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ЩЗ – щитоподібна залоза
Т3-трийодтиронін 
Т4-тироксин 
ТГ-тиреоглобулін 
ТТГ- тиреотропний гормон 
ДТЗ-Дифузний токсичний зоб 
ІФА-імуноферментний аналіз
ТХЛІА- твердофазний хемілюмінесцентний імуноаналіз
ТПО- тиреоїдна пероксидаза
ТАБ-Тонкоголкова аспіраційна біопсія 
                                                                               ВСТУП 
   Актуальність теми
Захворювання щитоподібної залози є одними з розповсюджених у світі і є значним ендокринним розладом. Більшість захворювань щитовидної залози є станами, які тривають протягом усього життя. Хоча щитовидна залоза відносно невелика, вона виробляє гормон, який впливає на кожну клітину, тканину та орган в організмі. Захворювання щитовидної залози вражають приблизно 200 мільйонів людей у всьому світі. У жінок частіше, ніж у чоловіків, виникають проблеми з функцією щитовидної залози.
Захворювання щитовидної залози — це загальний термін для позначення захворювання, яке заважає щитовидній залозі виробляти потрібну кількість гормонів. Це може вражати людей будь-якого віку.
Поглиблене усвідомлення взаємодії між щитовидної залози та іншими ендокринними системами покращить розуміння патофізіології, що лежить в основі інших захворювань, відкриваючи можливості для розробки нових методів лікування цих станів. Розуміння захворювання щитовидної залози та інтерпретація тестів функції щитовидної залози вимагає розуміння процесів,які протікають в організмі.
Отже, рання діагностика захворювань щитоподібної залози є ключовим фактором для покращення результатів лікування і загального здоров'я пацієнтів,знижує ризики ускладнень. 
Мета роботи: Дослідити сучасні підходи до діагностики та моніторингу  клініко-лабораторних порушень порушень в функціонуванні щитоподібної залози  у хворих з захворюванням дифузного токсичного зобу,гіпотиреозу,аутоіммунного тиреоїдиту, проаналізувати детально аналіз факторів ризику виникнення цих захворювань, включаючи лабораторні та візуалізаційні дослідження.
Завдання дослідження:
1.Провести аналіз літератури з тематики лабораторної діагностика та моніторинг захворювань щитоподібної залози .
2.Проаналізувати  клінічні дані пацієнтів з діагнозами токсичного зобу,гіпотиреозу, аутоіммунного тиреоїдиту. Дослідити статистичні данні.
3. Визначити сукупність клінічних та лабораторних показників, які можуть бути корисними при діагностиці токсичного зобу,гіпотиреозу, аутоіммунного тиреоїдиту. Дослідити статистичні данні.
4. Розробити макет,щодо прогнозування хвороб щитоподібної залози на основі клініко-лабораторних показників.
Об'єкт дослідження:об'єктом дослідження є пацієнти,які мають захворювання щитоподібної залози(токсичний зоб,гіпотиреоз, аутоіммунний тиреоїдит) ,біологічний матеріал,отриманий від хворих,інструментальні методи досліджень.
Практичне значення отриманих результатів: аналіз наукових джерел та статистичних даних, виявлення  маркерів та методів діагностик,що підвищує точність і швидкість виявлення захворювань,підвищення обізнаності серед населення,щодо актуальності захворювань щитоподібної залози.
ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ
                              Основні відомості про щитоподібну залозу 
Щитоподібна залоза-це непарний орган ендокринної системи,розташований на передній поверхні шиї, утворена 2 подовженими бічними частками з верхнім і нижнім полюсами, з’єднаними серединним перешийком. Структурно-функціональна одиниця-фолікул, заповнений щільною та в'язкою, масою — колоїдом. Маса щитовидної залози різна, у дорослих  в середньому становить 25-30 грам,залоза може збільшуватися  під час менструації та вагітності.
Зовнішня капсула органа з’єднана з м’язами голосової зв’язки та багатьма важливими кровоносними судинами та нервами. Між внутрішньою і зовнішньою капсулою є пухка сполучна тканина, тому щитовидна залоза може рухатися і змінювати своє положення, коли ми ковтаємо. 
Щитоподібна залоза побудована з двох основних компонентів:строма  – це сполучна тканина, що формує внутрішній каркас залози, паренхіма – це основна функціональна частина залози, яка складається з фолікулів. Паренхіма складається з мікроскопічних фолікулів, що є структурно-функціональними одиницями щитоподібної залози. Кількість фолікулів у щитоподібній залозі становить близько 30 мільйонів. Фолікули — це маленькі пухирці, діаметр яких варіюється від 0,05 до 0,5 мм. Стінка кожного фолікула складається з одного шару кубічних клітин, які називаються тироцитами. Тироцити розміщуються на базальній мембрані фолікула. В залежності від функціонального стану клітини, їх форма може змінюватися: при активному синтезі гормонів висота тироцитів збільшується. У порожнині кожного фолікула накопичується особлива речовина, яка називається колоїд. Це драглиста субстанція, що складається переважно з тироглобуліну, білка, який є попередником гормонів щитоподібної залози. Фолікули щитоподібної залози щільно обплетені кровоносними капілярами, що постачають необхідні поживні речовини та кисень, а також забирають продукти обміну. Крім того, фолікули оточені сполучнотканинними волокнами, що утворюють сітку для підтримки структури органу.
         Розвиток, вікові особливості та аномалії розвитку щитоподібної залози
Щитоподібна залоза формуються на четвертому тижні ембріогенезу як епітеліальний виріст, що виникає в нижній частині глоткової кишки, між зачатками язика — непарним горбиком та скобою. Ця точка формування відповідає місцю, що пізніше стане сліпим отвором. Надалі щитоподібна залоза мігрує з передньої частини глоткової кишки і перетворюється на роздвоєний дивертикул. Під час цієї міграції залоза залишається сполученою з язиком вузьким каналом, який називається щитоязиковою протокою. Згодом цей канал зникає, і щитоподібна залоза остаточно осідає на своїй кінцевій локалізації до сьомого тижня ембріогенезу. На цьому етапі вона складається з маленького перешийка та двох часток.
Протягом розвитку, близько до кінця третього місяця, щитоподібна залоза починає виконувати свої функції, коли в її фолікулах утворюється колоїд — специфічна речовина, необхідна для синтезу гормонів. Вже на цьому етапі щитоподібна залоза стає функціонально активною.
Розвиток та зміни маси залози після народження:
У новонароджених маса щитоподібної залози складає приблизно 5–6 г.
До першого року життя маса залози зменшується до 2–2,5 г.
З віком маса щитоподібної залози поступово збільшується. У дітей віком 12–14 років вона досягає 10–14 г, а в дорослих — 20–50 г до 25 років.
Після 65 років маса щитоподібної залози, як правило, зменшується.
Висновок : щитоподібна залоза є ключовим органом ендокринної системи, що виконує важливу роль у регуляції обміну речовин, росту, розвитку та загального функціонування організму. Дисфункція щитоподібної залози може призвести до різноманітних захворювань, таких як гіпотиреоз та гіпертиреоз, що підкреслює важливість її здоров'я для загального стану організму.
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                                                 Мал.1
                            Особливості гормональної регуляції
Двома основними гормонами, які виробляє щитовидна залоза, є трийодтиронін, або Т3, і тироксин (Т4). Залоза також виробляє кальцитонін, який допомагає кістковим клітинам переробляти кальцій і додавати його до кісток. За межами фолікул у тканині залози розкидані парафолікулярні С-клітини, які секретують гормон– кальцитонін. Коли залоза вивільняє Т4 у кров, він може перетворюватися на Т3 за допомогою процесу, який називається дейодуванням. Йод є важливою речовиною, яка необхідна для вироблення гормонів щитовидної залози. Він всмоктується в кров з їжі в кишечнику. Потім він переноситься до щитовидної залози, де використовується для вироблення тиреоїдних гормонів. Людині потрібно близько 150 мкг щодня.
ЩЗ виробляє меншу кількість Т3, ніж Т4, але він має набагато більший вплив на метаболізм, ніж Т4.
 Щитовидна залоза контролюється гіпофізом, який вважається «головною залозою» ендокринної системи. Гіпофіз розташований біля основи головного мозку. Його головна функція — контролювати та регулювати діяльність інших залоз. Гіпофіз впливає на щитовидну залозу, виробляючи гормон, який називається тиреотропним гормоном, який спонукає щитовидну залозу виділяти більше Т4 і Т3. Якщо в крові циркулює занадто багато Т4, гіпофіз зменшує кількість виробленого ТТГ, що потім сповільнює діяльність щитовидної залози. Якщо Т4 занадто мало, гіпофіз збільшує кількість ТТГ. Таким чином рівні Т4 і Т3 в крові підтримуються відносно постійними. Гіпофіз, у свою чергу, контролюється частиною мозку, яка називається гіпоталамусом.
Трийодтиронін- утворюється в базофільних клітинах передньої долі гіпофіза і має послідовну циркадну секрецію, регульовану рилізинг-гормоном, який виробляється гіпоталамусом. Активує речовини, які збільшують частку енергії. Він також стимулює використання вуглеводів, виробництво ліпідів і метаболізм, а також активацію центральної та вегетативної нервової системи, що призводить до посиленого скорочення серцевого м’яза та збільшення частоти серцевих скорочень.
Синтез тиреоглобуліну
Тиреоцити, які знаходяться в стінках фолікулів щитоподібної залози, синтезують білок, що називається тиреоглобулін ТГ. ТГ не містить йоду на початкових етапах його синтезу і виступає як попередник гормонів щитоподібної залози.ТГ синтезується в шорсткому ендоплазматичному ретикулумі тиреоцитів. Після цього ТГ проходить через апарат Гольджі, де упаковується у везикули. Згодом, через механізм екзоцитозу, тиреоглобулін вивільняється в просвіт фолікула, де він накопичується і служить базовою молекулою для подальших реакцій йодування.
Поглинання йодиду
Йодид необхідний для йодування тиреоглобуліну та утворення тиреоїдних гормонів. Процес поглинання йодиду в тиреоцитах регулюється за допомогою активних транспортерів. Фосфорилювання протеїнкінази А активує симпортери Na⁺/I⁻, які переносять йодид з кровообігу в клітини тиреоцитів. Виведення йодиду відбувається через Na⁺/K⁺-АТФазу, яка підтримує градієнт іонів, необхідний для активного транспорту. Потім йодид проходить через базолатеральну мембрану та дифундує до верхівкової частини клітини, де він транспортується до колоїду за допомогою пендрину — специфічного транспортеру на апікальній мембрані тиреоцита.
Йодування тиреоглобуліну
Коли йодид потрапив у колоїд фолікула, наступним кроком є йодування тиреоглобуліну, що відбувається завдяки активності тиреоїдної пероксидази (ТПО).ТПО активується через фосфорилювання, яке здійснює протеїнкіназа А. ТПО має три основні функції:
Окислення йодиду до йоду (I2): ТПО використовує перекис водню (H₂O₂), генеруючи йод із йодиду.
Організація: ТПО зв'язує залишки тирозину в тиреоглобуліні з молекулами йоду, утворюючи монойодтирозин (MIT) та дийодтирозин (DIT). MIT містить один атом йоду, а DIT — два атоми йоду.
Сполучення: ТПО об'єднує йодовані залишки тирозину, утворюючи активні тиреоїдні гормони:
Трійодтиронін (Т3): утворюється з поєднання одного MIT і одного DIT.
Тетрайодтиронін (Т4): утворюється при з'єднанні двох молекул DIT.
Окислення йодиду та утворення гормонів
Процес окислення йодиду здійснюється завдяки діям ферменту НАДФН-оксидази, який генерує перекис водню (H₂O₂), що потрібен для перетворення йодиду в активний йод. Саме активний йод (I2) додається до тирозинових залишків в тиреоглобуліні, формуючи йодовані форми — MIT і DIT, які згодом утворюють Т3 та Т4.
Процес вивільнення тиреоїдних гормонів з тиреоглобуліном здійснюється тироцитами і включає кілька етапів:
Поглинання йодованого тиреоглобуліну: Тиреоцити активно поглинають йодований тиреоглобулін з колоїду шляхом ендоцитозу. Цей процес забезпечує транспортування тиреоглобуліну всередину клітини для подальшої обробки.
Злиття лізосоми з ендосомою: Після того, як тиреоглобулін потрапляє в клітину, він знаходиться в ендосомі, яка зливається з лізосомою. Це забезпечує доступ до протеолітичних ферментів, необхідних для подальшої обробки тиреоглобуліну.
Розщеплення тиреоглобуліну: Протеолітичні ферменти, що містяться в ендолізосомі, розщеплюють тиреоглобулін,вивільняючи трийодтиронін (Т3) та тетрайодтиронін (Т4). Ці гормони потім виходять з клітини у фенестраційну капілярну мережу, звідки вони потрапляють в кровообіг для виконання своїх функцій в організмі.
Таким чином, цей процес дозволяє щитоподібній залозі ефективно зберігати та вивільняти свої гормони
Схема гормональної регуляції щитоподібної залози наведена нижче :                    [image: image2.jpg]A
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                                                       Мал.2
Лабораторні методи дослідження щитоподібної залози поділяють на такі групи:
• Маркери функціонального стану:
ТТГ, загТ4, вТ4, загТ3, вТ3
• Маркери аутоімунної патології:
Ат-ТГ, Ат-ТПО, Ат-ТТГ
• Маркери онкологічної патології:
Тиреоглобулін (ТГ), кальцитонін (КТ)
                   Поширеність захворювань щитоподібної залози
Захворювання ЩЗ вважаються одними з найпоширеніших ендокринопатій у світі. За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), вони займають друге місце після цукрового діабету серед ендокринних розладів. Останніми роками спостерігається значне збільшення випадків захворювань ЩЗ, зокрема аутоімунного походження.
Для аналізу були взяті статистичні дані Київського обласного центру громадського здоров’я щодо основних захворювань
ЩЗ серед дорослого населення Київської області (за існуючою до 2017 р. формою 12 протягом останніх п’яти років), а саме:
1.показники поширеності та захворюваності на дифузний
2.нетоксичний зоб (ДНЗ)
3.ендемічний зоб
4.тиреотоксикоз
5.гіпотиреоз
6.тиреоїдити.
Ураховуючи первинну маніфестацію більшості захворювань ЩЗ у разі її функціональних порушень, було визначено основні клінічні ознаки гіпофункції та гіперфункції з акцентуацією особливостей проявів окремих захворювань, таких, як набутий гіпотиреоз, АІТ, ДТЗ, підгострий тиреоїдит, функціональна автономія ЩЗ, а також зміни при субклінічних формах гіпотиреозу та тиреотоксикозу.
За результатами досліджень вУкраїні протягом п’яти років (з 2013 до 2017 р., за даними форми 12) на прикладі Київської області поширеність захворювань ЩЗ серед дорослого населення зросла в цілому на 12,2%, а захворюваність збільшилась на 22,75%. Якщо розглядати по нозологіям, то найбільш істотний приріст відбувся щодо вперше виявлених пацієнтів з гіпотиреозом – в 1,74 разу, кількість випадків у 2017 р. становила 4,0 на 10 тис. населення; захворюваність на тиреоїдити зросла в 1,58 разу і становила 8,4 випадки на 10 тис.; зареєстровано на 25,0% більше хворих на тиреотоксикоз за ці роки, а саме – 2,0 на 10 тис. населення; дифузний зоб (ДЗ) I ст. діагностували частіше на 12,0%, тобто в 17,7 випадках на 10 тис., а кількість пацієнтів з ендемічним (вузловим, нетоксичним) зобом збільшилась на 29,2%, досягнувши 13,7 на 10 тис. у 2017 р. (таблиця). Зважаючи на істотне збільшення випадків гіпотиреозу в Київській області, зосередимо увагу насамперед на клінічних проявах гіпофункції ЩЗ при набутому гіпотиреозі. Гіпотиреоз має розглядатися як синдром, обумовлений зниженням функції ЩЗ, що розвивається внаслідок зменшення кількості функціональної тканини ЩЗ, характеризується зниженням вмісту тиреоїдних гормонів і підвищенням рівня ТТГ у сироватці крові [2]. У результаті відбувається пригнічення метаболічних процесів разом зі змінами функції органів і систем. Гіпотиреоз часто виявляється у літніх людей, розвивається досить повільно, і, враховуючи наявну в більшості хворих су путню вік-залежну патологію, когнітивні порушення різного 
ступеня, тривалий час не діагностується.
         Стан захворюваності на тиреоїдну патологію в Київській області серед дорослого   населення:
	Захворювання
	222022201220222012223 р. 
	33увч222017 р. 

