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Резюме. Актуальність дослідження зумовлена в першу чергу тим, що частота автоімунних захворювань щитоподібної 
залози (ЩЗ), до яких відносять автоімунний тиреоїдит (АІТ) та хворобу Грейвса (ХГ), значно зросла в останні десяти-
річчя, а АІТ є найпоширенішим захворюванням ЩЗ, частота якого становить 0,3-1,5 випадку на 1000 осіб. Останнім ча-
сом, спостерігаючи за перебігом АЗЩЗ, клініцисти частіше стикаються з «синдромом перехреста» – станом, коли одне 
автоімунне захворювання ЩЗ «змінюється» іншим зі зміною її функціонального стану – від гіпотиреозу до розвитку 
тиреотоксикозу і навпаки. Очевидно, що відбувається перехресна зміна антитиреоїдних антитіл, яка змінює функціо-
нальний стан ЩЗ, але пускові чинники й патогенетичні механізми цього процесу на сьогодні ще недостатньо вивчені.  
Мета роботи – вивчити рівні антитіл до тиреопероксидази (АТПО), антитіл до тиреоглобуліну (АТТГ) та стимулюючих 
антитіл до рецептора ТТГ (сАТ рТТГ) у хворих на АІТ і їхню кореляцію з тривалістю хвороби та функціональним станом ЩЗ. 
Матеріал і методи. Дослідження виконано в ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН 
України» за допомогою клінічних, лабораторних і статистичних методів. Групу хворих становили 200 пацієнтів з АІТ, се-
ред яких було 193 жінки і 7 чоловіків; середній вік хворих становив 33,80±0,60 роки. У дослідженні були проаналізовані 
рівні АТПО, АТТГ, сАТ рТТГ у хворих з АІТ залежно від тривалості хвороби та функціонального стану ЩЗ (еутиреоз і гіпоти-
реоз). Результати. Встановлено, що рівень АТПО, збільшений у два рази порівняно з верхнім референсом нормальних 
значень був у 74% хворих на АІТ, АТТГ – у 33,5%, сАТ рТТГ – у 12% пацієнтів (одночасно із підвищенням рівня АТПО). 
Ізольоване підвищення АТПО було в 50,5% пацієнтів, АТТГ – у 7,5%, а відсутність АТПО і АТТГ – у 6,5%. Не виявлено віро-
гідної різниці між значеннями АТПО, АТТГ, сАТ рТТГ залежно від тривалості захворювання – рівні антитиреоїдних антитіл 
не відрізнялись у пацієнтів, тривалість захворювання яких становила 1-2 роки порівняно з пацієнтами, які хворіли >10 
років. Також з’ясовано, що рівні АТПО, АТТГ, сАТ рТТГ не залежали від наявності/відсутності гіпотиреозу, що може вказу-
вати на те, що «синдром перехреста» може розвиватись і в пацієнтів із гіпотиреозом. Встановлено слабкий позитивний 
кореляційний зв’язок між рівнями АТТГ і об’ємом ЩЗ. 
Ключові слова: щитоподібна залоза, автоімунний тиреоїдит, антитіла до тиреоглобуліну, антитіла до тиреопероксидази, 
антитіла до рецептора тиреотропному гормону, еутиреоз, гіпотиреоз.
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АІТ, який також називають хронічним ти-
реоїдитом Хашимото (ТХ) чи лімфоцитарним 
тиреоїдитом є автоімунних захворювань ЩЗ, 
що характеризується збільшенням об’єму ЩЗ, 
лімфоцитарною інфільтрацією її паренхіми та 
наявністю антитіл, специфічних до тиреоїдних 
антигенів. АІТ разом із ХГ є автоімунними за-
хворюваннями ЩЗ, частота яких значно зрос-
ла в останні роки [1-3]. АІТ наразі є основною 
причиною гіпотиреозу [1, 4]. Відомо, що АІТ 
часто поєднується з іншою автоімунною пато-
логією (міастенія гравіс, системний червоний 
вовчак, інсулінозалежний цукровий діабет, 
ревматоїдний артрит, целіакія та ін.) [5, 6]. 
Також доведено, що пацієнти з АІТ частіше 
хворіють на серцево-судинні захворювання та 
злоякісні новоутворення [6-8].

