на нього.
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(мал.2. Фолікулярна карцинома)
У 1-му виданні Bethesda System for Reporting Cytopathology Thyroid Cytopathology було введено шість категорій для повідомлення результатів тонкоголкової аспірації, одна з яких називалася «фолікулярне новоутворення» або «підозра на фолікулярне новоутворення». Це синонімічні терміни для однієї і тієї ж категорії, і лабораторії рекомендується вибрати потрібний термін і використовувати його виключно для вузликів, підозрілих на фолікулярне новоутворення. Критерії, запропоновані в 1-му виданні, підтверджені у цьому 2-му виданні: ця категорія призначена для тих аспіратів, які є принаймні помірно клітинними та складаються з фолікулярних клітин, більшість з яких мають значні архітектурні аномалії у вигляді мікрофолікулів та/або трабекул. Однак у цьому 2-му виданні критерії було розширено, включити фолікулярні аспірати з легкими ядерними змінами (легке збільшення, нерівномірність контуру та просвітлення); такі випадки можуть бути класифіковані як два терміни, якщо відсутні справжні сосочки та внутрішньоядерні псевдовключення. У таких випадках може бути корисно відзначити, що деякі ядерні особливості підвищують ймовірність інвазивного фолікулярного варіанта папілярної карциноми або більш індолентного неінвазивного фолікулярного новоутворення щитовидної залози з папілярноподібними ядерними особливостями. Рекомендованим веденням пацієнта з діагнозом ФН/ПНФН є хірургічне висічення вогнища ураження, найчастіше гемітиреоїдектомія або тиреоїдектомія.

Цитологічні ознаки фолікулярної неоплазії:
· виявлення мікрофолікулярних структур, що складаються с осередків фолікулярних клітин, та мають  співвідношення 2/3 клітинного матеріалу апитізму.

· Мінімальна кількість колоїду, нашарування ядер

· У деяких випадках виявляються ядерні атипії, але це не є діагностичним критерієм злоякісності, оскільки у випадках доброякісних вузлів є ознаки атипії.
5.2 Папілярний рак  щитоподібної залози.
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(мал.3 Папілярний рак)
Злоякісний діагноз ТАБ щитовидної залози становить близько 5% всіх досліджень щитоподібної залози, більшість з них є папілярний рак, 94-96% виявляються при гістологічному спостереженні. Звичайна форма відрізняється гістологічно численними сосочками, вистеленими кубоподібними або низькими стовпчастими пухлинними клітинами фолікулярними з характерними особливостями ядра. Однак, папілярний рак  має багато гістологічних варіантів і вони мають спектр відповідних цитоморфологічних характеристик. 
Папілярний рак – єдина форма злоякісного процесу, що діагностується на підставі ядерних ознак, незалежно від інших особливостей: характер росту, особливості цитоплазми, імуногістохімічні маркери, тощо.
Як правило, картина препарату така:

· Папілярні структури, що створюються великою кількістю клітин.

· Колоїд щільний

· Строма представлена обривками тонкої сполучної тканини

· Цитоплазма забарвлена еозинофільно, не має чітких контурів.

· Ядра при папілярному раку – кулясті або ж овальної форми, великі, слабо блакитного кольору, виявляються численні ядерця ексцентричного розташування

· Хроматин сітчастий або пилоподібний – тонкий.

Також ще одна форма папілярного раку – фолікулярний варіант.
Цитологічні особливості:

· Водянистий колоїд, щільний уданому випадку зустрічається куди рідше

· Фолікулярні клітини розташовуються одношарово – пластами.

· Спостерігається просвітлення хроматину і тонка ядерна мембрана.

· Ядра видовженні, включення відсутні.

Висококлітинний варіант папілярного раку.

Найагресивніша форма папілярного раку, має більше ризику рецидивів та віддалених метастазів.

Особливості цитограми:

· На відміну від простої форми папілярного раку, ядерні ознаки є – борозни, внутрішньоядерні включення.

· Клітини видовженої форми з  цитоплазматичним краєм гострого типу

· Еозинофильна цитоплазма.

Стандартним лікуванням є тотальна тиреоїдектомія, іноді з подальшим введенням радіоактивного йоду.