	
	Зареєстровано хвороб усього
	Вперше встановлений діагноз
	Зареєстровано хвороб усього
	Вперше встановлений діагноз

	
	Абсолютне число
	На 10 тис нас
	Абсолютне число
	На 10 тис нас
	Абсолютне число
	На 10 тис нас
	Абсолютне число
	На 10 тис нас

	Дифузний зоб І ст.
	44108 
	313,2 
	2229 
	15,8 
	44278 
	316,2 
	2482 
	17,7 

	Дифузний зоб ІІ–ІІІ ст.
	14122 
	100,3 
	1088 
	7,7 
	15053 
	107,5 
	1027 
	7,3 

	Набутий та інші
форми гіпотиреозу
	3555 
	25,2 
	328 
	2,3 
	4967 
	35,5 
	556 
	4,0 

	Вузловий зоб  
(ендемічний,  
нетоксичний)
	17546
	 124,6
	1487
	10,6
	21518
	153,7
	1916
	13,7

	Тиреотоксикоз
	1761 
	12,5 
	226 
	1,6 
	2315 
	16,5 
	283 
	2,0 

	Тиреоїдити
	8751 
	62,1 
	745 
	5,3 
	12075 
	86,2 
	1183 
	8,4 


Отже,після проведення аналізу даних можна зробити висновки що:[image: image3.png]250
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1.Загальна кількість зареєстрованих випадків дифузного зоба І ст. та ІІ–ІІІ ст. залишалася незмінною, проте відбулося незначне зростання кількості нових діагнозів. Це може свідчити про покращення діагностики або зростання захворюваності внаслідок екологічних і соціальних чинників.
2. Виявлено збільшення випадків набутого та інших форм гіпотиреозу та тиреотоксикозу, що підкреслює необхідність підвищення обізнаності населення щодо симптомів і наслідків цього захворювання.
Загалом, отримані дані вказують на необхідність посилення заходів щодо профілактики, своєчасної діагностики та лікування захворювань щитоподібної залози в Україні, особливо в контексті зростання їх поширеності.
Також,особливу увагу слід приділити раку щитоподібної залози. За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), у 2020 році в світі було зареєстровано понад 586 000 нових випадків раку щитоподібної залози. У той же час, захворюваність на цей тип раку продовжує зростати. В країнах, де активно проводиться моніторинг та раннє виявлення захворювань щитоподібної залози, таких як США, Канаді, Японії та більшості європейських країн, зафіксовано вищу частоту діагностики раку щитоподібної залози. Втім, це також пояснюється покращеними методами діагностики.
Згідно статистичних данних близько 53 000 американців щороку отримують діагноз рак щитовидної залози. Лікування більшості видів раку щитовидної залози дуже успішне. Проте щороку від хвороби помирає близько 2000 людей.
У США рак щитовидної залози оцінюється як 13-й за частотою діагностований рак, що становить майже 44 000 нових діагнозів раку в 2022 році (2,3% від загальної кількості), і 6-й за частотою діагностований рак серед жінок (10). Захворюваність на рак щитовидної залози приблизно в три рази вища у жінок (22,8 на 100 000 на рік у 2014–2018 рр.), ніж у чоловіків (8,0 на 100 000 на рік).
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                                         Мал.3
Захворюваність на рак щитовидної залози у чоловіків і жінок у США за календарним роком на момент встановлення діагнозу (SEER-9, 1975–2018) (a) і віком на момент встановлення діагнозу (SEER-21, 2014–2018). Джерело даних і створення графіків: SEER, Bethesda, MD (11). 1 Оцінки на основі <16 випадків пригнічено. З початку 1980-х до середини 2010-х років захворюваність на рак щитовидної залози в США зросла майже втричі, зростаючи швидше, ніж будь-який інший тип раку. Висхідна тенденція була зумовлена ​​головним чином ПТК, причому найбільший темп зростання спостерігався для невеликих ПТК на ранніх стадіях. Хоча протягом цього часу спостерігалося дуже помірне відносне збільшення смертності від раку щитовидної залози (зростання в середньому на ~1% на рік), в абсолютному вираженні смертність залишалася дуже низькою та стабільною з часом відносно захворюваності. Зростання захворюваності збіглося з впровадженням і все більш широким використанням з 1980-90-х років медичної візуалізації.
                                       Етіологічні чинники
Мета досліджень етіологічних факторів полягає в тому, щоб визначити,що впливає на рівень гормонів щитовидної залози.
До факторів, що впливають на порушення функції щитовидної залози, відносяться демографічні фактори, умови праці,хронічні захворювання,а також спосіб життя та харчування.
Щоденне і постійне надходження цього мікроелементів є важливим для підтримки функціонування залози. Дефіцит будь-якої з поживних речовин може значно погіршити перетворення гормонів.
Дослідження показують, що добавки цинку можуть покращити перетворення Т4 в Т3, що призводить до покращення співвідношення Т3 до Т4. Цинк також необхідний для функціонування рецепторів гормонів щитовидної залози, тобто дефіцит цинку порушує зв’язування Т3 з клітинними рецепторами.
Також слід наголосити про важливість селену,адже він бере участь у ферментативних реакціях,пов’язаних з перетворенням Т4 в Т3. Хоча селен і цинк неймовірно важливі для функції щитовидної залози, надлишок будь-якої з цих поживних речовин може бути такою ж проблематичною, як і дефіцит,отже при діагностиці також слід звернути увагу на їх рівень в організмі.
Дефіцит йоду є проблемою, яка вражає кілька мільйонів людей у ​​всьому світі. Він може викликати гіпотиреоз. Надмірне споживання йоду також має негативний вплив на роботу залози. Найкращий спосіб отримати добову дозу йоду-вживати морепродукти та молочні продукти. Крім того, йодована сіль є незамінним джерелом. Ліки, лікування радіоактивним йодом і операції на щитовидній залозі, а також захворювання, що впливають на гіпофіз, також можуть призвести до дисфункцій. 
Порушення функції щитовидної залози тісно пов’язане з тривалим професійним опроміненням, яке частіше зустрічається серед медичного персоналу. Відомо, що важкі метали, такі як ртуть, свинець і кадмій, мають низку шкідливих впливів як на функцію щитовидної залози, так і на метаболізм тиреоїдних гормонів. Ртуть також зв’язується з йодом у щитовидній залозі, зменшуючи його доступність для синтезу гормонів щитовидної залози. Також було показано, що кадмій порушує перетворення периферичних гормонів щитовидної залози.
Надмірне вживання алкоголю має негативну дію на весь організм людини, оскільки викликає порушення усіх систем організму. Алкоголь спричиняє пряме пригнічення функції щитовидної залози через клітинну токсичність і непряме пригнічення через притуплення реакції тиреотропін-рилізинг-гормону. Це призводить до значного зниженням рівня вільного Т3 разом із більш помірним зниженням рівня Т4.
Тютюнові вироби мають високу токсичність,тому можуть пошкодити тканини залози. Куріння також пов’язане із зниженням рівня ТТГ, тобто у завзятих курців (8-12 сигарет на день) зниження ТТГ є більшим, ніж у тих, хто курить менше 4 сигарет на день. Оскільки сигарети є головним джерелом окислювального стресу в організмі, куріння також підвищує потребу в селені, оскільки селен є основним антиоксидантом, необхідним для протидії пошкодженню щитовидної залози вільними радикалами.
 Деякі дослідження показали, що стрес може спричинити проблеми із щитовидною залозою, і також вірогідно, що проблеми з щитовидною залозою можуть зробити людину більш вразливою до стресу. Функція щитоподібної залози зазвичай знижується під час стресових умов. Рівні Т3 і Т4 знижуються під час стресу. Стрес пригнічує секрецію тиреотропного гормону (ТТГ) через дію глюкокортикоїдів на центральну нервову систему. 
Узагальнюючи, для забезпечення здоров'я щитоподібної залози важливо вести здоровий спосіб життя, який включає збалансоване харчування, обмеження впливу екологічних факторів та регулярні медичні огляди. Звертаючи увагу на ці аспекти, можна значно знизити ризик розвитку проблем із щитоподібною залозою.
Класифікація захворювань ЩЗ
Захворювання, що супроводжуються порушенням функції щитоподібної залози
1.1. Гіпотиреоз
Первинний гіпотиреоз: найчастіше спричинений хронічним аутоімунним тиреоїдитом (хвороба Хашимото) або після хірургічного видалення щитоподібної залози.
Вторинний гіпотиреоз: зумовлений порушеннями функції гіпофіза або гіпоталамуса, що впливають на вироблення ТТГ (тиреотропного гормону).
1.2. Гіпертиреоз
Гіпертиреоз — це підвищена активність щитоподібної залози з надмірним виробленням тиреоїдних гормонів.
Первинний гіпертиреоз: найчастіше виникає через хворобу Грейвса (дифузний токсичний зоб), що є аутоімунним захворюванням.
Токсичні вузлові зоби: виникають через аномальну активність окремих вузлів щитоподібної залози, що виробляють надмірну кількість гормонів.
Вторинний гіпертиреоз: викликаний гіпофізарною недостатністю, коли надмірне вироблення ТТГ стимулює збільшену продукцію тиреоїдних гормонів.
1.3. Еутиреоз
Еутиреоз — нормальна функція щитоподібної залози, коли рівні Т3, Т4 та ТТГ знаходяться в межах норми. Це може бути ситуація після лікування захворювань щитоподібної залози, коли її функція нормалізується.
2. Запальні захворювання щитоподібної залози
2.1. Аутоімунні тиреоїдити
Хвороба Хашимото (хронічний лімфоцитарний тиреоїдит): аутоімунне запалення, що призводить до поступового руйнування тканини щитоподібної залози, часто з розвитком гіпотиреозу.
Постпартумний тиреоїдит: запалення, яке може розвинутися після пологів, часто переходить у гіпертиреоз, а потім в гіпотиреоз.
Тиреоїдит Риделя (склерозуючий тиреоїдит): рідкісне запальне захворювання, що викликає утворення фіброзної тканини в щитоподібній залозі.
2.2. Інфекційні тиреоїдити
Гострий тиреоїдит: викликається бактеріями (зокрема стрептококами або стафілококами). Призводить до болю, запалення та іноді до нагноєння тканин щитоподібної залози.
Туберкульозний тиреоїдит: рідкісна форма, що розвивається при туберкульозі.