Підвищена увага науковців до проблеми 
АІТ зумовлена тим, що АІТ  є найпоширені-
шим захворюванням ЩЗ, частота якого знач
но зросла за останні  десятиліття і становить 
0,3-1,5 випадку на 1000 осіб. Понад 10% жінок 
мають позитивні антитиреоїдні антитіла; чоло-
віки становлять одну десяту цієї поширеності. 
Біла раса демонструє вищу захворюваність, 
ніж чорна, також АІТ рідко зустрічається в 
жителів тихоокеанських островів. Відомо, що 
поширеність захворювання зростає з віком 
внаслідок зниження автоімунної толерантнос-
ті при старінні організму [9].

Вважається, що причина АІТ залежить від 
комбінації генетичної сприйнятливості та 
факторів ризику навколишнього середовища, 
що визначає порушення імунологічної толе-
рантності з результатом автоімунної атаки на 
ЩЗ аж до розвитку фіброзу. Патогенез АІТ 
пов’язаний з автоантитілами з відповідною 
лімфоцитарною інфільтрацією ЩЗ, включаю-
чи В- і Т-клітини в тканині ЩЗ. Вважається, 
що основною подією в патогенезі АІТ є функ-
ціональна зміна В-клітин з утворенням автоан-
титіл. У людей із класичним ТХ синтезуються 
специфічні сироваткові антитіла, які реагують 
із тиреоглобуліном і тиреоїдною пероксида-
зою. Ці антитіла (особливо антитіла проти 
тиреоїдної пероксидази) є імуноглобулінами, 
що зв’язують комплемент, і можуть бути ци-
тотоксичними. Крім того, багато пацієнтів ма-
ють клітинний імунітет, спрямований проти 
тиреоїдних антигенів. Крім того, дисфункція 

Т-клітин тісно пов’язана з порушенням імун-
ного гомеостазу проти тканини ЩЗ. Клітин-
но-опосередкований імунітет також є ознакою 
експериментального тиреоїдиту, індукованого 
у тварин шляхом ін’єкції тиреоїдного антиге-
на з ад’ювантами. АІТ є переважно клінічним 
проявом порушення клітинно-опосередкова-
ного імунітету, що призводить до руйнування 
клітин ЩЗ і в найважчій формі викликає гіпо-
тиреоз [10].

Діагноз АІТ базується на клінічних симп-
томах, позитивних антитиреоїдних антитілах 
і гістологічних особливостях. Однак клініч-
ні симптоми спостерігаються тільки на стадії 
розвитку гіпотиреозу і не можуть бути на-
дійним маркером у діагностиці АІТ, оскільки 
пацієнти з еутиреозом частіше не мають ха-
рактерних клінічних симптомів, тоді як хворі 
з гіпотиреозом частіше мають три або більше 
симптомів гіпотиреозу [11]. 

Доведено, що позитивні сироваткові АТПО 
вважаються найвагомішою ознакою АІТ і при-
сутні приблизно в 95% пацієнтів. Натомість 
АТТГ присутні в меншому (60-80%) відсотку 
випадків і тому є менш надійним маркером 
для діагностики АІТ [1]. Також відомо, що в 
частини пацієнтів з АІТ можуть бути присут-
німи сАТ рТТГ, що стимулюють ЩЗ і призво-
дять до розвитку ХГ [12].

Доведено, що ТХ та ХГ є основними видами  
автоімунних захворювань ЩЗ, які мають бага-
то спільного. Існують спостереження, що оби-
два захворювання можуть бути присутніми в 
одній і тій же родині [13].  У деяких випад-
ках ХГ може спонтанно перейти в гіпотиреоз 
через розвиток ТХ. І навпаки, ТХ із гіпоти-
реозом може змінитися ХГ із гіпертиреозом 
[14, 15]. Повідомлялося, що приблизно в 15- 
20% пацієнтів із ХГ спостерігається спонтан-
ний гіпотиреоз, що виникає внаслідок ТХ, тоді 
як перехід від ТХ до ХГ трапляється рідше. 
Встановлено, що медіанний час такої конверсії 
захворювання становить 7 років (діапазон: 0,1-
27 років). Співвідношення чоловіків та жінок 
при конверсії АІТ у ХГ становить 1:9 [16, 17]. 