5.3 Медулярний рак щитоподібної залози.
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(мал. 4 Медулярний рак)
Медулярна карцинома щитоподібної залози (МРЩЗ) становить приблизно 1-2% злоякісних новоутворень щитовидної залози та зустрічається у спорадичних та спадкових формах. Спадкові форми включають множинну ендокринну неоплазію (МЕН) типу 2А, сімейну медулярну карциному щитовидної залози (СМЩЗ) та МЕН типу 2В. Більшість випадків МРЩЗ демонструють характерну цитоморфологію та характерний імунофенотип, але МРЩЗ може демонструвати велику різноманітність клітинних форм, ядерних та цитоплазматичних особливостей та патернів зростання. Ця морфологічна гетерогенність призводить до значних діагностичних проблем при гістологічній та цитологічній оцінці цього новоутворення. Характерні ознаки включають дисперсний, незгуртований клітинний малюнок, плазмоцитоїдну та/або веретеноподібну форму клітин, дрібнозернистий хроматин, непомітні ядерця, внутрішньоядерні псевдовключення, цитоплазматичну зернистість та амілоїд. Імуноцітохімія допомагає відрізнити MTC від його цитологічних імітаторів. Додаткові допоміжні тести включають вимірювання рівня кальцитоніну в рідині змиву голки з ТАБ вузлових утворень щитоподібної залози, місць тиреоїдектомії та/або лімфатичних вузлів, особливо у пацієнтів з підвищеним рівнем кальцитоніну в сироватці та/або з результатами ТАБ, які непереконливі для МР. Хірургічне лікування зазвичай полягає у тотальній тиреоїдектомії та диссекції центральних лімфатичних вузлів з розглядом диссекції латеральних шийних лімфатичних вузлів залежно від результатів візуалізуючих досліджень та рівня гормону у сироватці. 
Цитологічні особливості, які не були описані вище:

· розташування ядер ексцентричне

· частіше на препаратах епітеліальні клітини зустрічаються у вигляді нечітких груп, рідше – поодиноко

· окремі клітини пухлини мають певну особливість – цитоплазма рясна, еозинофільна, гранульована

· характерною особливістю є вигляд ядерного хроматину – чорно-білі зерна
· за імноцитохімічними показниками спостерігається відсутність тиреоглобуліну та відмічається наявність тиреокальцитоніну

Низькодиференційована карцинома щитоподібної залози.

Низькодиференційована карцинома щитоподібної залози (НДЩЗ) є рідкісним злоякісним новоутворенням, частку якого припадає 0,3–6,7% всіх випадків раку щитовидної залози. Вік на момент виявлення становить від 18 до 63 років, з невеликою схильністю до жіночої статі. Він має агресивну клінічну поведінку, проміжну між високодиференційованим раком щитоподібної залози та недиференційованим (анапластичним) раком щитоподібної залози.

НДЩЗ є рак щитовидної залози фолікулярного походження, що характеризується острівцевим, солідним або трабекулярним характером росту. Найбільш класичною формою є острівцевий тип, який визначається клітинними гніздами або групами острівцевих клітин, окресленими тонкою каймою фіброваскулярної строми. Цитологічно НДЩЗ важко розпізнати, тому що вони рідкісні та їх характерні ознаки ТАБ  не мають великої специфічності. Пухлинні клітини позитивні на кератини, тиреоглобулін, TTF-1 та PAX8. Через поганий клінічний прогноз НДЩЗ зазвичай лікують агресивніше, ніж високодиференційовані карциноми щитовидної залози, і лікування може включати післяопераційне лікування.

5.4 Анапластичний рак.
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(мал. 4 Анапластичний рак)

Недиференційована (анапластична) карцинома щитовидної залози, також має назву «гіганто- і веретеноклітинна карцинома», є надзвичайно агресивним злоякісним новоутворенням щитовидної залози. Становить менше 5% випадків раку щитовидної залози та має найгірший прогноз. Більшість пацієнтів помирають від хвороби протягом 6 місяців до 1 року після постановки початкового діагнозу. Пацієнти мають характерні клінічні ознаки: ці пухлини рідко зустрічаються в осіб молодше 50 років, і пацієнти часто мають тверду, швидко зростаючу масу. Половина пацієнтів повідомляють про значне здавлювання шиї, що призводить до задишки, дисфагії, захриплості голосу та/або болю. Від чверті до половини пацієнтів мають лімфаденопатію та/або віддалені метастази, найчастіше у легені. Аспірати демонструють різну клітинність, але зазвичай вона реєструється від помірної до помітної. Неопластичні клітини розташовуються у вигляді ізольованих клітин та/або групами різного розміру та мають епітеліоїдну (округлу або багатокутну) та/або веретеноподібну форму, розміри варіюються від дрібних до гігантських. Видно «плазмацитоїдні» та «рабдоїдні» форми клітин. Можуть бути некроз, велике запалення (переважно нейтрофільне, «абсцесоподібне») та/або фіброзна сполучна тканина. У деяких випадках помітні гігантські клітини, подібні до остеокластів (непухлинні). Імуноцитохімічне фарбування часто показує фокальне фарбування панкератинів та PAX 8; TTF-1 та тиреоглобулін зазвичай негативні. Молекулярні зміни включають мутації раннього канцерогенезу RAS та BRAF та мутації пізнього канцерогенезу TP53 та CTNNB1 (β-катенін).

