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Класифікацію гіпотиреозу за етіологічними чин-
никами наведено в таблиці. Основною причиною 
гіпотиреозу є йододефіцит, але в регіонах, де спо-
живання йоду є достатнім, головним чинником 
розвитку гіпотиреозу є автоімунний тиреоїдит, 
або тиреоїдит Хашимото. За даними NHANES III 
(National Health and Nutrition Examination Survey), 
що ґрунтується на популяційному дослідженні, 
яке охоплює населення віком понад 12 років, по-
ширеність клінічно вираженого гіпотиреозу серед 

дорослих у США становила 0,3%, а субклінічного 
гіпотиреозу – 4,3%. Чинниками підвищеного ризику 
хвороб ЩЗ, зокрема гіпотиреозу, є жіноча стать 
і старший вік пацієнтів.

Ультразвукові дослідження (УЗД) відіграють 
значну роль у діагностиці та лікуванні первинного 
гіпотиреозу, коли місцем ураження є безпосе-
редньо ЩЗ. Показаннями до проведення УЗД 
ЩЗ є підвищений рівень тиреотропного гормо-
ну (ТТГ) або зоб, виявлений при пальпації ЩЗ.  
Окрім того, УЗД ЩЗ рекомендовано виконувати  
з метою контролю перед вагітністю та під час неї. 
За наявності відповідного клінічного анамне-
зу й результатів лабораторних досліджень УЗД  
у разі гіпотиреозу є важливими для диференцій-
ної діагностики, спостереження та прийняття 
терапевтичних рішень.

СОНОГРАФІЯ ЩЗ У НОРМІ

ЩЗ – це двочасткова залоза, розташована  
в передній частині шиї, перед трахеєю та по оби-
два боки від неї. Обидві частки простягаються 
вертикально та краніокаудально. Перешийок –  
це частина залози безпосередньо перед трахеєю, 
яка з’єднує частки ЩЗ. Трахея лежить краніокау-
дально за перешийком і має вигляд колони, на-
повненої повітрям. До задньобічних поверхонь 
обох часток ЩЗ прилягають загальна сонна артерія 
(медіально) та яремна вена (латерально). Глибоко 
в підшкірній жировій клітковині візуалізуються 
грудинно-під’язиковий, грудинно-щитоподібний, 
грудинно-ключично-соскоподібний м’язи та довгий 
м’яз шиї, які покривають ЩЗ. Грудинно-під’язико-
вий і грудинно-щитоподібний м’язи (підпід’язикові 
м’язи) лежать на передній частині залози, гру-
динно-ключично-соскоподібний розташований 
передньолатерально, а довгі м’язи шиї – позаду 
від залози. Стравохід розташований позаду лівої 
частки ЩЗ й іноді може містити повітря. Нормаль-
ний вигляд ЩЗ у поперечній площині показано 
на рисунку 1.

РОЛЬ УЛЬТРАЗВУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 
У ДІАГНОСТИЦІ ГІПОТИРЕОЗУ

Гіпотиреоз, що виникає внаслідок низького рівня гормонів щитоподібної 
залози (ЩЗ), є одним із найпоширеніших ендокринних розладів. 
Він має різну етіологію та клінічні прояви, а за відсутності адекватного 
лікування призводить до зростання захворюваності та смертності.

Підготувала Ганна Гаврюшенко

ТАБЛИЦЯ. Етіологія гіпотиреозу

Первинний гіпотиреоз

Гіпотиреоз плода: 
• наявність у матері тиреоїдоблокувальних антитіл 
• прийом антитиреоїдних препаратів 
• дефіцит йоду в матері 
• перенасичення йодом (наприклад, через антисептики
   на основі йоду)

Вроджений гіпотиреоз

Транзиторний: 
• наявність у матері тиреоїдоблокувальних антитіл 
• прийом антитиреоїдних препаратів 
• дефіцит йоду в матері 
• перенасичення йодом (наприклад, через антисептики
   на основі йоду) 