Мета роботи – вивчити рівні АТПО, АТТГ 
та сАТ рТТГ у хворих на АІТ і їхню кореляцію 
з тривалістю хвороби та функціональним ста-
ном ЩЗ.
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Матеріал і методи

Дослідження виконано відповідно до стан-
дартів біоетичного комітету ДУ «Інститут ен-
докринології та обміну речовин ім. В.П. Коміса-
ренка НАМН України» (дозвіл від 12.04.2019 р., 
№ 28/1-KE).

Для визначення об’єму та структури ЩЗ 
проводили УЗД на УЗ апаратах SSA-550A 
«NEMIO» та TOSHIBA SSA-580A  «NEMIO 
XG» («Tosiba», Японія) з електронними ліній-
ними датчиками частотою  9-12 МГц і довжи-
ною сканувальної поверхні 6 см. 

Визначення рівнів тиреотропного гормо-
ну, вільних тироксину і трийодтироніну про-
водили методом хемілюмінесцентного імуно-
аналіза на аналізаторі «Cobasе-411» («Roshe 
Diagnostics GmbH», Австрія) (референтні 
значення відповідно 0,27-4,20 мкОд/мл, 0,93- 
1,71 нг/дл і 2,02-4,43 пг/мл).

Визначення рівнів АТПО й АТТГ проводили 
методом хемілюмінесцентного імуноаналіза на 
аналізаторі «Cobasе-411» («Roshe Diagnostics 
GmbH», Австрія) (референтні значення відпо-
відно <34 МО/мл і <115 МО/мл).

Визначення рівня сАТ рТТГ проводили ме-
тодом хемілюмінесцентного імуноаналіза на 
аналізаторі «Architect 2000» («Siemens», Ні-
меччина) (референтні значення для позитивно-
го результату >0,55 МО/мл і для негативного 
<0,55 МО/мл).

Статистичний аналіз отриманих результатів 
проводили за методом варіаційної статистики 
з обчисленням t-критерію Стьюдента. Серед-
ні значення представлені як M±m. Відміннос-
ті вважали вірогідними за р<0,05. Кореляційні 
зв’язки між показниками оцінювали за допомо-
гою параметричного методу Пірсона.

Результати та обговорення

Групу пацієнтів становили 200 осіб: 193 жін-
ки (96,5%) та 7 чоловіків (3,5%). Вік пацієнтів 
коливався в діапазоні від 11 до 62  років, серед-
ній вік становив 33,80±0,60 років.

При дослідженні функціонального стану ЩЗ 
з’ясовано, що еутиреоз мав місце в 57 хворих; гі-
потиреоз (субклінічний та явний із рівнем ТТГ 
>6,0 млОд/л) визначався в 143 хворих, із яких 
компенсація препаратами левотироксину мала 
місце в 58 осіб (діапазон ТТГ – 0,6-4,0 млОд/л, 

середнє значення – 2,87±0,61 млОд/л), де-
компенсація гіпотиреозу – у 85 осіб (діапазон  
ТТГ – 6,1-83,5 млОд/л, середнє значення 
9,75±2,48 млОд/л). 

При аналізі вмісту антитиреоїдних антитіл 
було виявлено, що рівень АТПО був підвище-
ний більше ніж у два рази в 148 (74%) хворих 
і становив, у середньому, 520,26±63,56 МО/мл.

Підвищений рівень АТТГ спостерігався в 
меншої кількості пацієнтів – рівні, що переви-
щували верхній референс нормальних значень 
більше ніж у 2 рази було виявлено в 67 паці-
єнтів (33,5%). Середній рівень АТТГ в обстеже-
них хворих становив 293,85±38,16 МО/мл.

