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Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) — одно из наиболее 
распространенных заболеваний щитовидной железы (ЩЖ) 
после йоддефицитных состояний [5, 9]. Частота АИТ сре
ди взрослого населения колеблется от 6 до 11%, нараста
ет с возрастом, чаще встречается у женщин старше 40 лет 
[10]. В то же время субклинический АИТ, проявляющийся 
очаговыми изменениями в ЩЖ (без увеличения объема и 
нарушения функции), выявляется приблизительно у 40% 
женщин старше 20 лет [11]. В структуре диффузного неток
сического зоба АИТ составляет от 20 до 60% [5]. 

В работе А.П. Калинина и Д.С. Рафибекова [4] подчер
кивается тот факт, что в 90-е годы, по данным только хи
рургических стационаров, заболеваемость АИТ возросла в 
6—40 раз и достигла в некоторых областях Российской Фе
дерации 46% от всех случаев тиреоидной патологии. 

Явное нарастание распространенности АИТ в послед
нее время отчасти может быть следствием улучшения мето
дов его диагностики и большей настороженности врачей, но 
может отражать и реальный рост его распространенности в 
силу большего потребления йода [ 1, 9]. В то же время нам не 
удалось обнаружить работ, в которых изучалась бы распро
страненность АИТ в санаторно-курортных учреждениях. В 
связи с этим не вполне ясна необходимость и возможность 
проведения скрининговых программ в диагностике АИТ в 
условиях санатория. Таким образом, актуальность выбран
ной нами проблемы не вызывает сомнений. 

Цель исследования — определить распространенность 
АИТ ультразвуковым методом исследования в условиях са
натория. 

Материал и методы исследования 
Проведен ретроспективный анализ историй болезни 

1955 пациентов, проходивших обследование в санатории в 
2005—2007 гг., у которых было выполнено УЗИ щитовид
ной железы. Средний возраст пациентов составил 65,4±6,5 
года (от 32 до 77 лет). Соотношение мужчин и женщин в 
структуре пациентов с патологией ЩЖ составило 1:5 (193 
мужчины и 957 женщин). 

Пациенты направлялись на УЗИ ЩЖ преимуществен
но по диспансеризации и отсутствии явных жалоб и выра
женных клинических проявлений, что дает основание для 
определения распространенности патологии ЩЖ и, в част
ности, АИТ в условиях санатория и целесообразности про-
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ведения скрининговых исследований. 
Диагностика АИТ проводилась в соответствии с клини

ческими рекомендациями Российской ассоциации эндок
ринологов по диагностике и лечению АИТ у взрослых [2]: 

1. Диагноз АИТ не может быть поставлен только на 
основании данных пальпации ЩЖ, а также обнаружения 
увеличения или уменьшения ее объема. 

2. «Большими» диагностическими признаками, соче
тание которых позволяет поставить диагноз АИТ, являются 
первичный гипотиреоз (манифестный или стойкий субкли
нический); наличие антител к ткани ЩЖ и ультразвуковые 
признаки аутоиммунной патологии. 

3. При отсутствии хотя бы одного из «больших» диа
гностических признаков диагноз АИТ носит лишь вероят
ностный характер. 

4. При выявлении гипотиреоза (субклинического 
или манифестного) диагностика АИТ позволяет установить 
природу снижения функции ЩЖ, но практически не отра
жается на тактике лечения, которое подразумевает замести
тельную терапию препаратами тиреоидных гормонов. 

5. Пункционная биопсия ЩЖ для подтверждения 
диагноза АИТ не показана. Ее преимущественно произво
дят в рамках диагностического поиска при узловом зобе 

6. Исследование динамики уровня циркулирующих 
антител к ЩЖ с целью оценки развития и прогрессирова-
ния АИТ не имеет диагностического и прогностического 
значения. 

Исследования проводили с помощью ультразвукового 
диагностического прибора Sonoline Elegra Siemens в В-ре-
жиме по общепринятым методикам [3, 7]. Также применя
лись ультразвуковые бесконтрастные технологии, такие, как 
энергетическое допплеровское картирование (ЭК), ткане
вая гармоника и панорамное сканирование. Использовался 
линейный мультичастотный датчик 7,5—12 МГц. 

Результаты исследования и их обсуждение 
В ходе анализа результатов УЗИ пациентов с АИТ было 

выявлено, что для этого заболевания характерно, как пра
вило, увеличение органа (ширины и толщины, а также утол
щение перешейка). Типичными ультразвуковыми призна
ками являются различная степень снижения эхогенности; 
диффузная неоднородность, распространяющаяся по всей 
железе, — от мелкозернистой до грубой. 

Ультразвуковое исследование в определении 
распространенности хронического аутоиммунного 
тиреоидита в условиях санаторно-курортного 
учреждения 
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Следует отметить типичные ультразвуковые варианты 
АИТ: 

1. Диффузная форма, когда имеется увеличенная же
леза обычной формы с четкими контурами и ультразвуко
выми признаками, характерными для АИТ. 

2. Очаговая форма, когда типичные ультразвуковые 
признаки АИТ располагаются локально. 

