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Під автономією щитовидної залози (АЩЗ) ро
зуміють таку її синтезуючу активність, яка не зале
жить від рівня тиротропіну [1]. Виділяють вузлову 
(уніфокальну та мультифокальну) і дисеміновану 
форми тироїдної автономії. Автономні утвори щито
видної залози (ЩЗ) досить розповсюджені у попу
ляції [З, 4] і зумовлюють до 60% тиротоксикозів на 
терені Німеччини та 45% -у Франції [2]. В Україні 
цей показник недостатньо вивчений. 

Ми проаналізували перебіг захворювання у 122 
пацієнтів з тиротоксикозом, викликаним вузловою 
формою АЩЗ, віком від 25 до 76 років (в середньо
му 58,9±12,8 років), причому 73 (59,8%) із них - по
хилого та старечого віку. Чоловіків було 8, жінок -
114. Усі хворі проживали у йоддефіцитному регіоні.
Полінодозний токсичний зоб (ПТЗ), спричинений
мультифокальною АЩЗ, виявлено у 1 О 1 хворого,
токсичну аденому (ТА), зумовлену уніфокальною
АЩЗ - у 21. Маса автономної тироїдної тканини
становила в середньому 24 r при ТА і 95 г - при
птз.

Діагноз вузлового токсичного зоба встановлюва
ли на основі клінічних виявів тиротоксикозу, 
підвищення рівнів гормонів ЩЗ і відсутності анти
тироїдних антитіл, наявності в тироїдній тканині 
"гарячих" при скануванні радіоактивним йодом та 
rіперваскуляризованих при кольоровій доплеро
rрафії вузлів. Найчастіше пацієнти скаржилися на 
серцебиття (86,8%), загальну слабість (80,2%), 

емоційну лабільність (69,4%), зниження маси тіла 
(53,7%), болі в серці (51,2%), задишку (42,9%), 
rіперrідроз ( 41,3 % ). 

У 50 (41,0%) хворих явища тиротоксикозу ви
никли на фоні тривалоіснуючоrо ендемічного зоба з 
периферичним еутироїдизмом, внаслідо 
збільшення маси автономної тканини ЩЗ з віком1 
Тиротоксикоз легкого ступеню діагностовано у 21 
пацієнта з ПТЗ і у 6 - з ТА, середньої важкості · 
відповідно у 53 та 12 хворих, важкого ступеню -у 21 
та 3 спостеженнях. 

У 109 (89,3%) хворих розвинулас, 
міокардіодистрофія, яка клінічно проявлялася сину 
совою тахікардією, миготливою аритмією, екстрас 
столією, хронічною серцевою недостатністю 11-1 
стадії. Ураження печінки (rепатомеrалія 
rіпербілірубінемія, rіперферментемія) і шлунково 
кишкового тракту (проноси) знайдено у lQ (13,1% 
пацієнтів. У 36 (29,5%) хворих через 1:1аявність зоб 
великих розмірів (IV-V ступеню) та розповсюджеЕ 
ня його за грудину виник компресійний синдром. 

Супровідна патологія (ішемічна хвороба серп 
(32,2%), гіпертонічна хвороба (23, 1 %), цукрови 
діабет (9, 1 % ), церебральний атеросклероз (9, 1 % 
хронічні захворювання легенів (6,6%) виявлялас 
переважно в осіб похилого та старечого віку і значи 
обтяжувала перебіг основного захворювання. 

Більшість пацієнтів, в анамнезі, отримували КУ}: 
тиростатичн?ї терапії, який у середньому трив� 
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