У частини хворих з АІТ визначались підви-
щені титри сАТ рТТГ – виявлено підвищення 
рівня сАТ рТТГ більше ніж у два рази у 24 хво-
рих (12%). Середній рівень сАТ рТТГ в обсте-
жених хворих становив 8,08±3,85 МО/мл. У  
11 пацієнтів (5,5%) рівні сАТ рТТГ перевищу-
вали 10 МО/мл, із них 7 пацієнтів мали гіпо-
тиреоз (63,6%) і 4 пацієнти – еутиреоз (36,4%).

Ізольоване підвищення АТПО мало місце в 
50,5% пацієнтів, АТТГ – у 7,5%, а відсутність 
АТПО і АТТГ – у 6,5%.

Згідно з поставленою метою дослідження, 
ми проаналізували рівні антитиреоїдних анти-
тіл залежно від тривалості захворювання ЩЗ 
(табл. 1).

Не було виявлено вірогідної різниці між рів-
нями АТПО, АТТГ, сАТ рТТГ залежно від три-
валості захворювання (табл. 1). Рівні АТПО, 
АТТГ, сАТ рТТГ не відрізнялись у пацієн-
тів, тривалість захворювання яких становила  
1-2 роки порівняно з пацієнтами, які хворіли 
>10 років.

Надалі, було проаналізовано рівні антити-
реоїдних антитіл залежно від функціонального 
стану ЩЗ. Для цього хворі були розділені на 
дві групи – пацієнти, у яких зберігався еутире-
оїдний стан і пацієнти з гіпотиреозом (у стані 
компенсації/декомпенсації). Було проаналі-
зовано рівні АТПО, АТТГ і сАТ рТТГ окремо 
в кожній групі пацієнтів і проведено порівнян-
ня титрів антитиреоїдних антитіл залежно від 
функціонального стану ЩЗ (табл. 2). 

З’ясовано, що у хворих з АІТ і еутирео
зом, рівні АТПО коливались від 0,40 до  
9000 МО/мл (медіана – 253,80 МО/мл, серед-
нє значення – 540,14±90,83 МО/мл), АТТГ – від 
0,50 до 4000 МО/мл (медіана – 108,70 МО/мл, 
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Тривалість АІТ, роки
AIT duration, years

АТПО, МО/мл
TPOAbs, IU/mL

АТТГ, МО/мл
TgAbs, IU/mL

сАТ рТТГ, МО/мл
TSHrAbs, IU/mL

1-2 (n=68) 598,29±140,27 263,21±66,28 11,14±5,61

3-5 (n=55) 569,61±123,99 301,38±88,71 13,80±12,03

5-10 (n=44) 442,86±89,39 309,33±64,24 0,64±0,14

>10 (n=33) 403,37±91,80 297,59±75,57 2,60±1,77

p (1-2 і 3-5 років)
p (1-2 and 3-5 years)

0,88 0,72 0,83

p (3-5 і 5-10 років)
p (3-5 and 5-10 years)

0,43 0,94 0,32

p (5-10 і >10 років)
p (5-10 and >10 years)

0,76 0,90 0,19

p (1-2 і >10 років)
p (1-2 and >10 years)

0,35 0,75 0,29

Примітка. p – вірогідність різниці між групами.

Note. p – significance of a difference between groups.

Таблиця 1. Рівні антитиреоїдних антитіл залежно від тривалості АІТ (M±m)

Table 1. Levels of antithyroid antibodies depending on the AIT duration (M±m)

Таблиця 2. Рівні антитиреоїдних антитіл у хворих на АІТ залежно 

від функціонального стану ЩЗ (M±m)

Table 2. Levels of antithyroid antibodies in patients with AIT, depen

ding on the functional state of the thyroid gland (M±m)

Групи хворих

Patient’s groups

АТПО,  
МО/мл

TPOAbs,  
IU/mL

АТТГ,  
МО/мл

TgAbs,  
IU/mL

сАТ рТТГ,  
МО/мл

TSHrAbs,  
IU/mL

АІТ, еутиреоз 
AIT, euthyroidism
(n=57)

540,14±90,83 286,94±43,40 2,65±1,32

АІТ, гіпотиреоз 
AIT, hypothyroidism 
(n=143)

