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Загальна інформація
Автоімунний тиреоїдит  — хронічний авто

імунного ґенезу запальний процес у  щитоподіб-
ній залозі, який супроводжується виразною лім-
фоїдною інфільтрацією, деструкцією тиреоцитів.

Клінічна епідеміологія
Автоімунний тиреоїдит — це досить поши-

рене захворювання з постійною тенденцією до 
прогресування, трапляється в Україні в 3-11% на-
селення і становить 46% у структурі захворювань 
щитоподібної залози.

Окрім економічних (прямих медичних і неме-
дичних) затрат, пов’язаних із лікуванням, необхід-
но враховувати і  нематеріальні затрати — тяжкі 
фізичні й моральні страждання пацієнтів. Неадек-
ватні профілактичні та діагностичні заходи приз
водять до значного збільшення прямих медич-
них затрат, збільшується тривалість госпіталізації, 
з’являється необхідність у  нових медикаментах. 
У  низці випадків це призводить до збільшен-
ня кількості хірургічних втручань. Збільшуються 
також і  всі інші затрати, пов’язані з  лікуванням 
тиреоїдиту.

Етіологія
Етіологічна, імунопатологічна та клінічна ге-

терогенність автоімунних тиреоїдних синдромів 
знайшла відображення в значній кількості запро-
понованих класифікацій. Загальноприйнятою є 
класифікація таких клініко-морфологічних варіан-
тів хронічних тиреоїдитів:
•	 гіпертрофічний тиреоїдит (зоб Хашимото) 

(Е0.6.3);
•	 атрофічний тиреоїдит чи первинна мікседема;
•	 фіброзно-інвазивний тиреоїдит (зоб Ріделя) 

(Е0.6.5);
•	 післяпологовий тиреоїдит (Е0.6.9).

Етіологія автоімунних тиреопатій вивчена не-
достатньо. У  міру розширення уявлень стосовно 
механізмів реалізації автоімунітету, стала зрозу-

мілою мультифакторіальна природа розвитку да-
ної патології. Існує декілька концепцій розвитку 
автоімунного тиреоїдиту:
•	 перехресне реагування антигенів;
•	 вірусна чи бактеріальна інфекція;
•	 аберантна експресія HLADR тиреоцитами;
•	 порушення імунорегуляції;
•	 спадковість.

Провокуючими факторами в  розвитку хроніч-
ного тиреоїдиту можуть бути радіаційне уражен-
ня, надлишкове вживання йоду, йодовмісних пре-
паратів (аміодарону), використання рентгенокон-
трастних речовин, препаратів літію, куріння, вагіт-
ність та старіння, кожен з яких впливає на імунну 
систему.

Патогенез
До розвитку явних клінічних проявів АІТ 

автоімунний процес проходить декілька етапів 
розвитку. Сучасні автори найбільш раціональним 
вважають виділення таких етапів:
1. 	Генетичної схильності.
2. 	 Індукції автоімунітету.
3. 	Неконтрольованого утворення автореактивних 

Т-клітин та автоантитіл (IgG), що виникає в ре-
зультаті порушення імунної регуляції.

4. 	Ефекторний.
5. 	Підтримання автоімунної реакції.

Етіологія та патогенез зоба Ріделя також 
остаточно не з’ясовані. Поєднання тиреоїдиту 
з  фіброзом інших локалізацій (ретроперитоне-
альним, медіастинальним, ретробульбарним), 
а  також фіброзом інших органів (очей, язика) 
дозволяє стверджувати, що фіброзний тиреоїдит 
є проявом багатоцентрового фіброзу в організмі. 
Сполучна тканина проростає не тільки в щитопо-
дібну залозу, а й в  її капсулу і прилеглі тканини 
та органи.

Морфологія
На підставі морфологічних досліджень ткани-

ни щитоподібної залози виділяють три основні 
морфологічні варіанти автоімунного тиреоїдиту:

1)	 класичний (зоб Хашимото): дифузний чи 
дифузно-вузловий;
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2)	 хронічний лімфоматозний тиреоїдит: зна-
чна лімфоїдна інфільтрація;

3)	 хронічний лімфоматозний струміт: лімфо-
їдна інфільтрація ні тлі зобнозміненої тиреоїдної 
тканини.

Патоморфологи виділяють дифузну, вогнище-
ву, перитуморальну та ювенільну форми авто-
імунного тиреоїдиту.

Фіброзний тиреоїдит характеризується лім-
фоцитарною інфільтрацією та скупченням гігант-
ських клітин.