Перманентний: 
• дисгенезія ЩЗ (агенезія, геміагенезія, гіпоплазія, ектопія) 
• дисгормоногенез

Йододефіцит

Тиреоїдит 
• Хронічний лімфоцитарний тиреоїдит (тиреоїдит Хашимото) 
• Підгострий гранулематозний тиреоїдит (хвороба Де Кервена) 
• Безбольовий тиреоїдит (тихий і післяпологовий) 
• Гнійний тиреоїдит 
• Медикаментозний тиреоїдит

Інші 
• Хірургічне втручання
• Терапія ЩЗ радіоактивним йодом
• Променева терапія голови або шиї

Вторинний (центральний) гіпотиреоз

• Неопластичні, інфільтративні, запальні, генетичні  
   або ятрогенні захворювання гіпофіза чи гіпоталамуса
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Рис. 1. Нормальний вигляд ЩЗ при УЗД
Примітки: R – права частка, L – ліва частка, I – пере-
шийок, Т – трахея, E – стравохід, CСА – загальна сон-
на артерія, JV – яремна вена, SM – підпід’язикові м’язи,  
SCM – грудинно-ключично-соскоподібний м’яз, LCM – довгий 
м’яз, SC – підшкірна клітковина.

Завдяки своєму колоїдному вмісту нормальна 
ЩЗ має гіперехогенний вигляд порівняно з під-
під’язиковими м’язами. Нормальну ехотекстуру 
ЩЗ визначають як рівномірну та гомогенну гіпер
ехогенну. Вона має чітко окреслені периферичні 
межі. Передній край ЩЗ є пласким або увігнутим, 
як представлено на рисунку 2.

Нормальний розмір ЩЗ варіює залежно від статі 
та зросту пацієнтів. У дорослих у нормі розміри 
кожної частки становлять приблизно 5×2×2 см 
у сагітальному, передньо-задньому та поперечно-
му вимірах відповідно. Перешийок вимірюється 
в поперечній площині, його верхня межа дорівнює 
0,3 см. За перевищення цих розмірів вважається, що 
ЩЗ збільшена, тобто наявний зоб. Окрім вимірю-
вань, на зоб указують опуклість передньої поверхні 
часток (у нормі передня поверхня зазвичай симе-
трична та має плаский або увігнутий край і виступ 
залози над передньою поверхнею загальної сонної 
артерії в поперечній площині. ЩЗ у нормі може 
виступати над поверхнею сонної артерії без збіль-
шення; в цьому випадку важлива форма переднього 

контуру. Якщо вона пласка чи увігнута, зоб не 
діагностується. У дітей форма та контур залози є 
важливішими, ніж її розмір; ці показники вико-
ристовуються для характеристики росту залози. 
При розрахунку об’єму ЩЗ використовують форму-
лу еліпсоїда: ширина × довжина × висота × 0,523. 
Практичнішим методом визначення розміру ЩЗ 
є трахеальний індекс, що розраховується шляхом 
поділу суми поперечних діаметрів обох часток на 
поперечний діаметр трахеї. Нормальним діапазо-
ном цього показника вважається 1,7-2,4. Практичні 
методи вимірювання зоба показано на рисунку 3.

УЛЬТРАЗВУКОВА КАРТИНА ПРИ РІЗНИХ 
ЕТІОЛОГІЧНИХ ЧИННИКАХ ГІПОТИРЕОЗУ

Дисгенезія ЩЗ
Атиреоз – це наявність порожнини в щитопо-

дібному ложі, спричинена агенезією або ектопією 
ЩЗ. При атиреозі наявність ехогенних трикутників 
(зазвичай менших за 5 мм) по обидва боки трахеї, 
що являють собою залишки ультимобранхіального 
тільця та сполучної тканини, може бути помилково 
інтерпретована як гіпопластична чи диспластич-
на ЩЗ. Ці гіперехогенні тканини, що іноді містять 
мікрокісти, демонструють мінімальний або повністю 
відсутній кровоток на кольоровій доплерографії. 
Ультразвукова картина атиреозу, спричиненого 
агенезією ЩЗ, показана на рисунку 4.

