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III. Лабораторна дiаґностика окремих нозолоґiчних форм
ураження тироїдної системи
ÉiÔÓÚËÓÁ визначають як стан, при якому щитовидна залоза не здатна секретува-

ти гормони в достатнiй кiлькостi. Первинний гiпотироз є результатом захворювання власне
щитовидної залози. Вторинний гiпотироз — результат неспроможностi гiпофiзу стимулюва-
ти щитовидну залозу. Як первинний так i вторинний гiпотирози можуть бути вродженими та на-
бутими.

Вроджений первинний гiпотироз трапляється з частотою 1:4000 живих новона-
роджених. Дiвчатка хворiють вдвiчi частiше вiд хлопчиків. 95% усiх випадкiв — спорадичнi.
Основнi причини виникнення: ектопічна щитовидна залоза, її аплазiя або гiпоплазiя i дисгор-
моноґенез (вроджене порушення синтезу гормонiв, їх секрецiї та засвоєння).

У переважнiй бiльшостi розвинених країн свiту проводиться скринiнґ усiх новонародже-
них на наявнiсть вродженого гiпотирозу. Скринiнґовi дослiдження з визначенням ТТГ або ТТГ
і Т4 проводяться у першi 5 днiв життя та повторнi — мiж 2-м та 6-м тижнями життя. Низький
рiвень Т4 та (або) високий рiвень ТТГ при першому обстеженнi дають пiдстави запiдозрити
вроджений первинний гiпотироз. Однак слiд мати на увазi, що в реґiонах з дефiцитом йоду
в навколишньому середовищi у частини новонароджених (особливо часто — у недоношених)
може спостерiгатися транзиторний первинний гiпотироз. Повторнi обстеження та анамнес-
тичнi данi дають змогу розрiзнити характер первинного гiпотирозу.

У мiсцях, де скринiнґ на вроджений гiпотироз не проводиться, слiд орiєнтуватись на
раннє виявлення захворювання за характерними клiнiчними ознаками: тривала жовтяниця,
гiпотермiя, макроґлосiя, хриплий голос низького тембру, великi тiм’ячка, гiпотонiя, розхо-
дження прямих м’язiв живота, пупкова кила, закрепи, сонливiсть.

Як уже зазначалось, основним маркером вродженого гiпотирозу є високий рiвень ТТГ.
Вiн же є основним критерiєм адекватностi замiсної терапiї (доза L-тироксину вважається
адекватною, якщо ТТГ є < 5 мОд/л, але його все ж вдається визначити).

Вроджений вторинний гiпотироз супроводжується зниженням ТТГ та Т4. Трапляється зрiд-
ка i, як звичайно, є проявом вродженого гiпопiтуїтаризму. Часто супроводжується середин-
ними дефектами голови та iншими важкими вадами ЦНС. Може супроводжуватися дефiцитом
iнших тропних гормонiв гiпофiзу.

* Закінчення. Поч. у № 1 (липень, 1997)
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Набутий гiпотироз. Найчастішою причиною є перенесений автоiмунний тироїдит
(тироїдит Гашiмото, хронiчний лiмфоцитарний тироїдит). При цьому захворюваннi дефект клi-
тинного iмунiтету викликає лiмфоцитарну iнфiльтрацiю та збiльшення розмiрiв щитовидної
залози, неоднорiднiсть її структури. Зрiдка буває атрофiчна форма, коли розмiри щитовидної
залози не збiльшуються.

Первинний набутий гiпотироз, окрiм характерних клiнiчних проявiв, супроводжується
низьким рiвнем Т4 (вТ4) та пiдвищенням ТТГ. У результатах лабораторних дослiджень часто
виявляють також пiдвищенi рiвнi холестерину, креатинкiнази, лактатдегiдроґенази, AсT та
AлT сироватки. Цей стан може супроводжуватись подовженням електричної систоли серця,
анемiєю, зрiдка — помiрною протеїнурiєю.