Клінічна картина захворювання
Автоімунний тиреоїдит розвивається поступо-

во і тривалий час пацієнтів не турбує. Найчастіше 
захворювання діагностують у  хворих на зоб (ди-
фузний чи вузловий) та в  стані гіпотиреозу (20% 
випадків).

Гіпертрофічний варіант АІТ (зоб Хашимото) 
трапляється майже в 90% випадків, проявляється 
прогресуючим збільшенням щитоподібної зало-
зи та відносно повільним розвитком гіпотиреозу. 
Невиразність скарг пацієнтів властива цій формі 
захворювання. Характерним раннім симптомом 
захворювання є збільшення щитоподібної зало-
зи. Традиційними скаргами є: відчуття здавлення, 
напруги чи біль на передній поверхні шиї. Інколи 
можуть бути легка дисфагія чи охриплість голосу. 
Неприємні відчуття в  передній поверхні шиї мо-
жуть бути викликані швидким збільшенням щи-
топодібної залози, але частіше вона збільшується 
поступово.

Клінічна картина на момент огляду залежить 
від функціонального стану щитоподібної залози. 
Під час розвитку явного гіпотиреозу хворих тур-
бують набряки, стомлюваність, надмірна вага 
тіла, жовтяничність шкіри, сонливість, закрепи, 
мерзлякуватість, погіршення слуху та пам’яті, 
у  жінок  — маткові кровотечі типу менорагій та 
метрорагій, які посилюють властиву гіпотиреозу 
анемію. Але найчастіше симптоми гіпотиреозу 
мало віражені, і діагноз встановлюється лише за 
результатами лабораторних досліджень.

Фізикальне обстеження: наявність симетрич-
ного, щільного, рухливого зоба, частіше неодно-
рідної або вузловатої консистенції. Інколи в  щи-
топодібній залозі може формуватись поодинокий 
вузол.

У літніх людей (середній вік — 55 років) може 
траплятись атрофічна форма захворювання  — 
первинний ідіопатичний гіпотиреоз. У  таких ви-
падках зоб відсутній, а дефіцит тиреоїдних гормо-
нів проявляється в’ялістю, сонливістю, охриплістю 
голосу, набряками, брадикардією. Вважається, що 
первинний ідіопатичний гіпотиреоз викликаний 
тиреоїдблокуючими автоантитілами.

Тиреотоксична форма хронічного лімфоци-
тарного тиреоїдиту (хашитоксикоз) трапляється 

у 2-4% випадків. У деяких серед цих хворих під час 
первинного обстеження виявляють незвичайно 
щільний зоб і  високі титри антитиреоїдних авто-
антитіл. Для таких хворих характерним є легкий 
чи помірний тиреотоксикоз, викликаний тиреоїд
стимулюючими автоантитілами. Вважають, що ти-
реотоксична форма захворювання є поєднанням 
хронічного лімфоцитарного тиреоїдиту та дифуз-
ного токсичного зоба. В  інших хворих цієї групи 
тиреотоксикоз розвивається на тлі попереднього 
гіпотиреозу. Можливо, у  таких випадках тирео-
токсикоз викликаний клонами В-лімфоцитів, що 
з’являються повторно, які секретують тиреоїд
стимулюючі автоантитіла.

Хронічний фіброзний тиреоїдит  — запальне 
захворювання, яке характеризується вираженим 
фіброзом щитоподібної залози та оточуючих тка-
нин. Захворювання проявляється симптомами 
здавлення поворотного гортанного нерва; хворі 
скаржаться на здавлення в ділянці шиї, погіршен-
ня дихання та ковтання. Під час пальпації виявля-
ють надзвичайно щільну нерухому щитоподібну 
залозу. Рівномірно збільшеною може бути вся за-
лоза або тільки одна її частка; іноді залоза кільцем 
охоплює трахею.

Під час дослідження функції щитоподібної за-
лози приблизно у  25% хворих виявляють гіпоти-
реоз. Антитиреоїдні автоантитіла, як правило, від-
сутні.

Післяпологовий тиреоїдит виникає в перші місяці 
після пологів на тлі безсимптомної форми захворю-
вання. Починається переважно з  тиреотоксикозу. 
Визначаються високий рівень вільного тироксину, 
трийодтироніну, зменшення рівня ТТГ, значні рівні 
антитіл до тиреоглобуліну та пероксидази. Упро-
довж 2-3 місяців стан тиреотоксикозу змінюється на 
еутиреоз.