Через особливості ембріології ЩЗ при вияв-
ленні в пацієнта атиреозу потрібне сканування 
шиї згідно з ембріологічним міграційним шляхом 
ЩЗ, від основи язика до верхнього середостіння 
по середній лінії. Ектопічна ЩЗ може перебува-
ти в лінгвальному, сублінгвальному, гіоїдному, 
інфрагіоїдному та середостінному положеннях. 
Лінгвальна ЩЗ є найпоширенішою формою ектопії 
ЩЗ та виявляється в 75% пацієнтів із функціональ-
ними тиреоїдними тканинами в разі вродженого 
гіпотиреозу. На УЗД-знімках ектопічна тиреоїд-
на тканина має чітко окреслену овальну форму,  
а на кольоровій доплерограмі вона зазвичай гіпер-
васкулярна. У неонатальному періоді ектопія може 
не проявлятися завдяки достатньому виробленню 

Рис. 2. Передній край ЩЗ у нормі
Примітки: (а) Коли розмір ЩЗ нор-
мальний, форма передньої поверхні 
(стрілочки) залози майже пласка 
чи (b) увігнута (зелена лінія та стрі-
лочки). Зверніть увагу на відсутність 
випинання передньої поверхні зало-
зи; також немає випинання залози 
над передньою поверхнею загальної 
сонної артерії в поперечній площині.
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тиреоїдних гормонів, тоді як у ранньому дитинстві 
через зростання потреби в гормонах ЩЗ може 
проявитися гіпотиреоз. Виявлення ектопічної ЩЗ 
при сцинтиграфії залежить від розміру та функ-
ціональної активності залози. Ретростернальні, 
ендоларингеальні або ендотрахеальні ектопічні 
ЩЗ у середостінні зазвичай не виявляються соно-
графічно, в цьому випадку потрібне сцинтиграфічне 
дослідження. Клінічні випадки язикових ектопічних 
утворень ЩЗ представлено на рисунку 5.

Атиреоз і залишкові ехогенні тканини в ложі 
ЩЗ, що є двобічними при агенезії, при геміаге-
незії є однобічними. Геміагенезія ЩЗ може бути 
випадковою знахідкою в безсимптомних еутире-
оїдних пацієнтів, а в дітей ця аномалія може про-
являтися зниженням рівнів тиреоїдних гормонів 
у підлітковому віці, коли потреба в них є високою. 
На УЗД-знімках може спостерігатися однобічна 
відсутність частки ЩЗ і наявність нормальної  
або збільшеної частки на протилежному боці. 

Рис. 4. Атиреоз, спричинений 
агенезією ЩЗ

Примітки: (a) Порожнє ложе ЩЗ. 
Стрілочки вказують на ехогенні 
трикутники, що являють собою за-
лишки ультимобранхіального тільця  
та сполучної тканини. (b) У поперечній 
і (c) сагітальній площинах у порож-
ньому ложі ЩЗ білатерально візуалізу-
ються ультимобранхіальні кісти (по-
казані стрілочками). На кольоровому 
доплерівському зображенні кровоток 
відсутній (не показано).

Рис. 3. Практичні методи 
вимірювання зоба

Примітки: (а) У поперечній площині 
спостерігається випинання (стрілоч-
ки) залози над передньою поверхнею 
загальної сонної артерії (трикутник). 
(b) Передня поверхня (стрілочки) за-
лози випукла та вигнута (зелена лі-
нія). (с) Розміри правої та лівої часток  
у поперечній площині становлять 18,1 
та 17,8 мм відповідно. Поперечний 
діаметр трахеї – 14,1 мм. Поперечні 
діаметри обох часток підсумовують-
ся й діляться на поперечний діаметр 
трахеї; отже, трахеальний індекс 
дорівнює 2,45 й інтерпретується як 
зоб. Нормальним діапазоном цього 
показника вважається 1,7-2,4. Цей 
метод більше підходить для дитячої 
популяції.
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Сцинтиграфія може бути використана як додат-
ковий метод діагностики з метою виключення 
будь-якої додаткової ортотопічної/ектопічної функ-
ціональної тиреоїдної тканини.