3. На фоне АИТ определяются узлы различной эхо-
генности и структуры. 

Очаговая и диффузная формы АИТ являются проявле
нием одного и того же заболевания, а возможно, стадиями 
одного процесса в ЩЖ [8]. 

УЗИ щитовидной железы было выполнено 1955 пациен
там, что составило 58,3% от общего числа пациентов (3352), 
проходивших УЗИ. У 805 (41,2%) пациентов эхоструктурных 
изменений в ЩЖ не выявлено. У 1150 (58,8%) выявлена па
тология ЩЖ, из них у 263 впервые. Признаки АИТ опре
делялись у 297 пациентов, из них у 57 впервые (табл. 1). Все 

Таблица 1. Количество проведенных УЗИ ЩЖ и выявленная 
патология 

Коли
чество 

проведен
ных 

УЗИ ЩЖ 

Пациенты 
с патоло

гией 
ЩЖ 

Пациенты 
впервые с 

выявленной 
патологией 

ЩЖ 

Пациенты 
с УЗ - приз

наками 
АИТ 

Пациенты 
с впервые 
выявлен

ным 
АИТ 

1955 1150 263 297 57 

100% 58,8% 13,5% 15,2% 2,9% 

пациенты консультированы эндокринологом, и данные УЗИ 
подтверждены лабораторными и клиническими исследо
ваниями. У 130 больных диффузные изменения сочетались 
с узловыми образованиями. У 153 — определялись только 
диффузные изменения (табл. 2). У 14 пациентов выявлялись 
диффузно-очаговые изменения ЩЖ. Девятнадцати пациен
там с сочетанной формой АИТ выполнена пункционная био
псия с целью морфологической верификации и исключения 
малигнизации. 

Таблица 2. Изменения паренхимы ЩЖ при АИТ 

Эхоструктурные изменения паренхимы ЩЖ 
Число 

пациентов % 

УЗ-признаки АИТ 297 100 

Диффузные 153 51,5 

Диффузные в сочетании с узловыми 
образованиями 

130 43,8 

Диффузно-очаговые 14 4,7 

Изменения паренхимы ЩЖ по типу АИТ сопровож
дались изменением сосудистого рисунка. В некоторых слу
чаях изменения эхо-структуры ЩЖ в В-режиме выражены 
не резко, и только благодаря применению тканевой гар
моники и энергетического допплеровского картирования 
удавалось провести эффективную диагностику (рис. 1). При 
гиперфункции и гипертрофической форме АИТ выражена 
гиперваскуляризация паренхимы ЩЖ, отмечается увели
чение скоростных характеристик и повышение индекса ре
зистентности (рис. 2). Необходимо отметить, что усиление 
кровотока в ЩЖ наблюдается не при всех вариантах АИТ. 

Рис. 1. Узел щитовидной железы: А - В-режим. Мелкий 
гипоэхогенный узел практически не дифференцируется от 
окружающей тиреоидной паренхимы; Б - режим тканевой 
гармоники. Четко визуализируется узел (стрелки). В-режим 
энергетического допплеровского картирования (ЭК): 
перинодулярный кровоток. 

При атрофической форме тиреоидита регистрируется пре
имущественно снижение васкуляризации тиреоидной па
ренхимы. 

Таким образом, при анализе эхоструктурных изменений 
тиреоидной паренхимы при АИТ преобладали диффузные 
изменения и диффузные изменения в сочетании с узловы
ми образованиями. 

Следует отметить, что наличие или отсутствие симп
томов зависит от внимания врача, ведущего расспрос, и 
отношения пациента даже к незначительным изменениям 
в своем организме. Часто не обращают внимание на такие 
жалобы больного, как небольшое снижение работоспособ
ности, плохое настроение, нарушение сна. Сами больные 
привыкают к периорбитальным отекам, списывая их на ус
талость, бессонницу. Пожилые пациенты объясняют сонли-



вость, вялость, медлительность, забывчивость, сухость кожи 
и другие симптомы возрастными изменениями в организме 
[6]. Такие симптомы очень часто связывают с гипотиреозом 
не при первичном осмотре, а уже после обнаружения соот
ветствующих изменений тиреоидной паренхимы при УЗИ 
ЩЖ и гормональных сдвигов при лабораторном исследо
вании, которое нередко проводят при отсутствии явных по
дозрений на гипотиреоз. 

В этой связи интересно следующее клиническое на
блюдение. 

Пациентка Г., 60 лет, поступила в санаторий 10.03.2008 г. с жало
бами на общую слабость, повышенную утомляемость, снижение рабо
тоспособности, прибавку в массе тела, одышку при ходьбе, ощущение 
дискомфорта в области сердца при нагрузке, боль в грудном отделе 
позвоночника при движении, отечность лица и рук, заложенность носа 
в ночное время, храп во сне. Вышеуказанные жалобы имели место в 
течение длительного времени, однако не связывались с определен
ным заболеванием. Семейный анамнез не отягощен по эндокринной 
патологии. Многие годы — вес избыточный. За последние 1,5 года пе
режила несколько стрессовых ситуаций. В марте 2006 г. впервые поя
вилась одышка при ходьбе, ощущение дискомфорта в области сердца. 
По «скорой помощи» диагностировано повышение АД до 170/100 мм 
рт. ст. Была госпитализирована в кардиологическое отделение ГБ, где 
установлен диагноз: артериальная гипертензия III ст. Гипертонический 
криз. Гипертоническая энцефалопатия. Назначена и проводилась соот
ветствующая терапия. 