Лабораторна діагностика
Приблизно у  80% хворих iз хронічним лімфо-

цитарним тиреоїдитом у  момент встановлення 
діагнозу рівні загального Т4, загального Т3  та ТТГ 
у сироватці є нормальними, але секреторна функ-
ція щитоподібної залози знижена. На це вказує 
посилення секреції ТТГ у пробі з тиреоліберином. 
Більше ніж у  85% хворих на хронічний лімфоци-
тарний тиреоїдит виявляються автоантитіла до 
тиреоглобуліну, мікросомальних антигенів і  йод-
пероксидази.

Необхідно відзначити, що сцинтиграфія щито-
подібної залози в разі підозри на хронічний лім-
фоцитарний тиреоїдит має невелике діагностичне 
значення.

Для скринінгу автоімунного тиреоїдиту та його 
діагностики цінним є УЗД щитоподібної залози. 
Головні ультразвукові ознаки цього захворюван-
ня: неоднорідність структури залози, зменшення 
ехогенності, наявність додаткових ультразвукових 
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ознак. Під час доплерографії судинний малюнок 
у залозі посилений та деформований.

Цитологічне дослідження аспірату при тонко-
голковій аспіраційній біопсії належить до методів, 
що можуть характеризувати автоімунний тирео
їдит.

За класичного варіанта захворювання в пункта-
ті визначають велику кількість клітин — це лімфо-
їдні елементи різного ступеня зрілості, домішки 
імунобластів, плазматичних клітин, макрофагів. 
Характерною є наявність гігантських еозинофіль-
них клітин (В-клітин). Тиреоцитів у препараті мало.

Фіброзному варіанту властиве збіднення пунк-
тату. Спостерігають незначну кількість лімфоїд-
них і плазматичних зрілих клітин, клітин строми, 
тиреоцитів дуже мало.

Диференціальна діагностика
Для проведення діференціальної діагностики 

потрібно враховувати, що автоімунний тиреоїдит 
може бути складовою інших ендокринних та не-
ендокринних захворювань, в основі чи патогенезі 
яких є автоімунний компонент.

Захворювання, за яких можливе поєднання 
з автоімунним тиреоїдитом:
І. 	 Ендокринні захворювання:

1.	 Дифузний токсичний зоб.
2.	 Цукровий діабет 1-го типу.
3.	 Хронічна недостатність надниркових залоз.
4.	 Автоімунні орхіт чи оофорит.
5.	 Спонтанний (ідіопатичний) гіпотиреоз.
6.	 Автоімунний гіпофізит.

ІІ.	 Неендокринні автоімунні захворювання:
1.	 Автоімунний гастрит.
2.	 Вітиліго.
3.	 Ревматоїдний артрит.
4.	 Тромбоцитопенічна пурпура (хвороба 

Верльгофа).
5.	 Міастенія.
6.	 Дерматоміозит.
7.	 Хронічний активний гепатит.
8.	 Первинний біліарний цироз печінки.
9.	 Системний червоний вовчак.

ІІІ. Інші захворювання:

1.	 Синдром Дауна.
2.	 Синдром Клайнфелтера.
3.	 Синдром Шерешевського — Тернера.

Лікування
Засіб вибору — препарати тиреоїдних гормо-

нів у повній замісній дозі. Мета лікування — усу-
нення гіпотиреозу (якщо він є) і зменшення зоба 
великих розмірів. Замісна терапія тиреоїдними 
гормонами є ефективною майже завжди. Тіль-
ки в невеликої кількості хворих вона не дає зна-
чних результатів  — регресу зоба. Ефективність 
лікування тиреоїдними гормонами оцінюють не 
раніше ніж через 3-6 місяців. Якщо на тлі гормо-
нальної терапії розміри щитоподібної залози не 
зменшуються, то підвищення дози тироксину, 
найімовірніше, не приведе до регресії зоба. До-
речно підкреслити, що для хворих із хронічним 
лімфоцитарним тиреоїдитом із гіпотиреозом 
обов’язковою є пожиттєва замісна або підтриму-
вальна терапія тиреоїдними гормонами. У  хво-
рих з АІТ і еутиреозом неможливо передбачити 
розвиток гіпотиреозу і  збільшення зоба, тому 
якщо рівень ТТГ є нормальним і залоза невели-
ких розмірів, то призначення тиреоїдних гормо-
нів є необов’язковим.

Застосування глюкокортикоїдів повинно бути 
дуже короткочасним, оскільки довготривала глю-
кокортикоїдна терапія дає тяжкі побічні ефекти.

За великих розмірів зоба досить ефективною 
є методика введення глюкокортикоїдів у тканину 
щитоподібної залози.