Гіпоплазія ЩЗ є причиною 5% випадків урод-
женого гіпотиреозу. На УЗД-знімках залоза зазви-
чай гіпоехогенна, ортотопічна, нормальної форми  
та нормального розміру або зменшена для свого 
віку. Гіпоплазію можна діагностувати в новона-
роджених із трахеальним індексом <1,7 і низьким 
поглинанням на сцинтиграфії. Геміагенезія та гіпо
плазія ЩЗ показані на рисунку 6.

Хронічний лімфоцитарний тиреоїдит 
(хвороба Хашимото)
Хронічний лімфоцитарний тиреоїдит є найпо-

ширенішою формою тиреоїдиту, близько 10% на-
селення США та приблизно 25% жінок віком понад 
65 років мають антитіла до тиреоїдної пероксидази 
(АТПО). При автоімунному тиреоїдиті Хашимото 
клітини ЩЗ руйнуються через клітинний і антитіло- 
опосередкований імунний процес. Пошкодження 
починається з утворення антитиреоїдних антитіл, 
які атакують тканину ЩЗ і, зрештою, призводять 
до прогресивного фіброзу. Лабораторними мар-
керами хронічного лімфоцитарного тиреоїдиту є 
підвищений рівень ТТГ, низький рівень тирокси-
ну (Т4) і високий рівень АТПО, хоча в 10-15% осіб  
із клінічно вираженим захворюванням сироваткові 
антитіла не виявляються. Жінки хворіють у 10 разів 
частіше, ніж чоловіки; найчастіше захворювання 
діагностується у віці 20-50 років. Ключовою особ
ливістю тиреоїдиту Хашимото є інвазія паренхіми 
ЩЗ лімфоплазмоцитарними клітинами, при цьому 
на УЗД-знімках виявляють збільшення ЩЗ, її не-
однорідність і дифузне зниження ехогенності. 
Сонографічно клінічний перебіг варіює від гете-
рогенної та гіпоехогенної паренхіми до фіброзу  
й атрофії залози. У пацієнтів із хронічним лімфоци-
тарним тиреоїдитом може розвинутися первинна 
лімфома ЩЗ, частота якої серед злоякісних пухлин 
ЩЗ становить менш як 5%. Первинну лімфому ЩЗ 
слід запідозрити в разі швидкого збільшення роз-
мірів раніше атрофованої залози та за наявності 
системних проявів.

Рис. 5. Клінічні випадки ектопії ЩЗ
Примітки: (a) Атиреоз, ложе ЩЗ порожнє. Стрілочки 
вказують на ехогенні трикутники, що являють со-
бою залишки ультимобранхіального тільця та спо-
лучної тканини. Стравохід більше випинає (стрілоч-
ка). (b) На поверхневому УЗД дна ротової порожнини 
виявлено язикову ектопію ЩЗ. Ектопічна тиреоїдна 
тканина демонструє ехогенність, подібну до такої нор-
мальної тканини ЩЗ. (c) Інший випадок язикової екто-
пії ЩЗ. Ектопічна тиреоїдна тканина овоїдної форми, 
ізоехогенна, гіперваскуляризована (MH – щелепно- 
під’язиковий м’яз, T – язик).