Основними лабораторними маркерами автоiмунного тироїдиту є високi титри антитiл до
мiкросомальної фракцiї щитовидної залози та тироґлобулiну (> 1:40). Слiд мати на увазi, що в
дебютi автоiмунного тироїдиту можливi випадки транзиторного гiпертирозу (Гасi-токсикоз),
при якому зростає рiвень Т3. Значна частина хворих має еутироїдний стан (Т3, Т4, ТТГ — в
межах норми).

Автоiмунний тироїдит може з’являтися самостiйно або бути одним iз проявiв ендокрин-
ного захворювання, вiдомого як автоiмунний полiґляндулярний синдром (тип I або II). Тому
дiаґноз автоiмунного тироїдиту повинен супроводжуватись пошуком iнших автоiмунних про-
цесiв, з яких декотрi можуть закiнчитись важкими захворюваннями, такими, як хвороба
Аддiсона чи цукровий дiабет.

 До екзоґенних причин первинного гiпотирозу належать: пероральний прийом струмо-
ґенних середникiв (йодиди, антитироїднi препарати) та тиректомiя.

Вторинний набутий гiпотироз є наслiдком дисфункцiї гiпофiзу або гiпоталамусу
внаслiдок iнфiльтративного захворювання (гiстiоцитоз), пухлини (кранiофаринґiома), травми
голови, хiрурґiчного втручання чи радiацiйної терапiї.

Лабораторними маркерами вторинного набутого гiпотирозу є зниження рiвня ТТГ та Т4
(вТ4). Дiаґноз пiдтверджують ТРГ-тестом. Оскiльки iзольований дефiцит ТТГ буває рiдко, не-
обхiдно провести динамiчнi тести з визначенням iнших тропних гормонiв гiпофiзу (АКТГ, гор-
мон росту, лютеїнiзуючий та фолiкулостимулюючий гормони). У процес може втягуватись
середня доля гiпофiзу, що проявляється клiнiкою нецукрового дiабету. При пiдозрi на пухли-
ну обов’язковим є радiолоґiчне обстеження головного мозку (КТ або ЯМР).

Подаємо алґоритм обстеження хворого з пiдозрою на гiпотироз (див. наст. стор.).

На тлi важких захворювань, безпосередньо не пов’язаних iз щитовидної залозою, може
спостерiгатись зниження рiвня Т3 (iз одночасним зростанням реверсного Т3), при нормаль-
ному або дещо зниженому Т4 i нормальному рiвнi ТТГ (синдром низького Т3 на тлi
важкої недуги, euthyroid sick syndrome). Цей стан, пов’язаний з порушенням кон-
версiї Т4 у Т3, є транзиторним, минає з одужанням хворого вiд основного захворювання i не
потребує терапевтичної корекцiї.

ÉiÔÂÚËÓÁ визначають як стан, при якому щитовидна залоза секретує надмiрну
кiлькiсть гормонiв. Клiнiчний прояв має назву тиротоксикозу. Може бути вродженим i набутим.

Вроджений гiпертироз (тиротоксикоз новонароджених) трапляється майже вик-
лючно у новонароджених вiд матерiв, хворих на дифузне токсичне воло. Дiаґноз встановлю-
ється на основi клiнiчних проявiв поряд iз пiдвищеними рiвнями Т4, вТ4 та Т3.

Набутий гiпертироз найчастiше є проявом дифузного токсичного вола (хво-
роба Ґрейвса, хвороба Базедова). В основi хвороби є автономна гiперфункцiя щитовидної за-
лози, зумовлена стимулюючими щитовидну залозу iмуноґлобулiнами (TSi). Останнi зв’язують-
ся з рецепторами ТТГ клiтин щитовидної залози (за конкуруючим принципом), викликаючи
стимулюючий ефект.