3. Пухлинні захворювання щитоподібної залози
3.1. Доброякісні пухлини
Зоб: збільшення щитоподібної залози, яке може бути дифузним або вузловим. Це може бути спричинене нестачею йоду або іншими факторами.
Аденоми щитоподібної залози: доброякісні пухлини, що виникають з клітин фолікулярного епітелію та можуть викликати надмірну продукцію тиреоїдних гормонів.
Кістозний зоб: утворення кіст в тканинах щитоподібної залози.
3.2. Злоякісні пухлини
Папілярний рак щитоподібної залози: найбільш поширений тип раку щитоподібної залози (приблизно 80% всіх випадків). Розвивається з фолікулярного епітелію.
Фолікулярний рак щитоподібної залози: виникає з фолікулярних клітин і зазвичай має кращий прогноз у порівнянні з іншими типами раку.
Медулярний рак щитоподібної залози: розвивається з парафолікулярних клітин (C-клітин), що продукують кальцитонін.
Анапластичний рак щитоподібної залози: дуже агресивна форма раку, що має поганий прогноз, часто діагностується на пізніх стадіях.
4. Анатомічні аномалії щитоподібної залози
4.1. Гіпоплазія чи аплазія щитоподібної залози
Рідкісні вроджені порушення розвитку щитоподібної залози, при яких вона або повністю відсутня, або недорозвинена.
4.2. Неправильне положення щитоподібної залози.
Під час розвитку плоду щитоподібна залоза може бути розташована в ненормальному місці:
Язикове положення (коли щитоподібна залоза знаходиться на язиці).
Загруднинне положення (коли щитоподібна залоза розташована в середостінні).
Передтрахейне положення (коли щитоподібна залоза знаходиться перед трахеєю).
4.3. Шийний зоб
Утворення зоба або вузлів в тканинах шиї, що може бути як доброякісним (клітинні зміни без злоякісності), так і злоякісним.
Отже,було проведено аналіз теоретичних данх та створено таблицю,наведену нижче 
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РОЗДІЛ I
АНАЛІЗ СУЧАСНИХ ПІДХОДІВ ДО ДІАГНОСТИКИ ДИФУЗНОГО ТОКСИЧНОГО ЗОБУ
Метою дослідження захворювання дифузний токсичний зоб- є всебічний аналіз цієї патології з акцентом на його етіологію, патогенез, клінічні прояви, діагностику та лікування. Оцінка ефективності різних методів діагностики, включаючи лабораторні аналізи, ультразвукові дослідження. Вивчення ефективності різних методів лікування та аналіз можливих ускладнень.
1.1.Визначення та характеристика
Дифузний токсичний зоб або хвороба Грейвса, — аутоімунне захворювання ЩЗ, поширеність якого стрімко зростає. Останнім часом суттєво поглибились наукові знання щодо етіології та патогенезу цієї патології. На сьогодні вже доведено, що хвороба Грейвса є автоімунним захворюванням, при якому синтез антитіл до ТТГ та їх зв’язування з α-субодиницею рецептора ТТГ на мембрані тиреоцита призводять до активації аденілатциклази. За визначенням, дифузний токсичний зоб відноситься до дифузно гіперплазована щитовидна залоза, яка надмірно виробляє тиреоїдні гормони.
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                                                     Мал.4
1.1.Етіологічні чинники
1.Аутоімунні фактори:
Основною причиною ДТЗ є аутоімунний процес, що призводить до утворення антитіл до рецепторів тиреотропного гормону (ТТГ). Це викликає стимуляцію щитоподібної залози і, відповідно, підвищення продукції тиреоїдних гормонів.
2.Генетична схильність:
Існує певна спадкова схильність до розвитку ДТЗ. Якщо в родині є випадки захворювання, ризик розвитку зобу у інших членів сім'ї зростає.
3.Недостатність йоду:
Недостатній рівень йоду в організмі може спочатку викликати компенсаторне збільшення виробництва гормонів.
4.Стрес:
Психоемоційний стрес або фізичне перенапруження можуть активувати аутоімунні процеси, що сприяє розвитку тиреотоксикозу.
5.Інфекційні агенти:
Деякі вірусні інфекції можуть бути тригером для розвитку аутоімунних реакцій, що призводять до ДТЗ.
6.Гормональні зміни:
Зміни в рівнях статевих гормонів, особливо в періоди вагітності, після пологів або менопаузи, можуть впливати на ризик розвитку ДТЗ.
7.Вплив навколишнього середовища:
Екологічні фактори, такі як забруднення, можуть мати негативний вплив на щитоподібну залозу та сприяти розвитку захворювання.
                                                        Патогенез
Антитіла спрямовані на рецептор ТТГ, який знаходиться  на фолікулярних клітинах щитовидної залози. Хронічна стимуляція цих рецепторів призводить до вироблення надмірної кількості гормонів Т3 і Т4 і викликає збільшення щитовидної залози, що призводить до зобу. Через надмірну продукцію гормонів, сповільнюється гіпофізарна секреція ТТГ. Надлишок ТГ та Т3 викликає посилене поглинання кисню, підсилює процеси окиснення в тканинах, викликає роз’єднання процесів окиснювального фосфорилювання та зменшує накопичення енергії. В організмі переважають процеси дисиміляції,через що підвищуються процеси руйнування білка і глікогену та зменшується їх вміст у серці, печінці, м’язах, посилюється мобілізація жиру з жирових депо.
Класифікація:
За етіологією:
Первинний (аутоімунний): Викликаний аутоімунними механізмами, коли антитіла стимулюють щитоподібну залозу до надмірного синтезу тиреоїдних гормонів.
2. За клінічними проявами:
Легка форма: Невеликі зміни в рівнях гормонів і мінімальні симптоми (наприклад, підвищена дратівливість, легка тахікардія).
Помірна форма: Яскравіші симптоми, такі як збільшення частоти серцевих скорочень, втрати ваги, підвищене потовиділення, тремор.
Важка форма: Сильні клінічні прояви, що можуть призвести до серйозних ускладнень, таких як тиреотоксична криза.
3. За стадією захворювання:
Ранні стадії: Характеризуються початковими симптомами і невеликим збільшенням щитоподібної залози.
Прогресуючі стадії: Виражене збільшення щитоподібної залози, розвиток офтальмопатії та інших симптомів.
4. За формою прояву:
Тиреотоксикоз з явищами зоба: Збільшення об'єму щитоподібної залози з явними симптомами тиреотоксикозу.
Тиреотоксикоз без зоба: Підвищення рівнів тиреоїдних гормонів без значного збільшення залози.
1.3.Клінічна картина
1. Симптоми з боку серцево-судинної системи:
Прискорене серцебиття (тахікардія).
Підвищений артеріальний тиск.
Відчуття серцебиття або аритмія.
2. Зміни в нервовій системі:
Тривожність, дратівливість, нервозність.
Проблеми з концентрацією уваги.
Можливі ознаки безсоння.
3. Порушення метаболізму:
Втрата ваги, незважаючи на підвищений апетит.
Підвищене потовиділення і чутливість до тепла.
Поява м'язової слабкості, особливо в проксимальних м'язах.
4. Зміни з боку травної системи:
Часті випорожнення (діарея) або змінена консистенція стулу.
Підвищений апетит.
5. Зовнішні прояви:
Вузловий зоб або дифузне збільшення щитоподібної залози.
Можливе випадання волосся або зміна їх структури.
Порушення зору, екзофтальм в разі хвороби Грейвса.
6. Зміни в шкірі:
Тонка, тепла і волога шкіра.
Підвищена пігментація або лущення.
1.4.Лабораторна діагностика
 1.Біохімічний аналіз крові:
Зміни в білковому обміні:
Можливе зниження рівнів загального білка і альбуміну через підвищений метаболізм.
4. Електроліти:
Зміни в рівнях електролітів (гіпокаліємія) через вплив тиреоїдних гормонів на обмін речовин.
5. Ліпідний профіль:
Зазвичай спостерігається зниження рівнів холестерину через прискорений метаболізм.
6. Глюкоза в крові:
Можливе підвищення рівня глюкози через посилений гліколіз і глюконеогенез.
7. Аналізи на функцію печінки:
Можуть бути підвищені рівні печінкових ферментів (АЛТ, АСТ) внаслідок гіпертиреозу, що впливає на метаболізм у печінці
тканиною. Зменшенням висоти епітелію,накопичення колоїду, що стає щільнішим, прилягає до стінки фолікулів, вакуолі відсутні.
2. Тиреотропний гормон (ТТГ)
У сироватці крові зазвичай спостерігається знижений рівень ТТГ. Це явище виникає через зворотний зв'язок: підвищені концентрації тиреоїдних гормонів (Т3 та Т4) пригнічують вироблення ТТГ гіпофізом.
3. Антитіла до рецепторів тиреотропного гормону ТТГ
Є високочутливим і специфічним методом, які виявляються у 99–100% випадків при тиреотоксикозі аутоімунної природи.
4.Біопсія щитоподібної залози
Фолікулярні клітини гіпертрофічні та гіперпластичні з невеликим вмістом колоїду. Лімфоцити та плазматичні клітини проникають у залозу і можуть зрештою агрегувати в лімфоїдні фолікули. Склеротичні зміни у частках стромальних компонентів,фіброз,склерозування,заміщення фолікул сполучною(ілюстровані нижче).
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                                          Мал.5
1.5. Інші методи досліджень:
1.Ультразвукове дослідження-один з візуаляційних методів діагностики щитоподібної залози.
1.1.Дослідження дозволяє визначити розміри щитоподібної залози (зобу), виявити вогнищеві утворення, а також оцінити їх ехоструктуру та ультразвукові ознаки ризику.
1.2.У нормі щитоподібна залоза має дрібнозернисту структуру з досить високою ехогенністю. Знижена ехогенність всієї паренхіми щитоподібної залози виявляється,як правило,внаслідок зменшення тиреоїдних фолікулів та наявності лімфоцитарних інфільтратів.
2. Огляд ЩЗ
Огляд щитоподібної залози може здійснюватися різними способами, включаючи:
Візуальний огляд: лікар оглядає шию на наявність видимих змін, таких як збільшення залози, асиметрія, припухлості або зміни шкіри.  М’язи шиї повинні бути розслаблені, а   шия – злегка розігнута. Необхідно розпочати огляд шиї на 2 см вище ключиць, намагаючись побачити нижні краї ЩЗ між груднино-ключично-соскоподібними м’язами. Потім слід оглянути перешийок залози (нижче перснеподібного хряща). Пальпація:лікар обмацує щитоподібну залозу, щоб визначити її розміри, консистенцію та наявність вузлів або болючості.