Рис. 6. Геміагенезія 
та гіпоплазія ЩЗ

Примітки: (a) Геміагенезія ЩЗ – на місці 
лівої частки ЩЗ спостерігається ати-
реоз, наявні залишкові ехогенні ткани-
ни (стрілочка). (b) Випадок тиреоїдної  
гіпоплазії. Виміри правої та лівої часток 
ЩЗ у поперечній площині становлять 
11,3 та 7,9 мм відповідно. Поперечний 
діаметр трахеї – 13,7 мм. Розраховане 
значення трахеального індексу – 1,4,  
що свідчить про гіпоплазію ЩЗ.
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Рис. 7. Ультразвукові знахідки 
при хронічному лімфоцитарному 

тиреоїдиті (хворобі Хашимото)
Примітки: (а) Нормальний вигляд залози  
для порівняння. (b) Патерн гіпоехогенності- 
гетерогенності. Показано ліву частку ЩЗ  
у поперечній площині та праву частку –  
в сагітальній площині. Неоднорідний вигляд 
залози через наявність гіпоехогенних інфіль-
тратів у нормальній гіперехогенній тиреоїд
ній тканині. (c) Псевдомікронодулярний па-
терн. Лімфоцитарні інфільтрати утворюють 
окремі локалізовані гіпоехогенні вогнища – 
псевдомікронодули (позначені стрілочками), 
що візуалізуються як гіпоехогенні вогнища  
у формі язиків полум’я розміром до 1 см  
із тонким гіперехогенним фіброзним обідком. 
(d) Псевдомакронодулярний патерн. Зі збіль-
шенням інфільтрованих ділянок спостеріга-
ються більші гіпоехогенні псевдомакронодули 
(стрілочка), на периферії яких візуалізують-
ся гіперехогенні тонкі фіброзні перегород-
ки. Псевдомакронодули може бути важко 
відрізнити від справжніх тиреоїдних вузлів. 
При унілатеральному процесі слід виключи-
ти злоякісний процес. (е) Виразна картина 
гіпоехогенності та фіброзу ЩЗ. Розміри ЩЗ 
збільшені, про що свідчить товщина пере-
шийка (I). Передній край обох часток залози 
вигнутий. Ехогенність залози така ж низька, 
як і в підпід’язикових м’язів (позначені зіроч-
ками). На сагітальному зображенні видно,  
що контури залози (стрілочки) є лобулярними. 
На кольоровому доплерівському зображенні 
продемонстровано зменшення кровопоста-
чання ЩЗ. Тонке ехогенне лінійне утворення 
(позначене трикутником) являє собою фіброз. 
Лімфома ЩЗ може мати схожу ультразвукову 
картину й має враховуватися при диферен-
ційній діагностиці, особливо якщо спостері-
гається швидкий ріст.

Ультразвукові патерни хвороби Хашимото
Основні ультразвукові патерни хронічного 

лімфоцитарного тиреоїдиту, до яких належать гі-
поехогенні та гетерогенні, псевдомікронодуляр-
ні, псевдомакронодулярні, виразно гіпоехогенні  
та фіброзно-атрофічні зміни, представлено на рисун-
ку 7. Фіброз і атрофія зазвичай є пізніми проявами 
тиреоїдиту Хашимото, проте будь-які інші патерни 
не є послідовними у своєму виникненні й можуть 
спостерігатися на ранніх стадіях захворювання.

Кольорове доплерографічне картування (КДК) – 
це метод, який доповнює оцінку при УЗД ЩЗ 
та надає інформацію про її васкуляризацію. Резуль-
тати КДК за хвороби Хашимото можуть відрізнятися 
залежно від стадії захворювання. На ранній стадії 
та в гострій фазі (зазвичай у разі хашитоксикозу, 
тобто тиреотоксикозу з руйнуванням ЩЗ) може 
спостерігатися підвищене кровопостачання залози, 
асоційоване з ТТГ-опосередкованою трофічною 
стимуляцією. Результати доплерографії можуть  