Хірургічне лікування всіх форм тиреоїдитів по-
казане тільки за великих розмірів зоба із здавлен-
ням і  зміщенням органів шиї, обструкції дихаль-
них шляхів, що не піддаються консервативному 
лікуванню, або в разі підозри на злоякісне ново-
утворення щитоподібної залози.

Профілактика
Автоімунний тиреоїдит визнається захворю-

ванням, що зростає внаслідок техногенного та 
антропогенного забруднення довкілля. Заходи 
екологічного плану є й профілактичними захода-
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Захворювання Спільні ознаки Діагностично значущі відмінності

Вузловий зоб Щільний вузол у ЩЗ Відсутня лімфоїдна інфільтрація в пунктаті із залози
Титр антитиреоїдних антитіл у нормі

Рак 
щитоподібної 

залози

Збільшення, ущільнення залози
Болючість вузлів під час пальпації

Збільшення лімфатичних вузлів шиї

Обмеження рухомості залози
Зрощення лімфатичних вузлів із прилеглими тканинами

Ознаки малігнізації в пунктаті зі щитоподібної залози

Дифузний 
токсичний зоб Симптоматика тиреотоксикозу

Ступінь тиреотоксикозу — легкий або середній, можливі спонтанні ремісії
Швидке досягнення стану еутиреозу після короткого курсу антитиреоїдної 

терапії і навіть розвиток медикаментозного гіпотиреозу
Під час кольорової доплерографії: значне посилення кровотоку, турбулентний 

характер його з відтворенням картини «тиреоїдного пекла»
Фіброзний 
тиреоїдит

Ріделя
Збільшена, ущільнена залоза, дисфагія

Щитоподібна залоза зрощена з прилеглими тканинами
Завжди еутиреоз

Титри антитіл до ТГ та ПО в межах фізіологічної норми
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ми щодо автоімунного тиреоїдиту. На тлі наявного 
автоімунного тиреоїдиту завдання полягає в яко-
мога тривалішому збереженні життєвої активності 
та працездатності хворих. Заходи вторинної про-
філактики: своєчасне виявлення переходу авто-
імунного тиреоїдиту в гіпотиреоїдний стан і при-
значення адекватної замісної терапії. Автоімунні 
процеси і  формування новоутворень у  щитопо-
дібній залозі розвиваються водночас. Виражене 
збільшення залози в  розмірах, утворення вузлів 
у ній повинні насторожувати щодо наявності зло-
якісних пухлин. Ультразвукові обстеження, цито-
логічні дослідження дозволяють досить рано діа-
гностувати рак щитоподібної залози.

Із метою профілактики післяпологового тирео
їдиту у вагітних зі зменшеною чи збільшеною щи-
топодібною залозою потрібно визначати титри 
антитіл до тиреоглобуліну і пероксидази.

Класифікація та приклади формулювання діа-
гнозу

Класифікація МКХ‑10 Приклади формулювання 
діагнозу

Е06.3 Автоімунний тиреоїдит
Тиреоїдит Хашимото

Хашитоксикоз
Лімфоаденоматозний зоб
Лімфоцитарний тиреоїдит

Лімфоматозна струма

Підгострий тиреоїдит

Ознаки чи критерії діагностики захворювання 
Основні критерії: підвищений рівень авто-

антитіл до тиреоглобіліну чи тиреопероксидази 
(не менше ніж у 2,5 рази), цитологія пунктату.

Допоміжні критерії: рівень ТТГ більше ніж 
10  мОд/л, мозаїчність ультразвукової структури 
залози, пальпаторно тверда залоза із неправиль-
ними контурами, можливо, болюча.

Для встановлення діагнозу необхідним є один 
основний критерій та не менше ніж два чи чотири 
допоміжних.

Умови, в  яких повинна надаватись медична 
допомога

Хворі з  автоімунним тиреоїдитом Хашимото 
з  еутиреозом і  субклінічним гіпотиреозом, хворі 
з  атрофічним тиреоїдитом і  субклінічним гіпоти-
реозом, хворі з  післяпологовим тиреоїдитом та 
еутиреозом чи субклінічним гіпотиреозом отри-
мують лікування в  амбулаторних умовах під на-
глядом ендокринолога.

Хворі з автоімунним тиреоїдитом та некомпен-
сованим гіпотиреозом отримують медичну допо-
могу в  поліклініках під наглядом ендокринолога 
чи в умовах спеціалізованих відділень.