513,30±74,61 229,17±47,27 3,61±3,07

p 0,85 0,42 0,24

середнє значення – 286,94±43,40 МО/мл), сАТ 
рТТГ – від 0,10 до 251,90 МО/мл (медіана –  
0,5 МО/мл, середнє   значення – 2,65±1,32 МО/мл).  
У групі хворих із гіпотиреозом рівні АТПО ко-
ливались від 1,40 до 4000 МО/мл (медіана –  
282,00 МО/мл, середнє значення – 513,30± 
±74,61 МО/мл), АТТГ – від 0,90 до 1600 МО/мл 
(медіана – 64,80 МО/мл, середнє значення – 
229,17±47,27 МО/мл) і сАТ рТТГ – від 0,10 до 
602,40 МО/мл (медіана – 0,30 МО/мл; середнє 

значення – 3,61±3,07 МО/мл). Не спостерігалось 
вірогідної різниці в рівнях антитіл залежно від 
функціонального стану ЩЗ (табл. 2).

Проведений нами кореляційний аналіз вия-
вив слабкий вірогідний позитивний зв’язок між 
рівнями АТТГ і об’ємом ЩЗ (r=0,15; p<0,05) 
(табл. 3). Не було встановлено вірогідних ко-
реляційних зв’язків між об’ємом ЩЗ і рівнями 
ТТГ, АТПО і сАТ рТТГ.

Таким чином, результати дослідження до-
зволили встановити, що в 74% хворих на АІТ 
рівень АТПО, який є найвагомішою ознакою 
АІТ, був підвищений більше ніж у двічі. Підви-
щений більше ніж у два рази рівень АТТГ спо-
стерігався в 33,5% хворих. Збільшення рівня 
сАТ рТТГ зафіксовано у 24 хворих (12%). Було 
встановлено, що рівні сАТ рТТГ у пацієнтів 
з АІТ були значно підвищені (>10 МО/мл) в  
11 пацієнтів (5,5%), із них – 7 пацієнтів мали 
гіпотиреоз (63,6%) і 4 пацієнти – еутиреоз 
(36,4%).

Вважається, що рівні антитіл при AIT мо-
жуть змінюватися залежно від тривалості хво-
роби. На початку захворювання рівні антитіл, 
таких як АТПО та АТТГ, зазвичай високі, а з 
часом, у міру прогресування захворювання і 
розвитку гіпотиреозу, рівні цих антитіл можуть 
знижуватись, хоча в деяких пацієнтів вони мо-
жуть залишатися високими протягом багатьох 
років [18, 19]. На противагу цьому, проведене 
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Показники
Indicators

Вік
Age

ТТГ
TSH

АТТГ
TgAbs

АТПО
TPOAbs

сАТ рТТГ
TSHrAbs

Об’єм ЩЗ
Thyroid 
volume

Вік

Age

1,00 0,08 -0,01 -0,09 0,00 -0,13

ТТГ

TSH

0,08 1,00 -0,08 0,06 -0,01 0,03

АТТГ

TgAbs

-0,01 -0,08 1,00 -0,06 0,00 0,15*

АТПО

TPOAbs

-0,09 0,06 -0,06 1,00 0,13 0,13

сАТ рТТГ

TSHrAbs

0,00 -0,01 0,00 0,13 1,00 0,03

Об’єм ЩЗ

Thyroid 
volume

-0,13 0,03 0,15* 0,13 0,03 1,00

Примітка. *  коефіцієнт кореляції на рівні значущості p<0,05.

Note. *  correlation coefficients at the significance level of the p<0.05.

Таблиця 3. Коефіцієнти кореляції між віком хворих, рівнями ТТГ, 

АТТГ, АТПО, сАТ рТТГ та об’ємом ЩЗ

Table 3. Correlation coefficients between the age of patients, levels of 

TSH, TgAbs, TPOAbs, TSHrAbs and the thyroid volume

нами дослідження продемонструвало відсут-
ність вірогідної різниці між рівнями АТПО, 
АТТГ, сАТ рТТГ залежно від тривалості захво-
рювання. Рівні антитіл не відрізнялись у паці-
єнтів, тривалість захворювання яких становила 
1-2 роки порівняно з пацієнтами, які хворіли 
>10 років.