Рис. 8. Клінічний випадок хашитоксикозу
Примітки: пацієнтка 37 років надійшла з низьким рівнем ТТГ і високим рівнем Т4. (a) На УЗД-знімках ЩЗ спостеріга-
ється дифузне зниження ехогенності ЩЗ у поперечній площині, її ехоструктура гетерогенна. (b) Аналогічна картина 
на сагітальному зображенні. (c) На КДК спостерігається підвищення кровотоку, можливе на ранньому етапі або 
гострій стадії захворювання. На підставі клініко-лабораторних та ультразвукових даних було встановлено діагноз 
хашитоксикозу.
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вказувати на дифузну гіперваскуляризацію, подібну 
до картини дифузного токсичного зоба. На пізніх 
стадіях захворювання КДК демонструє зменшення 
доплерівських сигналів через розвиток інтенсив-
ного фіброзу й аваскулярності ЩЗ. Випадок хаши-
токсикозу показано на рисунку 8.

Лімфатичні вузли та мікрокальцифікація 
при хворобі Хашимото
Під час УЗД ЩЗ у пацієнтів із тиреоїдитом Ха-

шимото часто візуалізуються аномальні лімфатич-
ні вузли, виявлені в центральному компартменті  
й на III та IV рівнях. Знання характеристик асоційова-
них із захворюванням реактивних збільшених лім-
фатичних вузлів важливо для уникнення інвазивних 
непотрібних біопсій для виключення метастатичних 
або лімфопроліферативних захворювань.

Здоровий лімфатичний вузол має веретеноподіб-
ну форму та складається з гіперехогенних жирових 
воріт з аферентно-еферентними судинами, більш 
гіпоехогенної кори товщиною <3 мм. Вимірювання 
лімфовузлів здійснюється шляхом визначення роз-
мірів довгої та короткої осей, які є перпендикулярни-
ми одна до одної в площині, де лімфатичний вузол 

є найдовшим. При УЗД голови та шиї вважається,  
що довжина короткої осі більш ніж 1 см свідчить  
про патологічне збільшення лімфовузла, проте 
чітких правил щодо визначення злоякісності лім-
фовузлів за розмірами не існує. Отже, форма лімфа-
тичного вузла, товщина кори та наявність жирових 
воріт є важливішими у визначенні патологічних змін.

У разі хвороби Хашимото й інших інфекційних 
і запальних процесів відзначається реактивне збіль-
шення лімфатичних вузлів, за якого не виявляються 
ознаки злоякісності (яйцеподібна чи округла форма, 
відсутність гіперехогенності жирових воріт через 
інфільтрацію, наявність кровопостачання поза 
жировими воротами). Реактивний лімфатичний 
вузол має бути веретеноподібної форми, мати го-
могенну гіпоехогенну кору та гіперехогенні жирові 
ворота. За реактивного збільшення лімфатичних 
вузлів відсутні мікрокальцифікати та кістозні зміни, 
які є патогномонічними ознаками метастазуван-
ня папілярного раку ЩЗ. Окрім того, за хвороби 
Хашимото реактивні лімфовузли локалізують-
ся в претрахеальній і перитиреоїдній ділянках.  
На рисунку 9 показано різні типи лімфатичних вуз-
лів, виявлених при УЗД ЩЗ.