Гормональний профiль хворих вказує на пiдвищення рiвнiв загального та вiльного Т3 i Т4
у поєднаннi з дуже низьким, або невизначальним рiвнем ТТГ. У деяких випадках рiвень Т3 є
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пiдвищеним, тоді як рiвень Т4 — в межах норми (Т3 — токсикоз). Тому основним (найбiльш
достовiрним) маркером дифузного токсичного вола є високий рiвень Т3. Оскiльки серо-
лоґiчно дифузне токсичне воло належить до хронiчних лiмфоцитарних тироїдитiв, при ньому,
як i при автоiмунному тироїдитi, може зростати титр антитироїдних антитiл (АТ-ТГ, АТ-МФ). У
результатах лабораторних дослiджень часто виявляють також зниження рiвня холестерину та
загальних лiпiдiв, на ЕКҐ — вкорочення електричної систоли серця.

У хворих з гiпертирозом без екзофтальму буває важко вiдрiзнити ранню стадiю авто-
iмунного тироїдиту (Гасi-токсикоз), пiдгострий тироїдит та дифузне токсичне воло. Теоретич-
но у встановленні дiаґнозу могли б допомогти визначення TSi або тест супресiї щитовидної
залози трийодтиронiном. Характерним для дифузного токсичного вола є пiдвищене погли-
нання радiоактивного йоду, що не знижується пiсля прийому Т3. Хворi на автоiмунний або
пiдгострий тироїдити, як звичайно, мають нормальний або знижений показник поглинання
І123. У практицi частiше використовують лише динамiчне спостереження, оскiльки при тиро-
їдитах гiпертироз доволi швидко спонтанно минає. При потребi для симптоматичної терапiї
можна застосувати бета-блокатори.

Iншi причини набутого гiпертирозу — надлишкове поступлення екзоґенного гормону
щитовидної залози та ТТГ-секретуючi пухлини гiпофiзу — трапляється рiдко.
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Пiдозра на гiпотироз
○

○

○

Визначте ТТГ + Т4 (вТ4)
○

○

○

ТТГ —    (>10 мОд/л)
  Т4 —

ТТГ —  (<0,2)
  Т4 —

ТТГ — 5,5—9,9
  Т4 — норм.

ТТГ — норм.
  Т4 — норм.

Первинний
гiпотироз

Ймовiрно,
вторинний

(центральний)
гiпотироз

Субклiнiчний
гiпотироз*

Еутироз

▼ ▼▼▼

▼

▼

ТРГ—тест

Дефiцит
стимуляцiї

Вторинний
гiпотироз

 * Для пiдтвердження субклiнiчного гiпоти-
розу необхiдно:

— впевнитись, що хворий не отримує лiкiв,
якi пiдвищують рiвень ТТГ;

— визначити тривалiсть електричної сис-
толи i переконатись, що вона є подовженою.
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Еутироїдна тиромеґалiя (еутироїдна гiперплазiя щитовидної залози,
просте воло) — збiльшення розмiрiв щитовидної залози без клiнiчних ознак порушення її
функцiї.

Найчастішою причиною в Українi є дефiцит йоду в питнiй водi та продуктах, котрi вживає
населення певних реґiонiв (ендемiчне воло). Частота та вираженiсть порушень, пов’яза-
них iз дефiцитом йоду, iстотно рiзниться залежно вiд ступеня йодного дефiциту. Прийом 25—
50 мкг йоду в день асоцiюється з частотою вола в популяцiї вiд 15 до 30%. Якщо прийом
менший — частота вола є бiльшою i часто розвивається прихований (субклiнiчний) гiпотироз
(загальнi та вiльнi Т3 i Т4 — в межах норми, ТТГ — помiрно пiдвищений, клiнiчних ознак гiпо-
тирозу немає).

Iншою частою причиною є пубертатний перiод, особливо у дiвчат. Збiльшення розмiрiв
щитовидної залози в перiоді статевого дозрiвання може супроводжуватися субклiнiчним гi-
потирозом, котрий має, як звичайно, транзиторний характер.