В санаторий поступила впервые с целью проведения диспансери
зации и использования санаторно-курортных факторов. Объективно: 
состояние при поступлении удовлетворительное. Ожирение равномер
ного характера, бледность, отечность кожных покровов лица, конеч
ностей, отеки плотные, язык увеличен в размерах. Кожные покровы с 
выраженной сухостью, шелушатся. Вес 103,2 кг, рост 161 см. ЧД — 16 
в мин. Пульс 70 ударов в мин., ритмичный, АД 120/80 мм рт. ст., тоны 
сердца приглушены, акцент 2-го тона над аортой. Щитовидная железа 
пальпаторно не увеличена. В санатории проведено обследование: кли
нический анализ крови, общий анализ мочи, рентгенография органов 
грудной клетки, рентгеноскопия желудка, колоноскопия, ФВД — без 
особенностей. В биохимическом анализе крови — глюкоза 6,8 ммоль/л, 
холестерин 9,5 ммоль/л, триглицериды 2,76 ммоль/л, уровень b-холес-
терина 6,56 ммоль/л, коэффициент атерогенности 4,69. ЭКГ — замед
ление А-В проводимости, перегрузка левого предсердия, недостаточ
ность кровоснабжения миокарда левого желудочка переднебоковой, 
верхушечной локализации. ЭхоКГ — гипертрофия левого и правого 
желудочка. При мониторировании АД нет целевого уровня АД с 18.00 
до 21.00, имеются подъемы АД в ночное время с 0.00 до 2.00. 

Пациентка направлена на комплексное ультразвуковое исследо
вание 14.03.2008 г., при котором ЩЖ обычно расположена, уменьше
на в размерах, объемом 3,5 см3. Контуры железы нечеткие, неровные. 
Эхогенность неравномерно понижена. Структура железы диффузно 
неоднородная. Узловых образований не выявлено. При УЗ-агиогра-
фии васкуляризация тиреоидной паренхимы снижена. Заключение: 
УЗ-картина диффузных изменений щитовидной железы по типу атро-
фической формы аутоиммунного тиреоидита (рис. 3). Рекомендовано: 
исследование гормонов щитовидной железы и консультация эндокри
нолога. 

Гормональное исследование крови: ТТГ И 0,00 мкЕд/мл, Т4 своб. 
резко снижен <3,86 пкмоль/л, АТ-ТПО 161,00. Пациентка осмотрена эн
докринологом 19.03.2008 г., и впервые выставлен диагноз: хронический 
аутоиммунный тиреоидит, гипотиреоз средней степени тяжести, ожи
рение I ст. Назначена заместительная терапия гипотиреоза левотирок-
сином 25 мкг в сутки с медленным постепенным увеличением суточной 
дозы под контролем ТТГ, через 14 дней увеличение суточной дозы до 50 
мкг. При отсутствии нежелательных явлений на фоне приема препарата 
увеличение дозы до 75 мкг через 2—3 недели под наблюдением врача-эн
докринолога. Пациентка повторно консультирована эндокринологом 
25.03.2008 г. Больная отмечает, что на фоне использования левотирокси-
на (в настоящее время 25 мкг в сутки) самочувствие стало лучше, умень
шились слабость, утомляемость, отеки, улучшился аппетит, уменьшился 
размер языка. Переносимость левотироксина хорошая. 

Таким образом, данные ультразвукового исследования 
с ультразвуковой ангиографией позволили значительно до-

Рис. 2. Хронический аутоиммунный тиреоидит. 
Гипертрофическая форма: А - панорамное сканирование. 
В-режим; Б - поперечный срез правой доли щитовидной 
железы в серошкальном режиме; В - продольный срез 
правой доли ЩЖ. Режим ЭК; Г - спектр кровотока 
в щитовидной артерии в режиме импульсной 
допплерографии. 



в 

Рис. 3. Хронический аутоиммунный тиреоидит. Атрофическая 
форма: А - поперечный срез железы в В-режиме; 
Б - продольный срез правой доли щитовидной железы. 
В-режим; В - продольный срез в режиме ЭК. 

полнить клиническое обследование, установить диагноз и 

Выводы 
В результате проведенного исследования патология ЩЖ 

выявленау 1150 (58,8% от числа обследованных) пациентов, 
в том числе признаки АИТ — у 297 (15,2%) пациентов. При 
скрининговом обследовании ЩЖ ультразвуковое исследо
вание позволяет с высокой точностью диагностировать из
менения ЩЖ, характерные для АИТ. Большая распростра
ненность патологии ЩЖ и, в частности, АИТ, высокая эф
фективность УЗИ в ее выявлении позволяют рекомендовать 
данный метод при скрининговом исследовании пациентов 
санатория. 
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