Аускультація: у деяких випадках лікар може використовувати стетоскоп для прослуховування шумів, якщо є підозра на збільшений кровотік у залозі.
3.Діагностика тиреоїдної офтальмопатії: при об'єктивному обстеженні пацієнтів можна виявити екзофтальм, набряк повік та навколоочних тканин, а також гіперемію кон'юнктиви. Спостерігається обмеження рухливості очних яблук. Загроза втрати зору може виникнути, коли розвиваються виразки рогівки через неповне закриття повік та компресію зорового нерва.
1.6.Лікування
1.Медикаментозне лікування:
Тіоаміди (антищитовидні препарати):
Метімазол  — найпоширеніший препарат для лікування ДТЗ. Він блокує фермент тиреопероксидазу, що бере участь у синтезі тиреоїдних гормонів (Т3 і Т4).
Пропілтіоурацил (ПТУ) —блокує синтез тиреоїдних гормонів і пригнічує периферичне перетворення тироксину (Т4) в трийодтиронін (Т3), що може бути корисним при тяжких формах захворювання.       
Бета-блокатори:
Пропранолол-вони блокують адренергічні рецептори, знижуючи частоту серцевих скорочень і зменшуючи вираженість симпатико-адреналової активації.
Йодовмісні препарати:
Йодид калію— розчин йоду, використовується в разі тиреотоксичного кризу або перед операцією. Йодовмісні препарати знижують вивільнення тиреоїдних гормонів зі щитовидної залози, обмежуючи йодування тиреоглобуліну.
Медикаментозна терапія для лікування дифузного токсичного зоба повинна бути ретельно адаптована до кожного пацієнта з урахуванням тяжкості захворювання, віку, супутніх захворювань та особливостей реакції на лікування. Успіх лікування залежить від правильного вибору препарату та дозування, а також від регулярного моніторингу рівня тиреоїдних гормонів у крові для запобігання ускладненням.
1.7.Прогноз
Прогноз для пацієнтів з дифузним токсичним зобом залежить від кількох факторів, зокрема:
1.Своєчасна діагностика  та початок лікування покращують результати.
2. Загальний стан пацієнта та наявність супутніх захворювань можуть вплинути на прогноз.
3. Виконання рекомендацій лікаря також сприяє покращенню результатів
                  1.8.Оцінки ризику розвитку тиреотоксикозу у вагітних жінок.
Тиреотоксикоз, який проявляється під час вагітності, є поширеною клінічною проблемою. Тиреотоксикоз у вагітних жінок може виникнути через різні причини, зокрема, при наявності хвороби Грейвса, вузлового зобу або запальних процесів щитовидної залози.
Рекомендовані референтні рівні ТТГ під час вагітності зазвичай нижчі, ніж у невагітних жінок. Це пов'язано зі змінами в гормональному фоні, які відбуваються під час вагітності.
Перший триместр: ТТГ зазвичай має бути в межах 0.1–2.5 мкМЕ/мл.
Другий триместр: Рівень ТТГ може становити 0.2–3.0 мкМЕ/мл.
Третій триместр: Референтний рівень може варіюватися від 0.3 до 3.0 мкМЕ/мл.
Тиреотоксикоз під час вагітності може бути особливо складним, враховуючи нормальні фізіологічні зміни, які відбуваються, і обмеження лабораторних і радіологічних досліджень під час вагітності. Раннє виявлення, точна діагностика та належне лікування тиреотоксикозу під час вагітності є важливими для зниження ризиків несприятливих наслідків для матері та плода.
Найбільш частою причиною тиреотоксикозу під час вагітності є гестаційний транзиторний тиреотоксикоз (ГТТ), який виникає внаслідок стимулюючої дії хоріонічного гонадотропіну людини (ХГЛ) на рецептор ТТГ.
Ознаки та симптоми тиреотоксикозу під час вагітності: 
1.Тривога,дратівливість,порушення сну
2.Непереносимість високих температур
3.Тахікардія
4. Гіперрефлексію
Тривалість і типи симптомів можуть допомогти прийняти діагностичні рішення.
У вагітних пацієнток, які проходять обстеження на тиреотоксикоз, визначення сироваткових антитіл до рецепторів ТТГ є важливим як з діагностичних, так і з прогностичних причин. Наявність антитіл, якщо їх оцінюють одночасно з клінічними результатами, може допомогти диференціювати хворобу Грейвса від ГТТ.
Анитіла здатні долати плацентарний бар’єр, що призводить до потенційно несприятливих наслідків, таких як неонатальний гіпертиреоз і гіпотиреоз.Хоча клінічних проявів, аналізів функції щитовидної залози в сироватці крові та титру тиреоїдних антитіл у сироватці крові зазвичай достатньо для діагностики, ультразвукове дослідження щитовидної залози для оцінки об’єму щитовидної залози та кровотоку може бути корисним інструментом для диференціації хвороби Грейвса від тиреоїдиту у вагітних з тиреотоксикозом.
Тиреотоксикоз, що виникає під час вагітності може призвести до поганих результатів для матері та плода. Ускладнення вагітності, пов’язані з гіпертиреозом, включають передчасні пологи, викидень, гіпертензію та серцеву недостатність.
Лікування маніфестного гіпертиреозу під час вагітності вимагає обережного підходу. Основними принципами є призначення найнижчих ефективних доз антитиреоїдних препаратів та ретельний моніторинг стану пацієнтки. Рівні ТТГ і FT4 потрібно контролювати спочатку кожні два тижні, а після досягнення еутиреозу — приблизно раз на чотири тижні. Вищі дози можуть проходити через плаценту і викликати гіпотиреоз або розвиток зобу у плода.
На ранніх строках вагітності (до 16-го тижня) рекомендовано використовувати пропілтіоурацил, він вважається найбезпечнішим для плоду. Перерахунок дози відбувається за співвідношенням 1:20, тобто, наприклад, замість 5 мг тіамазолу на добу слід призначити 100 мг пропілтіоурацилу.
Після 16-го тижня вагітності бажано знову перейти на тіамазол, а якщо лікування починається вже після цього терміну, можна безпечно використовувати тіамазол.
Оцінка ризику розвитку тиреотоксикозу у вагітних жінок є критично важливим аспектом перинатальної медицини. Симптоми тиреотоксикозу можуть бути масковані проявами вагітності, тому регулярний моніторинг рівнів тиреоїдних гормонів є необхідним для своєчасної діагностики.Загалом, комплексний підхід до оцінки і управління ризиками, а також тісна співпраця між ендокринологами та акушерами-гінекологами, можуть значно поліпшити результати для матерів та дітей, знижуючи ймовірність ускладнень, пов'язаних з тиреотоксикозом. 
                                             1.9.Висновки до розділу
Отже, клінічна картина тиреотоксикозу є комплексною і може варіюватися у різних пацієнтів. Регулярний моніторинг стану здоров'я,терапія та дотримання рекомендацій лікаря сприяють досягненню стабільної ремісії.
                                       РОЗДІЛ  II  АНАЛІЗ СУЧАСНИХ ПІДХОДІВ ДО ДІАГНОСТИКИ ГИПОТИРЕОЗУ
Мета дослідження гіпотиреозу включає кілька ключових аспектів:підтвердження діагнозу гіпотиреоз,визначення етіології захворювання, оцінка можливих ускладнень, розробка рекомендацій для запобігання розвитку гіпотиреозу, зокрема в групах ризику.
2.1.Визначення та характеристика
Гіпотиреоз — це стан, при якому щитоподібна залоза виробляє недостатню кількість гормонів, що призводить до недостатнього забезпечення організму.
 Класифікація:
За етіологією:
Первинний гіпотиреоз: аутоімунний тиреоїдит (хвороба Хашимото),травми щитоподібної залози або хірургічне втручання,пухлини або інші захворювання.
Вторинний гіпотиреоз:
Порушення функції гіпофіза, що призводить до зниження вироблення тиреотропного .
За ступенем тяжкості:
Легкий гіпотиреоз: Невелике зниження рівня тиреоїдних гормонів без значних клінічних проявів.
Помірний гіпотиреоз: Виявляються певні симптоми, але пацієнт може вести звичайний спосіб життя.
Важкий гіпотиреоз (мікседема): Сильні клінічні прояви, які можуть призвести до серйозних ускладнень- мікседемна кома.
 За тривалістю:
Хронічний гіпотиреоз: Продовжується протягом тривалого часу, зазвичай потребує тривалої терапії.
Тимчасовий гіпотиреоз: Може бути наслідком тимчасових факторів- післяопераційний стан або інфекції.
 За формою прояву:
Симптоматичний: Клінічні ознаки і симптоми очевидні.
Безсимптомний: Зниження рівня гормонів виявляється тільки при лабораторних дослідженнях.
2.2.Патогенез розвитку захворювання
Основним механізмом розвитку гіпотиреозу є зменшення концентрації тиреоїдних гормонів Т3 і Т4 у крові. Найпоширенішою причиною є аутоімунне захворювання при якому організм виробляє антитіла, що руйнують клітини щитоподібної залози. Інші причини включають йододефіцит. При гіпотиреозі спостерігаються порушення всіх видів обміну: уповільнення окислювальних реакцій, зниження активності ферментів, газообміну та основного обміну, порушення терморегуляції. Це призводить до порушення білкового обміну, уповільнення синтезу і розпаду білків, накопичення глікозаміногліканів, що змінюють колоїдну структуру сполучної тканини, підвищуючи її гідрофільність. Затримка води і натрію в тканинах сприяє розвитку мікседеми. Надлишок вазопресину також може посилювати цей механізм.
2.3.Клінічна картина
1.Зміни шкіри:
Суха, прохолодна, груба, потовщена з жовтуватим відтінком, гіперкератоз епідермісу, підшкірний набряк.
2.Псевдоміотонічні рефлекси :
Тривала фаза розслаблення, яка зазвичай вдвічі довша за фазу скорочення. М'язова слабкість, зниження рухової активності, м’язові судоми.
3. Симптоми з боку серцево-судинної системи:
Брадикардія, вузький пульсовий тиск, низький артеріальний тиск.
4. Зміни в нервовій системі:
Втомлюваність, депресія, знижена концентрація уваги, пам'яті.
2.4.Лабораторна діагностика
1.Біохімічний аналіз крові:
При гіпотиреозі спостерігаються порушення білкового обміну: знижуються синтез і розпад білка, що призводить до зменшення загального білка в крові та диспротеїнемії (збільшення гамма-глобулінів). Також підвищується рівень вільного фібриногена і толерантність плазми до гепарину, що може спричинити синдром гіперкоагуляції.
Глюкоза в крові:

Рівень цукру в крові натщесерце зазвичай нормальний або знижений через уповільнене всмоктування глюкози в кишечнику. При проведенні глюкозотолерантного тесту спостерігається сплощена глікемічна крива, що свідчить про знижену швидкість обміну глюкози.
Ліпідний профіль:
Підвищений синтез холестерину і знижений його розпад, що призводить до підвищення рівня холестерину в крові (до 12-15 ммоль/л). Також спостерігається підвищення рівня загальних ліпідів, тригліцеридів, а також атерогенних фракцій ліпопротеїдів, таких як ліпопротеїди низької та дуже низької щільності .
2. Підвищений рівень ТТГ  через знижене вироблення Т3 і Т4.Зниження рівня вільного тироксину.
3. Підвищений рівень антитиреоїдних антитіл у разі аутоімунного захворювання щитоподібної залози.
4. Зміни в електролітному балансі
Підвищення рівня натрію в організмі через порушення водно-електролітного обміну та утримання натрію в тканинах. Зниження рівня кальцію у сироватці крові через порушення метаболізму. Зниження рівня калію через уповільнення обміну речовин і недостатність тиреоїдних гормонів, що впливає на функцію нирок і електролітний баланс.
2.5.Інші методи діагностики
Інструментальні методи, такі як комп'ютерна томографія, радіоізотопне сканування та ультразвукове дослідження щитоподібної залози, дозволяють візуалізувати тканину щитоподібної залози і з'ясувати причину гіпотиреозу.
1.При УЗД щитоподібної залози картина змінюється в залежності від причини гіпотиреозу. Можуть виявлятися зміни ехоструктури, наприклад, неоднорідна текстура або вогнища з різною акустичною щільністю, що допомагає визначити специфіку патології.
2.Електрокардіографія при гіпотиреозі зазвичай показує синусну брадикардію, а іноді також уповільнення передсердно-шлуночкової провідності або блокаду правої ніжки пучка Гіса. У 30% випадків спостерігається низьковольтна ЕКГ, коли комплекси QRS і зубці P та T мають знижений вольтаж. Також можуть бути зміни в кінцевій частині шлуночкового комплексу, такі як сплощення або двофазність зубця T, інверсія чи зниження інтервалу ST нижче ізолінії, що відображає ступінь гіпоксії міокарду.
3. Ехокардіоскопія при гіпотиреозі виявляє порушення фаз серцевого циклу, що може свідчити про синдром гіподинамії 1-го або 2-го ступеня. Зміни в центральній гемодинаміці включають гіпокінетичний тип циркуляції: зменшення серцевого викиду, об'єму циркулюючої крові та швидкості кровотоку на фоні підвищеного периферичного судинного опору.
2.6.Лікування
Лікування гіпотиреозу починається з корекції раціону, зокрема з підвищення кількості білка та обмеження вуглеводів і жирів. Основним методом є замісна терапія тироїдними гормонами, такими як тироксин (T4) та трийодтиронін (T3), залежно від виду гіпотиреозу (первинний, вторинний, третинний), його тяжкості, віку пацієнта та наявності супутніх захворювань. Лікування передбачає підбір індивідуальної дози гормонів, яка коригується на основі регулярних аналізів рівня ТТГ (тиреотропного гормону) в крові.
Протягом лікування важливо регулярно моніторити рівень гормонів та спостерігати за змінами у стані пацієнта. Якщо є супутні захворювання, вони також повинні бути враховані при лікуванні, щоб досягти найкращих результатів.
2.7.Прогноз
Прогноз для хворих на гіпотиреоз залежить від кількох факторів, зокрема від тяжкості захворювання, віку пацієнта, своєчасності діагностики та правильності лікування. За умови правильно підібраної дозування замісної терапії тироїдними гормонами, прогноз для більшості пацієнтів є позитивним. Лікування дозволяє контролювати симптоми, нормалізувати рівень гормонів та значно покращити якість життя. Якщо гіпотиреоз не лікувати, можуть виникнути серйозні ускладнення, такі як серцево-судинні захворювання, депресія, порушення функцій органів.
                                                   2.8. Висновок до розділу
Гіпотиреоз — це стан, при якому щитоподібна залоза виробляє недостатню кількість гормонів. Основним механізмом розвитку гіпотиреозу є зменшення концентрації тиреоїдних гормонів.Лікування дозволяє контролювати симптоми, нормалізувати рівень гормонів та покращити якість життя.
РОЗДІЛ  III
АНАЛІЗ СУЧАСНИХ ПІДХОДІВ ДО ДІАГНОСТИКИ АУТОІМУННОГО ТИРЕОЇДИТУ
Мета медичного дослідження аутоімунного тиреоїдиту  полягає у розбої патогенезу захворювання, вдосконаленні методів діагностики та лікування.
3.1.Визначення та характеристика
Аутоімунний тиреоїдит — це захворювання щитоподібної залози, яке виникає через аутоімунну реакцію, коли імунна система організму атакує власні клітини щитоподібної залози
Класифікація:
1.Класифікація тиреоїдитів у залежності від клінічного перебігу:
1) гострі;
2) підгострі;
3) хронічні;
2. Класифікація тиреоїдитів у залежності від гістологічної картини:
1) бактеріальний тиреоїдит (гострий гнійний тиреоїдит);
2) інші (асептичні) гострі тиреоїдити:
а) променевий тиреоїдит;
б) пальпаційний тиреоїдит;
3) підгострий гранулематозний (тиреоїдит де Кервена);
4) підгострий лімфоцитарний тиреоїдит (спорадичний безболісний тиреоїдит; післяпологовий тиреоїдит);
5) хронічний лімфоцитарний тиреоїдит (тиреоїдит Хашимото);
6) хронічний фіброзний інфільтративний тиреоїдит (тиреоїдит Ріделя).
3.Класифікація в залежності від функціонального стану щитоподібної залози:
1. Деструктивні запальні процеси
2. Недеструктивні запальні процеси
3.2. Патогенез розвитку захворювання
Патогенез аутоімунного тиреоїдиту включає складний механізм, в основі якого лежить порушення імунної системи, що призводить до атак на власні клітини щитовидної залози. Імунна система здатна відрізняти «свої» клітини від чужорідних і не реагувати на власні тканини. При аутоімунному тиреоїдиті ця здатність порушується, і імунні клітини починають атакувати власні тканини щитовидної залози. У результаті імунної дисфункції, у щитовидній залозі починає відбуватися інфільтрація Т-лімфоцитами, які атакують клітини епітелію щитовидної залози. Це може призвести до пошкодження або навіть руйнування фолікулів щитовидної залози. 
3.3. Клінічна картина
1. Симптоми з боку серцево-судинної системи:
Брадикардія, тахікардія, занадто низький або високий артеріальний тиск.
2. Зміни в нервовій системі:
Млявість, доповнена апатією та депресивним станом,загальна слабкість, швидка втомлюваність, сонливість, рратівливість, різкі перепади настрою
3. Порушення метаболізму:
Затримка води в організмі, набряки, зміни у вазі.
4. Зміни з боку травної системи:
Проблеми з травленням, часті закрепи.
5. Зміни в шкірі:
Сухість шкіри, ламкість нігтів, випадіння волосся.
3.4.Лабораторна діагностика
1.Біохімічний аналіз крові
Ліпідний профіль:
Підвищення рівня ліпідів (холестерину, тригліцеридів) при гіпотиреозі через порушення метаболізму.
Глюкоза в крові:
Можливе підвищення рівня глюкози через порушення обміну речовин. Аналізи на функцію печінки:
2. Тиреотропний гормон ТТГ підвищений. Це відбувається через те, що знижена продукція тиреоїдних гормонів стимулює гіпофіз до збільшення вироблення ТТГ.
3. Антитіла до рецепторів тиреотропного гормону ТТГ
Підвищення рівня ТПО є характерним для аутоімунного тиреоїдиту. Підвищений рівень антитіл свідчить про те, що імунна система атакує клітини щитоподібної залози.
4. Т3 і Т4
Рівень Т4 і Т3 може бути підвищений, зазвичай є тимчасовим явищем у перші стадії захворювання, коли тиреоїдит може викликати викид гормонів із пошкоджених клітин щитоподібної залози.
Лабораторні зміни при аутоімунному тиреоїдиті відображають порушення функції щитоподібної залози, наявність аутоімунної активності та запального процесу в організмі. Ключовими маркерами є підвищення рівня ТТГ, антитіл до ТПО та тиреоглобуліну, а також зміни рівнів тиреоїдних гормонів.
3.5.Інші методи діагностики
1. Ультразвукове дослідження щитовидної залози може допомогти в диференціальній діагностиці. Ультразвукові ознаки  включають зниження ехогенності, неоднорідність, гіперваскуляризацію та наявність невеликих кіст. Можуть бути виявлені одиничні або множинні вузли. Це може бути результатом фіброзних змін або наслідком аутоімунного процесу.
При УЗД з допплерографією може бути виявлена зміна кровообігу в щитоподібній залозі. Це може бути підвищена васкуляризація в ранніх стадіях захворювання або зменшена — у пізніших стадіях при розвитку фіброзу.
2. Огляд ЩЗ
Під час пальпації лікар може виявити текстуру щитоподібної залози. У разі аутоімунного тиреоїдиту вона може бути щільною або зернистою через фіброзні зміни в тканинах залози. У разі гострої фази запалення або під час загострення аутоімунного тиреоїдиту можуть спостерігатися легкі болі або дискомфорт при пальпації в області шиї.
3.Патогістологічне дослідження 
Зміни можна побачити при мікроскопічному дослідженні біопсійного матеріалу або при морфологічних дослідженнях зразків тканини щитоподібної залози.При патологоанатомічному дослідженні дифузне симетричне збільшення щитовидної залози. Капсула часто неушкоджена з помітною пірамідальною часткою. При розрізі поверхня схожа на поверхню лімфатичних вузлів, від блідо-коричневого до жовтого кольору. Міждольковий фіброз може бути або не бути присутнім. Також може виникнути атрофія, а у деяких пацієнтів залоза може стати вузлуватою або асиметричною. Один з характерних ознак аутоімунного тиреоїдиту — це наявність лімфоцитарного інфільтрату в тканинах щитоподібної залози. Внаслідок аутоімунного процесу нормальна архітектоніка тканини щитоподібної залози руйнується. Це проявляється у вигляді порушення звичних структурних одиниць .
Гістологічні зміни є важливими для підтвердження діагнозу аутоімунного тиреоїдиту, особливо коли є труднощі в клінічному чи лабораторному діагностуванні.
3.6. Прогноз
Прогноз для хворих з АТ, залежить від кількох факторів, таких як вік пацієнта, ступінь порушення функції щитовидної залози, своєчасність діагностики та ефективність лікування. Загалом, при належному лікуванні та регулярному моніторингу, пацієнти можуть мати нормальну тривалість життя, але є певні особливості, які слід враховувати. У випадку, коли лікування не відповідає потребам пацієнта, або коли пацієнт не дотримується рекомендованого режиму лікування, захворювання може прогресувати, що може призвести до ускладнень, таких як серцево-судинні захворювання, порушення функцій інших органів та систем. Пацієнти з аутоімунним тиреоїдитом мають підвищений ризик розвитку інших аутоімунних захворювань, таких як целіакія, ревматоїдний артрит, аутоімунний діабет 1 типу, перніціозна анемія тощо. Це може погіршити загальний прогноз і потребує додаткового моніторингу. Постійна замісна терапія тиреоїдними гормонами, правильне харчування, регулярні медичні огляди та контроль за рівнем гормонів є важливими для підтримки нормальної якості життя та тривалості життя пацієнтів.
Людям з тиреоїдитом, які не приймають заміну гормонів щитовидної залози, слід уникати високих доз йоду із природних джерел, таких як таблетки ламінарії та морські водорості; однак йодована сіль, оскільки вони містять меншу кількість йоду.
                               3.7.Висновки до розділу