Таким чином, на противагу дослідженням, 
які показують, що існує тенденція до зниження 
рівня антитіл при тривалій хворобі, наше до-
слідження демонструє, що скоріше це не є уні-
версальним правилом і рівні антитіл можуть 
варіювати залежно від індивідуальних особли-
востей пацієнта.

Рівні антитіл при АІТ, зокрема АТПО та 
АТТГ можуть певною мірою залежати від 
функціонального стану ЩЗ, але цей зв’язок не 
є однозначним. Вважається, що зі збільшен-
ням тривалості хвороби та при прогресуванні 
гіпотиреозу, рівні антитіл можуть знижувати-
ся, але це залежить від індивідуальної реакції 
організму. Таким чином, хоча існує кореляція 
між рівнями антитіл і функціональним станом 

ЩЗ, вона не є строго лінійною або прогнозо-
ваною [20].

Отримані нами результати дослідження 
демонструють відсутність вірогідної різниці 
в рівнях антитиреоїдних антитіл залежно від 
функціонального стану ЩЗ. Не було виявлено 
вірогідної різниці між рівнями АТПО, АТТГ і 
сАТ рТТГу хворих на АІТ. 

Відомо, що сАТ рТТГ частіше асоціюються 
з ХГ, а не з АІТ. Проте в деяких випадках у па-
цієнтів з АІТ також можуть бути виявлені ці 
антитіла, хоча це трапляється значно рідше. 
Так, загалом, згідно з різними дослідженнями, 
відсоток пацієнтів з АІТ, у яких виявляють сАТ 
рТТГ, варіює від 5% до 15% [21-23]. У нашому 
дослідженні підвищення рівня сАТ рТТГ спо-
стерігалось у 12% пацієнтів. Варто зазначити, 
що наявність цих антитіл не обов’язково свід-
чить про клінічно значущий тиреотоксикоз. 
Натепер існують докази того, що різні форми 
рецептора ТТГ ускладнюють імунну відповідь 
на антиген, який у пацієнтів з автоімунним за-
хворюванням ЩЗ генерує реакцію автоанти-
тіл із кількома типами сАТ рТТГ [24]. У гру-
пі обстежених нами хворих рівні сАТ рТТГ  
>10 МО/мл  мали місце в 11 пацієнтів, із яких 
7 пацієнтів мали гіпотиреоз (63,6%) і 4 пацієн-
ти – еутиреоз. З огляду на отримані результа-
ти можна припустити, що високий рівень сАТ 
рТТГ може призвести до «синдрому перехрес-
та» з розвитком тиреотоксикозу чи розвитку 
тиреоїд-асоційованої орбітопатії, але очевидно, 
що для відповіді на це питання необхідна біль-
ша кількість досліджень.

Пошук причин розвитку зоба при АІТ, спри-
яв проведенню низки досліджень, в яких ви-
вчались кореляційні зв’язки між рівнями ан-
титиреоїдних антитіл та об’ємом ЩЗ. Треба 
зазначити, що результати подібних досліджень 
досить суперечливі – одні автори підтверджу-
ють наявність прямої кореляції між рівнями 
антитиреоїдних антитіл і розмірами ЩЗ [25], 
а інші спростовують [26]. Проаналізувавши ко-
реляції між рівнями АТПО, АТТГ, сАТ рТТГ і 
об’ємом ЩЗ в наших пацієнтів, ми виявили 
прямий кореляційний зв’язок між об’ємом ЩЗ 
та рівнем АТТГ (r=0,15, p<0,05). Не виявлено 
кореляції між об’ємом ЩЗ та рівнями АТПО і 
сАТ рТТГ.
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Висновки

1.	 У хворих на АІТ спостерігалися підвищені 
рівні АТПО (74% випадків), АТТГ (33,5%) 
і сАТ рТТГ (12%). Ізольоване підвищен-
ня АТПО було в 50,5% пацієнтів, АТТГ – у 
7,5%, а відсутність АТПО і АТТГ – у 6,5%.

2.	 Не виявлено вірогідної різниці між рівнями 
АТПО, АТТГ і сАТ рТТГ залежно від трива-
лості захворювання – рівні антитіл не від-
різнялись у пацієнтів, тривалість захворю-
вання яких становила 1-2 роки порівняно з 
пацієнтами, які хворіли >10 років.