Рис. 9. Типи лімфовузлів, 
які можуть бути виявлені 

за наявності хвороби Хашимото
Примітки: (a) Збільшений реактивний лімфа-
тичний вузол на III рівні правої шийної ділянки 
(найчастіше спостерігається в претрахеаль-
ній ділянці, тут не представлено). Вторинне 
запалення цього лімфатичного вузла спричи-
нене запальним процесом за хвороби Хаши-
мото. Відзначаються гіперехогенні жирові 
ворота лімфовузла (позначені стрілочкою) 
та гомогенна гіпоехогенна кора лімфовузла 
товщиною менш як 3 мм. (b-e) Зображення, 
отримані від іншого пацієнта. (b) Патологічно 
збільшений лімфатичний вузол (стрілочка)  
в правому шийному відділі на рівні III-IV, із гі-
перехогенними жировими воротами округ-
лої форми, які важко розрізнити. Трикутни-
ком позначено невеликий ехогенний фокус,  
що відповідає мікрокальцифікації. (с) На правому 
шийному рівні III розташований лімфатичний 
вузол, який є патологічним, незважаючи на те 
що його коротка вісь коротша за 1 см (9,4 мм) 
і добре візуалізуються жирові ворота (зірочка). 
Про патологічну будову лімфовузла свідчать 
неоднорідність і збільшена товщина його кори 
(4 мм за норми до 3 мм) і наявність кістозних 
ділянок (стрілочки). (d) На правому шийному 
рівні IV розташований патологічно збільше-
ний лімфатичний вузол із кістозно-солідним 
компонентом, короткою віссю (18,2 мм), біль-
шою за 1 см, і збереженою жировою кліткови-
ною (стрілочки), яка межує з ЩЗ. (e) Джерелом 
усіх цих метастатичних лімфатичних вузлів  
є злоякісний тиреоїдний вузол із лобулярним 
контуром, розташований у правій частці ЩЗ. 
Цей тиреоїдний вузол є виразно гіпоехогенним 
порівняно з підпід’язиковим м’язом, його висота 
значно більша за ширину. За результатами 
тонкоголкової аспіраційної біопсії було під-
тверджено діагноз папілярного раку ЩЗ.
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Дифузна мікрокальцифікація ЩЗ є одним із рід-
кісних проявів хвороби Хашимото. Мікрокальцифі-
кати – це гіперехогенні вогнища діаметром 1-2 мм,  
які не дають задньої акустичної тіні. Наявність 
мікрокальцифікації є однією з патогномонічних 
ознак папілярного раку ЩЗ і потребує проведення 
тонкоголкової аспіраційної біопсії з подальшим 
цитологічним дослідженням для виключення зло-
якісного процесу. Мікрокальцифікація за хвороби 
Хашимото показана на рисунку 10.

 
Підгострий гранулематозний тиреоїдит 
(тиреоїдит Де Кервена)
Підгострий тиреоїдит Де Кервена виникає внас-

лідок імунної відповіді після перенесеної вірусної 
інфекції або інфекції верхніх дихальних шляхів. 
Для клінічної картини тиреоїдиту Де Кервена ха-
рактерні гострий біль у шиї, болісний на дотик зоб 
і системні симптоми, як-от лихоманка, втомлю-
ваність, дисфагія, втрата ваги, високі рівні ШОЕ  
або С-реактивного білка, зниження ТТГ. У гострій 
фазі захворювання може спостерігатися гіпертире-
оз, який зазвичай змінюється гіпотиреозом трива-
лістю 6-18 місяців, після чого пацієнти повертають-
ся до еутиреоїдного стану. Типова ультразвукова 
картина ЩЗ характеризується наявністю неодно-
рідних, нечітко окреслених гіпоехогенних ділянок  
зі зниженим кровотоком в одній або обох частках 
із залученням тиреоїдної паренхіми. Іноді кар-
тину описують як «лавовий потік» із дифузними  

 
та злитими гіпоехогенними ділянками. Отже,  
в гострій фазі тиреоїдиту Де Кервена на УЗД-знім-
ках можна побачити гіперваскуляризацію ЩЗ, тоді  
як для підгострої фази характерна дифузна гіповас
куляризація залози. Випадок підгострого грануле-
матозного тиреоїдиту представлено на рисунку 11.

Рис. 10. Мікрокальцифікація ЩЗ у пацієнта 
з хворобою Хашимото

Примітки: в правій частці численні гіперехогенні вог-
нища на виразно гіпоехогенному тлі, розміром 1-2 мм, 
без акустичної тіні. Ці ультразвукові знахідки відпові
дають мікрокальцифікації (стрілочки). Виконано біопсію 
з метою виключення злоякісного процесу, за даними гісто-
патологічного дослідження виявлено хронічний лімфоци-
тарний тиреоїдит.