Аутоімунний тиреоїдит є захворюванням, при якому імунна система атакує власні клітини щитовидної залози. Лабораторні зміни відображають порушення функції щитоподібної залози, наявність аутоімунної активності та запального процесу в організмі. Підвищення антитіл до рецепторів ТТГ та ТПО вказує атаку на клітини щитовидної залози. Рівні тиреоїдних гормонів Т3 та Т4 можуть бути підвищені на ранніх стадіях захворювання.
                                             РОЗДІЛ   IV                    
                       Особливості лабораторної діагностики
Мета:визначення змін в лабораторних показниках, що свідчать про дисфункцію щитоподібної залози, спостереження за змінами цих показників,задля прийняття клінічних рішень.
               4.1. Правила підготовки до лабораторних досліджень
1.Аналіз крові на гормони щитоподібної залози зазвичай рекомендується здавати вранці, оскільки рівні гормонів можуть варіюватися протягом дня.
2.За 24 години до проведення дослідження виключити гостру,смажену,жирну їжу,алкоголь.
3.Уникати фізичних та психоемоційних навантажень.
4.Узгодити з лікарем прийом препаратів(у разі прийому будь-яких медикаментозних препаратів слід повідомити про це фахівця).
5. Відмовитися від вживання йодовмісних продуктів протягом декількох днів перед здачею аналізів, оскільки йод може вплинути на рівень гормонів щитоподібної залози. Відмовтеся від кави за добу до проведення дослідження.
6.Жінкам рекомендовано повідомити про фазу менструального циклу, оскільки гормональні коливання можуть вплинути на результати аналізів. 
Отже, дотримання правил підготовки до лабораторних аналізів є критично важливим етапом у процесі діагностики захворювань, зокрема дифузного токсичного зобу,гіпотиреозу та аутоімунного тиреоїдиту. Правильна підготовка пацієнта забезпечує точність і достовірність отриманих результатів, що, в свою чергу, впливає на правильність діагнозу та ефективність лікування,дозволяє уникнути повторних аналізів, що економить час пацієнта та ресурси медичної системи. Дотримуючись рекомендацій щодо режиму харчування, фізичної активності та медикаментозного лікування перед аналізами, можна зменшити ризик помилок у інтерпретації результатів.
Таким чином, свідоме ставлення пацієнтів до підготовки до аналізів і уважне дотримання рекомендацій медичних працівників є запорукою успішної діагностики та лікування захворювань щитоподібної залози.
Преаналітичний етап є критичним для забезпечення достовірності лабораторних досліджень. Тому важливо дотримуватися стандартних процедур і протоколів на всіх стадіях — від збору зразків до їх транспортування і обробки.
                                    4.2.Преаналітичний етап:
1.Зберігання зразків у відповідних умовах.
2. Перевірка термінів  придатності всіх реагентів.
3.Підготовка контрольних  зразків для верифікації.
4.Перевірка обладнання перед початком роботи.
                               4.3. Визначення рівня ТТГ
Мета лабораторного дослідження: визначення рівня ТТГ є ключовим у діагностиці гіпотиреозу і гіпертиреозу.
          Показання до визначення концентрації тиреотропного гормону
1.Для скринінгу та моніторингу функції щитовидної залози.
2.Діагностика первинного гіпертиреозу та диференціальна діагностика гіпотиреозу
3.Моніторинг замісної терапії тиреоїдними гормонами
3.Стратифікація ризику при вузлі, що пальпується, в щитовидній залозі
4.Для правильної інтерпретації сироваткових рівнів тиреоглобуліну.
Опис методики: імуноферментний аналіз є одним із основних методів лабораторного визначення ТТГ. Ця методика ґрунтується на специфічній реакції між ТТГ та антитілами, що дозволяє кількісно визначити рівень цього гормону в сироватці крові.
Референтні значення: 0,3-4,0 мкМЕ/мл
Одиниці виміру: мікроміжнародні одиниці на мілілітр (мкМО/мл).
Матеріал для дослідження:для аналізу використовується сироватка венозної крові.
Етапи виковання дослідження:
1.Забір матеріалу: Зазвичай беруть зразок крові з вени. 
2.Обробка зразка: Відокремлюємо сироватку. Сироватка містить гормони та інші біологічні речовини.
3.Додавання реагентів: до сироватки додають специфічні антитіла, які зв'язуються з ТТГ. У тесті використовують фермент, який дає змогу виявити наявність ТТГ за допомогою кольорової реакції.
1.Інкубація: зразки інкубують протягом певного часу, щоб антитіла могли зв'язатися з ТТГ.
2.Додавання субстрату: після інкубації додають субстрат, який реагує з ферментом, утворюючи кольоровий комплекс. Визначену кількість розведених первинних антитіл додають до кожної лунки або зразка. Після додавання антитіл зразки акуратно перемішуються (можна легенько струсити або використовувати міксери), щоб забезпечити рівномірний контакт антитіл з антигенами.
3.Зразки інкубуються протягом визначеного часу (зазвичай 1-2 години) при кімнатній температурі або в термостаті (часто при 37°C). Це дозволяє антитілам специфічно зв’язуватися з антигенами. Важливо дотримуватися рекомендованих умов (температура, вологість) для оптимізації зв'язування.
4.Оцінка результатів: інтенсивність кольору вимірюють за допомогою спектрофотометра. Чим більше ТТГ в зразку, тим інтенсивніший колір.
Отже,визначення тиреотропного гормону методом ІФА є високоефективним і надійним методом для оцінки функції щитовидної залози. ІФА дозволяє виявляти навіть найменші зміни в рівні ТТГ, що є критично важливим для ранньої діагностики ендокринних розладів, таких як гіпотиреоз та гіпертиреоз.
                                      4.4. Визначення рівня Т3 та Т4
Мета лабораторного визначення загального тироксину: є важливим для діагностики станів, таких як гіпотиреоз  або гіпертиреоз.
Показання до визначення
1.Визначення рівнів Т3 і Т4 може допомогти в діагностиці захворювань, таких як хвороба Грейвса або автоімунний тиреоїдит.
2. Порушення гормонального фону, викликані дисфункцією щитовидної залози.
3. Контроль ефективності терапії.
4. Скринінг на вроджений гіпотиреоз у новонароджених.
Референтні значення1.8-2,8 нмоль / л
Опис методики: імунохімічний метод визначення рівнів Т3 і Т4  є однією з основних лабораторних технік для оцінки функції щитоподібної залози. Цей метод базується на специфічній взаємодії між антитілами та гормонами.
Етапи виконання дослідження:
1. Підготовка зразка: Кров обробляється для виділення сироватки, яка використовується для аналізу.
2. До сироватки додаються специфічні антитіла, які зв'язуються з Т3 або Т4. Це можуть бути мічені антитіла, які флуоресціюють або містять ферменти.
3. Зразок інкубується для забезпечення максимальної взаємодії між гормонами і антитілами.
4. Після інкубації проводиться вимірювання сигналу-флуоресценції або колориметрії. 
5.Оцінка результату: інтенсивність сигналу прямо пропорційна кількості гормону в зразку. Оцінка результатів визначення Т3 та Т4 є складним процесом, що вимагає врахування багатьох факторів. Лікарі повинні використовувати ці результати у поєднанні з клінічними даними для точної діагностики та управління лікуванням пацієнтів.
Контроль якості при виконанні дослідження:
1. Систематичний контроль сприяє підвищенню точності результатів аналізів.
2. Контрольні зразки дозволяють вчасно виявляти проблеми в методах або обладнанні.
3. Якщо результати контрольних зразків виходять за межі встановлених допустимих значень, необхідно провести розслідування причин відхилення та вжити коригувальних заходів.
4. Регулярна перевірка термінів придатності реагентів та контрольних зразків, щоб уникнути використання прострочених матеріалів.
5. Дотримання рекомендованих температур і умов для запобігання деградації реагентів.
6. Систематичний підхід до внутрішнього та зовнішнього контролю, ретельне документування та навчання персоналу допомагають підтримувати високі стандарти якості в лабораторних дослідженнях.
Отже, ІФА є широко доступним методом у медичних лабораторіях, що робить його стандартом у діагностиці порушень щитовидної залози. Антитіла, що використовуються в ІФА, спеціально розроблені для взаємодії лише з Т3 і Т4, що знижує ризик перехресних реакцій з іншими речовинами.
                                      4.5.Виявлення у крові анти-pTTГ
Мета дослідження: Антитіла до рецептора ТТГ є важливими маркерами в патогенезі аутоімунних захворювань щитоподібної залози.
Антитіла — це білки, які виробляються імунною системою для розпізнавання та нейтралізації чужорідних об'єктів, таких як бактерії, віруси або токсини. Кожне антитіло специфічне для певного антигену, тобто молекули, що викликає імунну відповідь.
Антитіла до рецепторів тиреотропного гормону бувають двох видів: стимулюючі та блокуючі.
Вони можуть мати два основні ефекти:
1.Активація функції щитоподібної залози:у випадку хвороби Грейвса, антитіла до рецепторів ТТГ стимулюють щитоподібну залозу, підвищуючи Т3 і Т4. Це призводить до гіпертиреозу, який може викликати симптоми, такі як втрата ваги, підвищена пітливість, тахікардія та інші прояви.
2.Блокування дії ТТГ: антитіла можуть блокувати рецептори ТТГ, що призводить до зниження стимуляції щитоподібної залози. Це може бути пов'язано з аутоімунним тиреоїдитом, де знижена функція щитоподібної залози викликає гіпотиреоз.
Дослідження АТрТТГ необхідно проводити перед початком лікування ДТЗ, перед переходом на підтримуючу терапію та скасуванням терапії.
Референтні значення
Концентрації АТ-рТТГ у сироватці крові <1 МО/л у тестах ІІ покоління. При деяких методах <2 МО/л.
Опис методики: хемілюмінесцентний імуноаналіз- це високочутливий метод для визначення біомолекул, таких як гормони, антитіла або антигени, у зразках сироватки крові. Основна ідея цього методу полягає в тому, що під час специфічної імунохімічної реакції виникає світло, яке можна виміряти. 
Етапи виконання дослідження:
Підготовка зразків: Зразки сироватки або плазми готуються для аналізу, їх центрифугують.
Додавання реагентів: До зразка додається антиген або антитіла, які специфічно зв’язуються з цільовими молекулами (антитіла до рецептора ТТГ).
Реагенти розводять до необхідної концентрації відповідно до протоколу. Це може включати підготовку буферних розчинів. У пробірки з зразками додається визначена кількість реагенту за допомогою піпеток. Процес може бути автоматизованим на спеціальних аналізаторах або виконуватися вручну. Після додавання реагентів, зразки ретельно перемішують для рівномірного розподілу.
Інкубація: Зразки інкубують протягом визначеного часу при контрольованій температурі  для оптимізації взаємодії між реагентами.
Додавання мічених антитіл: Додаються антитіла, мічені хемілюмінесцентними речовинами, які зв'язуються з комплексами. Антитіла, мічені хемілюмінесцентними сполуками, готуються відповідно до протоколу, зазвичай у стандартному буферному розчині. Зразки ретельно перемішуються, щоб забезпечити рівномірний контакт мічених антитіл з цільовими молекулами.
Після інкубації зразки можуть бути промиті для видалення невзаємодіючих антитіл, що забезпечує точніші результати.
Вимірювання світла: Після реакції зразки піддаються вимірюванню на спеціальному обладнанні, яке фіксує інтенсивність світла, що генерується.
Перенесення зразків у спеціальні лунки або планшети для вимірювання. Зразки поміщають в хемілюмінесцентний аналізатор, який оснащений детекторами світла. Аналізатор реєструє інтенсивність світла у формі цифрових сигналів. Це дозволяє точно визначити кількість антитіл або антигенів у зразку.
Інтерпретація результатів:
Високий титр антитіл до рецептора ТТГ (> 10–15 МЕ/л) корелює з тяжкістю та несприятливим перебігом хвороби;
 > 46 МЕ/л визначає пацієнтів, які не мають шансів на тривалу ремісію. 
Зниження титру АТрТТГ менш ніж на 50% за 6 місяців лікування антитиреоїдними препаратами свідчить про низьку ймовірність досягнення тривалої ремісії. Оскільки АТрТТГ належить до класу IgG,тому можлива трансплацентарна передача від матері до плоду. Контроль якості на етапі використання контрольних зразків у хемілюмінесцентному аналізі:
Контроль якості при виконанні хемілюмінесцентного методу :
Позитивні контролі: містять відомі концентрації цільових молекул і повинні давати позитивну реакцію. Вони підтверджують, що система здатна виявляти цільовий антиген або антитіла. Якщо позитивні контролі не дають очікуваних результатів, аналіз потрібно зупинити, проаналізувати можливі причини  і вжити заходів для їх усунення.
Негативні контролі: не містять цільових молекул. Вони забезпечують перевірку наявності неспецифічних реакцій.
Результати контрольних зразків документуються для подальшого аналізу. Важливо фіксувати, чи були результати позитивних і негативних контролів у межах очікуваних значень.
Отже,аналіз на АТ до ТТГ часто використовується в комбінації з іншими тестами, що дозволяє отримати повну картину стану щитовидної залози пацієнта. Хемілюмінесцентний імуноаналіз дозволяє точно оцінити рівень антитіл у зразках.
                                4.6.Визначення кальцитоніну
Метою лабораторного визначення кальцитоніну є діагностика та лікуванням медулярного раку щитовидної залози, а також скринінг пацієнтів з підвищеним ризиком захворювань щитовидної залози та порушеннями обміну кальцію.
Кальцитонін — це гормон, який виробляється парафолікулярними клітинами (клітинами C) щитоподібної залози. Він грає важливу роль в регуляції рівня кальцію в крові. Основна його роль полягає в зниженні рівня кальцію в крові, зменшуючи вивільнення кальцію з кісток і зменшуючи всмоктування кальцію в кишечнику. Також підвищує виведення кальцію через нирки.
             Показання до визначення концентрації кальцитоніну
1. Кальцитонін є маркером медулярного раку щитовидної залози. Підвищені рівні цього гормону можуть свідчити про наявність пухлини.
2. У пацієнтів з уже діагностованим медулярним раком щитовидної залози аналіз на кальцитонін допомагає контролювати ефективність лікування та виявляти рецидиви.
3. Визначення кальцитоніну може бути корисним у випадках, коли є підозра на інші ендокринні захворювання, такі як синдром Конна або гіперпаратиреоз.
Референтні значення
У чоловіків: 0,4-18,9 пг/мл,у жінок: 0,0-5,5 пг/мл
1.Діагностика та моніторинг пухлин острівцевих клітин.
2.Після радикального видалення пухлини.
3. Діагностика та моніторинг медулярної карциноми ЩЗ.
Опис методики: твердофазний хемілюмінесцентний імуноаналіз заснований на взаємодії кальцитоніну зі специфічними антитілами, прикріпленими до твердої поверхні.
Етапи виковання дослідження:
1. Забір крові у пацієнта, зазвичай з вени, з подальшим центрифугуванням для отримання сироватки або плазми.
2. У тверду фазу (пластинки або магнітні частинки) додають певну кількість сироватки.
3. Зразки інкубуються при визначеній температурі (зазвичай 20-25 °C або 37 °C) протягом певного часу (зазвичай 1-2 години) для забезпечення зв'язування кальцитоніну з антитілами.
4. Після інкубації зразки змивають, щоб видалити незв'язані антитіла та зменшити фоновий сигнал.
5. Додається субстрат, що взаємодіє з міченими антитілами, викликаючи хемілюмінесцентну реакцію.
7. Інтенсивність світла, що вивільняється в результаті реакції, вимірюється за допомогою люмінометра або спеціалізованого аналізатора. Інтенсивність світла прямо пропорційна концентрації кальцитоніну в зразку.
Інтерпретація результатів: отримані дані порівнюються з калібрувальною кривою для визначення концентрації кальцитоніну. Результати аналізуються у контексті клінічних даних пацієнта.
Отже, ТХЛІА забезпечує високу чутливість і специфічність у лабораторному визначенні кальцитоніну.
Контроль якості при виконанні ТХЛІА
1. Використання контрольних зразків з відомими концентраціями для щоденної перевірки точності та повторюваності результатів.
2. Калібрувальні криві повинні перевірятися регулярно для забезпечення точності вимірювань. Це включає повторну калібровку за допомогою свіжих стандартів.
3. Всі реагенти та контрольні зразки мають бути перевірені на термін придатності перед використанням.
4. Ведення документації щодо всіх контрольних заходів, включаючи результати контрольних зразків, калібрувальних кривих і зовнішнього контролю якості.
                                        4.7. Висновки до розділу
Неправильна підготовка може призвести до спотворення результатів, що може ускладнити діагностику та лікування. Лабораторні тести чутливі до різних факторів, таких як стрес, фізичне навантаження. Правильна підготовка допомагає уникнути необхідності повторної здачі аналізів. Використання контрольних матеріалів дає можливість виявити похибки в аналізах та визначити межі допустимих помилок для кожного тесту. Знання і дотримання правильної методики при лабораторних дослідженнях є критично важливим для забезпечення точних, надійних і відтворюваних результатів.
                                            РОЗДІЛ V 
Сучасні підходи до диференціальної діагностики захворювань щитоподібної залози 
5.1.Рекомендації  Американської асоціації клінічних ендокринологів і онкологів щодо діагностики та лікування захворювань щитоподібної залози.
1.УЗД є основним методом для первинної оцінки змін у щитовидній залозі.
УЗД не рекомендується (рівень C) як скринінговий тест для загальної популяції, а також для пацієнтів, у яких при пальпації не виявляється патології та є низький ризик наявності раку щитовидної залози.
УЗД рекомендовано (рівень B) для пацієнтів з високим ризиком раку (рак ЩЗ у близьких родичів; опромінення шиї); для всіх пацієнтів з пальпованими вузловими утвореннями або багатовузловим зобом; при аденопатії пухлинної природи.
При УЗД оцінюються (рівень C) розташування органу, його форма, розмір, контури, будова, ехогенність та, коли можливо, васкуляризація вузлового утворення. Крім того, визначається ризик злоякісного вузлового утворення за характерними ультразвуковими ознаками.
ТАБ вузлових утворень при розмірах до 10 мм не показана, якщо результати УЗД не викликають підозри і немає високого ризику раку згідно з анамнезом (рівень C).
ТАБ під контролем УЗД проводиться для будь-якого розміру вузлового утворення у пацієнтів з історією опромінення шиї або при медулярному раку ЩЗ у родичів (рівень B).
ТАБ під контролем УЗД повинна проводитись для всіх гіпоехогенних вузлових утворень неправильної форми більше 10 мм з нерівними контурами, хаотичним інтранодулярним кровообігом або при наявності кальцинатів (рівень B).
Якщо при УЗД запідозрено екстракапсулярний ріст або метастатичний процес у шийних лімфовузлах, цитологічне дослідження повинно бути проведене незалежно від розміру вузлового утворення (рівень B).
На підставі проведеного аналізу теоретичних досліджень сучасні методи діагностики пухлинних захворювань щитоподібної залози можна розділити на кілька категорій:
Інструментальні методи діагностики, які дозволяють виявити наявність патологічної тканини, проте не дають змогу точно визначити її природу.
Цитологічні дослідження, що дозволяють оцінити клітинний склад підозрілої тканини, даючи важливу інформацію для подальшої діагностики.
Дослідження пухлинних маркерів, наявність яких свідчить про прогресування захворювання, хоча ці методи не дозволяють точно визначити локалізацію пухлини.
Радіоізотопні методи, які надають інформацію про функціональні характеристики пухлин, що є важливим для оцінки їх активності.
Серед методів діагностики раку ЩЗ-визначення рівня пухлинних маркерів. Пухлинні маркери забезпечують інформацію про наявність метастазів, але не дозволяють виявити локалізацію патологічного процесу.
Якщо ультразвукові ознаки вказують на високу ймовірність злоякісності, але дослідження не дає чіткої відповіді використовують метод ТАБ
2.Тонкоголкова аспіраційна біопсія (ТАБ): Це найефективніший метод для підтвердження або виключення раку щитовидної залози.
Якщо на УЗД виявлений вузол розміром більше 1 см з підозрілими характеристиками (гіпоехогенний вузол, нерівні контури, наявність кальцинатів, інтранодулярний кровотік).
3. Молекулярні тести проводяться для виявлення мутацій в певних генах, що пов’язані з підвищеним ризиком розвитку раку щитовидної залози. Ці тести допомагають виявити молекулярні маркери, які можуть вказувати на злоякісність вузлових утворень. Молекулярні тести допомагають точно визначити тип раку і ступінь його агресивності,
Мутація V600E в гені BRAF є однією з найбільш поширених мутацій у папілярному раку щитовидної залози.
Мутації в гені RET є характерними для медулярного раку щитовидної залози. Цей тип раку є менш поширеним, але дуже агресивним і часто виникає через генетичні мутації.
Маркери допомагають прогнозувати розвиток захворювання та оцінювати ймовірність рецидиву, що важливо для подальшого спостереження та корекції лікування.
Висновки
1.Проведено аналіз наукової літератури та дослідження  статистичних даних пацієнтів з діагнозами токсичного зобу,гіпотиреозу,аутоімунного тиреоїдиту. З цього можна  зробити висновок,що загальна кількість зареєстрованих випадків дифузного зоба І ст. та ІІ–ІІІ ст. залишалася незмінною,виявлено збільшення випадків набутого та інших форм гіпотиреозу та тиреотоксикозу.
2.Визначили  клінічні та лабораторні  показники, які можуть бути корисними при діагностиці токсичного зобу,гіпотиреозу,аутоімунного тиреоїдиту,що може сприяти підвищенню точності диференційної діагностики цих захворювань. Лабораторні дослідження рівня ТТГ,Т3 та Т4,анти-рТТГ,кальцитонін  є основою для правильного встановлення діагнозу дифузного токсичного зобу неспецифічними, оскільки симптоми цього захворювання можуть бути  і схожими з проявами інших патологій-рівень.
 3.Захворювання щитовидної залози можуть сприяти розвитку онкологічних процесів. На підставі проведеного аналізу теоретичних досліджень сучасних методів діагностики пухлинних захворювань,зібрано рекомендації щодо диференціальної діагностики онкологічних захворювань щитоподібної залози. Молекулярні тести проводяться для виявлення мутацій в певних генах. Ці тести допомагають виявити молекулярні маркери, які можуть вказувати на злоякісність вузлових утворень. Також допомагають прогнозувати розвиток захворювання та оцінювати ймовірність рецидиву.
 4. Проаналізували фактори ризику виникнення захворювань щитоподібної залози. На основі цих даних розробили макети прогнозу та лікування. Інструментальні методи діагностики виявляють наявність патологічної тканини, проте не дають змогу точно визначити її природу. Цитологічні дослідження- дозволяють оцінити клітинний склад тканини надають важливу інформацію для подальшої діагностики. Ультразвукові ознаки вказують на високу ймовірність злоякісності, але дослідження не дає чіткої відповіді використовують метод ТАБ.
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Актуальність  теми 