3.	 Рівень антитиреоїдних антитіл, у тому числі 
й сАТ рТТГ, не залежить від функціонально-
го стану ЩЗ, що може вказувати на те, що 
«синдром перехреста» може розвиватись і в 
пацієнтів із гіпотиреозом.

4.	 Встановлено вірогідний прямий кореляцій-
ний зв’язок між рівнями АТТГ і об’ємом ЩЗ.
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Список скорочень

АІТ – автоімунний тиреоїдит
АТТГ – антитіла до тиреоглобуліну
АТПО – антитіла до тиреопероксидази
сАТ рТТГ – стимулюючі антитіла до рецептора тирео-
тропного гормону
ТХ – тиреоїдит Хашимото 
ХГ – хвороба Грейвса
ЩЗ – щитоподібна залоза
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The content of antithyroid antibodies in 
patients with autoimmune thyroiditis and their 
clinical correlations
Yu.V. Buldygina, A.H. Haletska, H.M. Terekhova,  
V.M. Klochkova, Yu.I. Belyakova 
State Institution «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and 
Metabolism of the NAMS of Ukraine»

Abstract. The relevance of the study is primarily due to the fact that 
the frequency of autoimmune thyroid diseases (AITDs), which include 
autoimmune thyroiditis (AIT) and Graves’ disease, has increased sig-
nificantly in recent decades, and AIT is the most common thyroid 
disease, the frequency of which is 0.3–1.5 cases per 1000 people. Re-
cently, when observing the course of thyroid gland disease, clinicians 
often encounter the «crossroads syndrome» – a condition where one 
autoimmune thyroid disease is «changed» by another with a change 
in its functional state – from hypothyroidism to the development of 
thyrotoxicosis and vice versa. It is obvious that there is a cross-change 
of antithyroid antibodies, which changes the functional state of the 
thyroid gland, but the triggering factors and pathogenetic mecha-
nisms of this process have not yet been sufficiently studied. The aim 
was to study the levels of Thyroid Peroxidase Antibodies (TPOAbs), 
Thyroglobulin antibodies (TgAbs) and the TSH receptor antibodies 
(TSHrAbs/TSI) in patients with AIT and their correlation with the dis-
ease duration and the functional state of the thyroid gland.  Material 
and methods. The research was carried out at the State Institution 
«V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of the 
National Academy of Medical Sciences of Ukraine» using clinical, 
laboratory, and statistical methods. The group of patients consisted 
of 200 patients with AIT, among whom there were 193 women and 
7 men; the average age of the patients was 33.80±0.60 years. In the 
study, the levels of TPOAbs, TgAbs, and TSHrAbs/TSI in patients with 
AIT were analyzed depending on the disease duration and the func-
tional state of the thyroid gland (euthyroidism and hypothyroidism). 
Results. It was established that the level of TPOAbs, increased by two 
times compared to the upper reference of normal values, occurred 
in 74% of patients with AIT, TgAbs – in 33.5%, TSHrAbs – in 12% of 
patients (simultaneously with an increase in the level of TPOAbs). An 
isolated increase in TPOAbs occurred in 50.5% of patients, TgAbs in 
7.5%, and absence of TPOAbs and TgAbs in 6.5%. No significant differ-
ence was found between the values ​​of TPOAbs, TgAbs, and TSHrAbs/
TSI depending on the duration of the disease – the levels of antithy-
roid antibodies did not differ in patients whose disease duration was  
1-2 years compared to patients who were ill for more than 10 years. It 
was also found that the levels of TPOAbs, TgAbs, and TSHrAbs/TSI did 
not depend on the presence/absence of hypothyroidism, which may 
indicate that the «crossover syndrome» can also develop in patients 
with hypothyroidism. A weak positive correlation between TgAbs lev-
els and thyroid volume was established.
Keywords: thyroid gland, autoimmune thyroiditis, thyroglobulin an-
tibodies, thyroperoxidase antibodies, thyroid stimulating hormone 
receptor antibodies, hypothyroidism.
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