Рис. 11. Клінічний випадок 
тиреоїдиту Де Кервена

Примітки: пацієнтка віком 40 років звернулася зі скар-
гами на біль і чутливість у передній частині шиї  
та загальну втому. З анамнезу відомо, що 2 тижні 
тому вона перенесла вірусну інфекцію верхніх дихаль-
них шляхів. Лабораторні дослідження показали високі 
рівні ШОЕ та С-реактивного білка й низький рівень ТТГ.  
На УЗД-знімках ЩЗ: (а) в поперечній площині – фокальні 
нодулярні гіпоехогенні утворення (стрілочки) з нечіт-
кими межами в обох частках ЩЗ; (b) у сагітальній про-
єкції лівої частки видно, що ураження розширюється  
й поширюється краніокаудально. Завдяки цій уль-
тразвуковій знахідці стало зрозуміло, що це не справж-
ній вузол. Як попередній діагноз розглядався тиреоїдит. 
Плямисті гіпоехогенні ділянки нагадують «потоки 
лави»; (с) зниження кровотоку в ділянках тиреоїдиту, 
виявлене при проведенні КДК, допомогло в установленні 
остаточного діагнозу. На основі клініко-лабораторних 
та ультразвукових даних було встановлено діагноз 
тиреоїдиту Де Кервена.
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Безбольовий тиреоїдит 
(тихий і післяпологовий)
Безбольовий тиреоїдит – це збірне поняття,  

що включає в себе тихий і післяпологовий тиреої
дити. Тихий тиреоїдит вважається транзитор-
ною формою тиреоїдиту Хашимото, для котрої 
характерні нижчі рівні антитиреоїдних антитіл,  
і часто діагностується в жінок у віці 30-50 років. 
Післяпологовий тиреоїдит виникає протягом 1 року 
після пологів, спостерігається в 10% вагітностей, 

а рекурентний ризик за наступних вагітностей 
становить близько 70%. Тиреотоксична фаза піс-
ляпологового тиреоїдиту зазвичай має легкий 
перебіг і триває 1-2 місяці; гіпотиреоїдна фаза 
здебільшого є транзиторною та триває 4-6 місяців. 
Для безбольового тиреоїдиту при УЗД характерна 
гіпоехогенність ЩЗ. На відміну від хвороби Хаши-
мото при безбольовому тиреоїдиті гіперехогенні 
фіброзні смуги та виразна гіпоехогенність ЩЗ 
зазвичай не виявляються.

ВИСНОВКИ

Ультрасонографія є незамінним діагностичним інструментом за гіпотиреозу, що може 
спостерігатися в усіх вікових групах. Знання характерних ультразвукових ознак хворо-
би Хашимото, яка є однією з найпоширеніших причин гіпотиреозу, є вкрай важливим  
для діагностики цього захворювання, особливо в пацієнтів без підвищення титрів тиреоїдних 
автоантитіл. Гіпоехогенність є ключовою ознакою гіпотиреозу. Лімфатичні вузли шиї можуть 
збільшуватися при інфекціях, запальних захворюваннях, лімфопроліферативних і злоякісних 
процесах, тому важливо відрізняти реактивне збільшення лімфовузлів від патологічного,  
що свідчить про онкологічний процес. На користь реактивного збільшення лімфатичного 
вузла свідчать такі ультразвукові ознаки, як веретеноподібна форма, гіперехогенні жирові 
ворота та кровопостачання лімфовузла тільки через судини жирових воріт, гомогенна й тонка 
кора, а також відсутність кістозних змін або мікрокальцифікації. Дифузна мікрокальцифікація 
є одним із рідкісних проявів хвороби Хашимото та потребує проведення тонкоголкової біопсії 
для виключення папілярного раку ЩЗ.
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