Метастатичні пухлини, лимфоми та рідкі пухлини щитоподібної залози.

Метастатичні пухлини в щитоподібну залозу та пряме поширення на щитоподібну залозу сусіднього злоякісного новоутворення зустрічаються рідко. Пухлини, які найчастіше метастазують у щитоподібну залозу, – це рак легень, молочної залози, шкіри (особливо меланома), товстої кишки та нирок. У поодиноких випадках метастази в щитовидну залозу є початковими клінічними проявами злоякісного новоутворення. При звичайному та спеціальному фарбуванні відрізнити первинне новоутворення щитовидної залози від первинного новоутворення часто можна за допомогою тонкоголкової аспіраційної аспірації. Злоякісні лімфоми виникають як первинні злоякісні новоутворення щитоподібної залози, але вони також можуть повторно залучати щитоподібну залозу як прояв системного захворювання. Деякі рідкісні епітеліальні та мезенхімальні новоутворення щитоподібної залози, що мають характерну цитоморфологію та/або відмінний імунологічний профіль, можуть бути розпізнані та діагностовані за допомогою ТАБ.

5.5 Висновки до другого розділу.

Вивчення захворювань щитоподібної залози та проведення диференціальної діагностики вкрай важливе для подальшого лікування. Завдяки широкому спектру методів дослідження, на сьогоднішній день моніторинг патологій здійснюється набагато легше. Окрім того, слід зауважити, що одну з ключових ролей у постановці діагнозу грає цитологічна діагностика. Разом з іншими методами, у комплексі, стан пацієнта можливо контролювати, корегувати лікування, реєструвати певні зміни, які можуть спостерігатися у залозі при тому чи іншому захворюванні. Знання особливостей цитологічної картини патології направляє лікаря-ендокринолога до виявлення та покрокового вирішення проблеми.
Розділ 3
6. Моніторинг патологій щитоподібної залози: структура, порядок дій, значення інструметальної, лабораторної діагностики для постави діагнозу та вибору тактики лікування. 

Розглянемо тактику лікування та спостереження на прикладі ведення пацієнта лікарем-ендокринологом.
Перш за все спеціаліст спирається на результати фізикального дослідження та у процесі обстеження дає оцінку стану пацієнта. Зовшішній огляд дозволяє виявити  для порушення функції щитоподібної залози (тиреотоксикоз, гіпотиреоз) клінічні прояви. Якщо точніше, то вигляд хворого – спокійне обличчя при еутиреоїдному стані, одутле при гіпотиреозі, неспокійне, осунуте, худорляве - при тиреотоксикозі. При цій же патології очі широко розкриті, погляд переляканий. Іноді при огляді пацієнта з зобом видно набухання підшкірних вен шиї, реєструється синдром Бернара-Горнера  при здавленні симпатичного стовбура.
Під час огляду щитоподібної залози лікарем, можна побачити певні випинання або аномалії. Ендокринолог спочатку повинен оцінити стан залози візуально та виділити для себе такі критерії, як: розташування, ступінь рухливості при ковтанні, розмір, форма, симетричність та стан поверхні.