Захворювання щитовидної залози — це загальний термін для позначення захворювання, яке заважає щитовидній залозі виробляти потрібну кількість гормонів. Це може вражати людей будь-якого віку.

Поглиблене усвідомлення взаємодії між щитовидної залози та іншими ендокринними системами покращить розуміння патофізіології, що лежить в основі інших захворювань, відкриваючи можливості для розробки нових методів лікування цих станів. Діагностика захворювання щитовидної залози та інтерпретація тестів функції щитовидної залози вимагає розуміння процесів, які протікають в організмі.

Отже, рання діагностика захворювань щитоподібної залози є ключовим фактором для покращення результатів лікування і загального здоров'я пацієнтів,знижує ризики ускладнень. Тому визначення  сучасних підходів до методів клініко-лабораторних досліджень патології щитоподібної залози є актуальними і своєчастними.
Теоретичний рівень роботи. 

В роботі проаналізовані сучасні підходи до діагностики та моніторингу  клініко-лабораторних порушень порушень в функціонуванні щитоподібної залози  у хворих з захворюванням дифузного токсичного зобу, гіпотиреозу, аутоіммунного тиреоїдиту, проаналізувано детально фактори ризику виникнення цих захворювань, включаючи лабораторні та візуалізаційні дослідження. Досліджено  клінічні дані пацієнтів з діагнозами токсичного зобу,гіпотиреозу, аутоіммунного тиреоїдиту. Проведен аналіз сучасних нормативів функціональних показників печінки (АЛТ, АСТ, білірубін тощо) та їх впливу на діагностику, прогнозування та моніторинг стану пацієнтів із захворюваннями печінки. Дані аналіз статистичних даних.
Практична цінність висновків, рекомендацій та їх обґрунтованість 
Здобувачем сформовано макет, щодо прогнозування хвороб щитоподібної залози на основі клініко-лабораторних показників, розроблені рекомендації щодо розподілу діагностичних, лікувальних, прогностичних та профілактичних тестів для покращення якості медичної допомоги пацієнтам із захворюваннями щитоподібної залози. 

Результати роботи детально проаналізовані. Висновки логічно базуються на результатах дослідження. Мають практичну цінність. Відзначається логічна послідовність викладеного матеріалу
Загальний висновок і оцінка роботи 
Здобувачка  проявила вміння самостійно формулювати і вирішувати завдання, цілеспрямованість, працелюбність та старанність. За актуальністю, обсягом наукових досліджень, практичною значущістю магістерська робота магістранта Марченко Катерини Сергіївни «Лабораторна діагностика та моніторинг захворювань щитоподібної залози » відповідає вимогам, які висуваються до магістерських робіт, і може бути надана до захисту до Державної екзаменаційної комісії.
Рецензент:
д. мед. н, проф. 






Залюбовська . О.І.
ротокол аналізу звіту подібності науковим керівником
Заявляю, що я ознайомився (-лась) з Повним звітом подібності, який був згенерований Системою
виявлення і запобігання плагіату щодо роботи:
Автор: Марченко К.С.
Співавтор: 
Назва: ХНМУ - Маг-25 - ЛД. Марченко
Науковий керівник: Павло Перцев
Підрозділ: Навчально-науковий інститут якості освіти ХНМУ
Коефіцієнт подібності 1:2.4%
Коефіцієнт подібності 2:2%
Мікропробіли: 5
Заміна букв: 2
Інтервали: 0
Білі знаки: 39
Дата створення звіту: 2025-02-04 15:01:12.0
Після аналізу Звіту подібності констатую наступне:
a☒ Запозичення, виявлені в роботі є законними і не є плагіатом. Рівень подібності не
перевищує допустимої межі. Таким чином робота незалежна і приймається.
a☐ Запозичення не є плагіатом, але перевищено граничне значення рівня подібностей.
Таким чином робота повертається на доопрацювання.
a☐ Виявлено запозичення і плагіат або навмисні текстові спотворення (маніпуляції), як
передбачувані спроби укриття плагіату, які роблять роботу невідповідною вимогам
законодавства (Ст. 32. ЗУ Про вищу освіту, пункт 3.1, Ст. 42. ЗУ Про освіту) та вимог
НАЗЯВО (Критерій 5), а також кодексу етики і процедурам. Таким чином робота не
приймається.
Обгрунтування:
2025-02-06                                    Павло Перцев
Дата                                                                         експерт