Болюча щитовидна залоза
Найчастішими причинами є гострий та пiдгострий тироїдити.

Гострий (гнiйний) тироїдит зумовлений бактерiальною iнфекцiєю. Проявляється
захворювання високою гарячкою, остудом, болем у горлi, дисфаґiєю та значним побiльшен-
ням i болючiстю щитовидної залози. Функцiя залози частiше не порушена. Рiвнi гормонiв та
iнших компонентiв тироїдної системи — в нормi. У загальному аналiзi кровi —лейкоцитоз,
зсув лейкоформули влiво, прискорена ШОЕ.

Пiдгострий тироїдит (ґранульоматозний тироїдит, тироїдит Де Кар-
вена) зумовлений найчастiше респiраторною вiрусною iнфекцiєю. У гострiй фазi захворю-
вання спостерiгається зростання рiвнiв Т3, Т4 та тироґлобулiну, оскiльки вона характеризу-
ється деструкцiєю фолiкулiв та протеолiзом тироґлобулiну (тривалiсть цiєї фази 3—6 тижнiв).
Пiсля зниження гостроти запального процесу впродовж 2—8 тижнiв може спостерiгатись
субклiнiчний (прихований) гiпотироз. На стадiї одужання можуть з’явитись пiдвищенi титри
антитiл до тироґлобулiну (АТ—ТҐ). Постiйний гiпотироз розвивається рiдко (<10% хворих).

Подаємо алґоритм обстеження хворого з пiдозрою на гiпертироз
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Пiдозра на гiпертиреоз

Визначте ТТГ + Т3 (вТ3)

ТТГ —  (<0,2 мОд/л)
  Т3 —

ТТГ —   (<0,2)
  Т3 — норм.

ТТГ — норм.
  Т3 — норм.

Гiпертироз Субклінічний гіпертироз*
або еутироз

Еутироз
▼▼▼

* Для пiдтвердження субклiнiчного гiпертирозу необхiдно:
— Впевнитись, що пацiєнт не отримував ґлюкокортикоїдiв або допамiну, котрi зни-

жують рiвень ТТГ;
— Впевнитись, що пацiєнт не має психiчних захворювань, котрi можуть знижувати рi-

вень ТТГ.
На користь субклiнiчного гiпертирозу свiдчать:
— Наявнiсть „гарячого“ вузла щитовидної залози;
— Вкорочення тривалостi електричної систоли.✂

<<<
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Таблиця 3.

Клiнiчнi ознаки, якi свiдчать про ймовiрну
злоякiснiсть вузлiв щитовидної залози

ÇiÓ„i‰ÌiÒÚ¸ ‚ËÒÓÍ‡ ÇiÓ„i‰ÌiÒÚ¸ ÔÓÏiÌ‡

♦ Вузол твердий

♦ Швидкий рiст вузла

♦ Фiксацiя вузла до навколишнiх структур

♦ Паралiч голосових зв’язок

♦ Збiльшення реґiонарних лiмфовузлiв

♦ Метастази в кiстку або в легенi

♦ Обтяжений сiмейний анамнез по
    множиннiй ендокриннiй неоплазiї
    (для медулярної карциноми)

♦ Вузли > 4 см в дiаметрi та частково
кистовиднi за результатами УЗД

♦ Ймовiрна фiксацiя вузла

♦ Вiк < 20 або > 60 рокiв
♦ Поодинокi вузли в пацiєнтiв
    чоловiчої статi

♦ Опромiнення шиї в анамнезi

Вузлове воло
Характеризується, як звичайно, неболючим збiльшенням однiєї або кiлькох дiлянок щи-

товидної залози. Залежно вiд цього розрiзняють поодинокi вузли щитовидної залози та ба-
гатовузловi вола. Основнi питання, якi постають перед лiкарем при обстеженнi пацiєнта з
вузлами: (1) Цi вузли є доброякiсними чи злоякiсними? (2) Вони токсичнi (супроводжуються
гiпертирозом) чи нетоксичнi (функцiя залози в нормі)? Ряд клiнiчних ознак можуть свiдчити
про ймовiрнiсть злоякiсного переродження (табл. 3).