Наступний етап – пальпація. Більш ефективним є метод дослідження з передього доступу. Спеціаліст використовує великий та вказівний пальці. Досліджений лікар звертає увагу на такі характеристики: розмір, характер збільшення щитоподібної залози ( це може бути як дифузний, так і вузловий, змішаний варіанти). Також враховується спаяність з оточуючими тканинами та загальні відчуття пацієнта при проведенні пальпації.
Якщо при проведенні фізикального дослідження та наявності скарг у пацієнта, лікар побачив відхилення від норми, він призначає ряд додаткових, але не менш значущих досліджень. Це інструментальна діагностика (УЗД) та лабораторна. Можливий також варіант ТАБ з ультразвуковою реєстрацією у реальному часі. Зазвичай, такі міри проводяться, коли ендокринолог на прийомі під час дослідження відмітив характер збільшення залози. Під час дослідження лікар УЗД спостерігає за змінами на моніторі та знайшовши ділянку з патологічним розвитком проводить тонкоголкову біопсію. Отриманий матеріал відправляється на цитологічне дослідження. 
Вкрай важливою для моніторингу та виявлення патологій є і дослідження крові. Функціональний стан залози перевіряється за допомогою таких маркерів: ТТГ, Т3, Т4 ( як загальні, так і вільні). Маркери автоімунної патології також є невід’ємними показниками, а іноді і ключовими факторами у розвитку патологій (АТ-ТГ, АТ-ТПО, АТ-ТТГ). Що стосується маркерів онкологічної патології ( Тиреоглобулін, кальцитонін), то частіше їх цілеспрямованість спостерігається після дослідження ТАБ з ультразвуковою реєстрацією. 
Якщо після дослідження фунціонального та автоімунних станів щитоподібної залози, результати лабораторних досліджень мають певні відхилення від норми, то лікар формує схему лікування, частіше це прийом відповідних ліків та контрольне спостереження (1 раз на три місяці пацієнт має здавати аналізи, 1раз на пів року УЗД дослідження).

Але коли інтерпретуються результати цитології, не завжди консервативне лікування має перевагу. Якщо пацієнту ставиться діагноз – неоплазія, лікар-ендокринолог повинен направити пацієнта на консультацію до лікаря-хірурга. Можливе повторення дослідження ТАБ для більш чіткого розуміння ситуації. Зазвичай, після такого результату цитології, хворого направляють на вирішення проблеми операційним шляхом. Перед операцією важливо повторно пройти лабораторні дослідження у цілях реєстрації функціональних показників (рівнів гормону) та проконсультуватися з анестезіологом. Операція проводиться під місцевим наркозом, під час неї лікар час від часу буде звертатися до пацієнта, щоб контролювати роботу голосових зв’язок. Важливу роль грає термінова гістологія. Саме від неї залежить подальша тактика лікаря: чи буде проводитися тотальна тиреоїдектомія чи гемітиреоїдектомія. Рішення стосовно радикальної тиреодектомії приймається на заключенні гістологічного зразка залози, тобто визначається злоякісність, наявність капусули, інвазія.
Після оперативного втручання матеріал знову відправляється на гістологію, здаються аналізи, переважно ТТГ для формування операційного заключення. І тут знову підключається лікар-ендокринолог, який оціную стан гормону, ріст якого буде говорити про успішність хірургічного лікування. Повторні результати гістології будуть свідчити про те, чи потрібна пацієнтові радіойодтерапія. Зазвичай, вона має резон, коли утворення більше 1см. Цей єдиний показник вже виявляє необхідність до прийому ізотопу. Також враховуються і інші показники: інзвазія, можлива також і власну капсулу.
Лікар-радіолог підбирає пацієнту потрібну дозу, та на протязі мінімум п’яти днів він перебуває у спеціальному закритому відділенні, де кожного ранку спеціалістом контролюється рівень радіації. Перед випискою проводиться сцинтиграфія, де лаборант описує дані дослідження. А саме: ознаки фікцації РФП на залишкових активностях в області проекції щитоподібної залози. Висновки даного контролю на підставі ознак функціонуючої тиреоїдної тканини – у типовому місці. 
Пацієнт повинен проходити контроль на гамма-камері кожного року та здавати 1 раз на три місяці гормон ТТГ, щоб лікар міг контролювати та корегувати замісну гормонтерапію.
7. Загальний висновок.
У представленій роботі розглядається загальне положення про щитоподібну залозу, її функціональний стан, методи дослідження, які є необхідними для виявлення певної патології. Виділяється важливість лікування захворювань та корекція стану пацієнта на ранніх стадіях. Основним моментом є значення моніторингу роботи щитоподібної залози та вчасне медичне втручання, якщо реєструються фізикальні та гормональні зміни. Комплекс методів дослідження повинен виконуватися як невід’ємний контроль для кожного, хто є в зоні ризику захворювання або вже має певну симптоматику. Завдяки суміжній роботі спеціалістів, специфічній діагностиці, науково-дослідницьким роботам та точному розумінні проблеми, я вважаю, що у найближчому майбутньому регресія онкопатологій щитоподібної залози буде значно превалювати над прогресією.
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