Хворі з автоімунним тиреоїдитом та зобом ве-
ликих розмірів чи в разі підозри на малігнізацію 
вогнищевих утворень і  хворі з  фіброзним тирео
їдитом отримують медичну допомогу в  умовах 
хірургічних відділень спеціалізованих ендокрино-
логічних установ.

Перелік і обсяг медичних послуг обов’язкового 
асортименту
1.	 Обстеження пацієнтів, відповідно до розділу 

«Діагностика».
2.	 Лікування пацієнтів, відповідно до розділу «Лі-

кування».
Перелік і обсяг медичних послуг додаткового 

асортименту
1.	 Повторні УЗД.
2.	 Повторні визначення гормонів і антитіл.
3.	 Імунограма.
4.	 Лазеротерапія.
5.	 Введення глюкокортикоїдів у тканину щитопо-

дібної залози.
Можливі результати надання клінічної допо-

моги:
1.	 Зменшення розмірів зоба за гіпертрофічної 

форми захворювання.
2.	 Зменшення рівня автоантитіл.
3.	 Нормалізація показників імунограми.
4.	 Нормалізація рівня гормонів.
5.	 Стійка ремісія захворювання.

Можливі побічні явища терапії: зменшення 
рівня кальцію в крові, зростання рівня глюкози 
в  крові під час лікування глюкокортикоїдами, 
зростання рівня артеріального тиску під час гор-
мональної терапії.

Характеристика кінцевого очікуваного ре-
зультату лікування:
•	 компенсація гіпотиреозу за його наявності (ТТГ 

у межах 0,5-4,5 мОд/л);
•	 зменшення розмірів зоба та його щільності, 

унаслідок чого зменшення компресії на оточу-
ючі органи;

•	 зменшення рівня всіх типів автоантитіл до нор-
мальних рівнів;

•	 повне видалення щитоподібної залози в разі не-
ефективності медикаментозної терапії з подаль-
шою замісною терапією.
Рекомендації щодо подальшого в разі потре-

би надання медичної допомоги хворому
1.	 Один раз на 6 місяців контрольний огляд ендо-

кринолога.
2.	 Один раз на 6 місяців проведення УЗД щитопо-

дібної залози за показаннями.
3.	 Один раз на 6 місяців контроль рівня тирео

їдних гормонів та ТТГ у крові за показаннями.
4.	 Один раз на 6 місяців контроль рівня автоанти-

тіл за показаннями.
Вимоги до дієтичних призначень і обмежень
Харчування, що забезпечує необхідну добову 

потребу в йоді, не менше і не більше, ніж фізіоло-
гічна норма (150 мкг/добу дуля дорослого).

Вимоги до режиму праці, відпочинку, ліку-
вання, реабілітації

У хворих на автоімунний тиреоїдит праце
здатність збережена. Лише за тяжких форм гі-
потиреозу, які не можна повністю компенсувати 
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тиреоїдними гормонами, хворих визнають інва-
лідами.

Вимоги до режиму праці, відпочинку, лікуван-
ня, реабілітації не передбачено.

Юридичні аспекти
Форма інформованої згоди пацієнта на вико-

нання протоколу
Під час надходження до стаціонарного від-

ділення пацієнта інформують про перебіг за-
хворювання, обсяг необхідного та додаткового 
обстеження й лікування. Спеціальна форма ін-
формованої згоди не передбачена.

Примітка: дані про інформування пацієнта 
та його згода на лікування реєструються на спе-
ціальному бланку згідно з наказом.

Правила змін вимог до виконання протоколу.
Вимоги до протоколу припиняють діяти за 

відсутності клінічних та лабораторних ознак 
автоімунного тиреоїдиту.

Вартісні характеристики протоколу. 
Вартісні характеристики протоколу визнача-

ються згідно з нормативними документами.
Моніторування протоколу:

•	 регулярний огляд ендокринолога із зане-
сенням даних обстежень до амбулаторної  
картки;

•	 реєстрація та оцінка побічних ефектів, роз-
виток ускладнень фіксується в амбулаторній 
картці хворого, історії хвороби і  в  протоколі 
побічних дій медичних препаратів;

•	 проміжні результати ефективності виконання 
протоколу і внесення змін до нього фіксують-
ся в амбулаторній картці хворого;

•	 параметри оцінки якості життя під час вико-
нання протоколу:

а) покращення загального стану хворого;
б) зменшення розмірів зоба;
в) компенсація гіпотиреозу;
г) нормальні показники гемодинаміки;
д) збереження працездатності;

•	 оцінка вартості виконання протоколу: кліні-
ко-економічний аналіз проводиться згідно 
з нормативними документами.
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