Першочергове значення в диференцiальній дiаґностицi характеру вузла мають ультраз-
вукове дослiдження (УЗД), радiоiзотопне сканування щитовидної залози та тонкоголкова ас-
пiрацiйна бiопсiя вузла. При цьому слiд пам’ятати, що першi два види обстежень дають iн-
формацiю про розмiри залози, її структуру, кiлькiсть вузлiв, їх величину i характер (солiднi,
кистовиднi чи змiшанi), та їх функцiональний стан („гарячi“ чи „холоднi“), однак вони непри-
датнi для диференцiальної дiаґностики мiж добро- та злоякiсними новотворами. Тут вирi-
шальне значення має цитолоґiчне дослiдження матерiалу, отриманого з допомогою тонко-
голкової аспiрацiйної бiопсiї. Лабораторне визначення гормонiв щитовидної залози дає
iнформацiю про функцiональний стан щитовидної залози, але диференцiально-дiаґностично-
го значення також не має.

Доброякiснi новотвори
Багатовузлове (аденоматозне) воло.  Вважають, що в основi цiєї патолоґiї є

компенсаторний гiперпластичний процес у вiдповiдь на прихований дефiцит тироїдних гор-
монiв. Серед причин виникнення — дефiцит йоду, вплив струмоґенних чинникiв та iнші фак-
тори. Просте воло з часом може поступово трансформуватись в багатовузлове. З вiком час-
тота цього захворювання зростає.

У бiльшостi пацiєнтiв захворювання перебiгає з еутирозом, рiдше спостерiгається гiпер-
тироз (явний та субклiнiчний) — токсичне багатовузлове воло (хвороба Пламмера). При цьо-
му очних та шкiрних симптомiв, характерних для дифузного токсичного вола (хвороба Ґрей-
вса) не спостерiгається. Оптимальним в оцiнцi функцiонального стану є визначення рiвня ТТГ
(високочутливими наборами реактивiв) та Т3. При пiдозрi на злоякiснiсть необхiдно провес-
ти тонкоголкову аспiрацiйну бiопсiю щитовидної залози з цитолоґiчним дослiдженням отри-
маного матерiалу.
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Доброякiсна аденома щитовидної залози — це переважно поодинока, ото-
чена капсулою пухлина, котру можна чiтко пропальпувати. Частiше зустрiчається у жiнок в
реґiонах з дефiцитом йоду. Гiстолоґiчно класифiкують фолiкулярну та папiлярну аденоми. За
функцiональним станом аденома може бути нетоксичною (еутироїдний стан, нормальнi рiвнi
ТТГ, загальних та вiльних Т3 i Т4, „холодний“ вузол за результатами радiоiзотопного скануван-
ня) або токсичною (низькi або невизначальнi рiвнi ТТГ, пiдвищений рiвень Т3, „гарячий“ ву-
зол). Необхiдно диференцiювати з раком щитовидної залози. Остаточний дiаґноз встановлю-
ють за результатами УЗД та цитолоґiчного дослiдження.

Подаємо дiаґностично-лікувальний алґоритм при поодинокому вузлi щитовидної залози
(див. стор. ??)

Кісти щитовидної залози добре дiаґностуються за допомогою УЗД. Менш небез-
печнi в сенсi можливої малiґнiзацiї, хоча остання не виключена. Супроводжуються еутироїд-
ним станом. Необхiдна дiаґностично-лікувальна пункцiя з аспiрацiєю та лабораторним дослi-
дженням вмiсту кісти.

Злоякiснi новотвори
До диференцiйованих пухлин щитовидної залози належать папiлярна та фолiкулярна кар-

циноми.

Папiлярна карцинома щитовидної залози — за частотою є на першому мiсцi
(до 70—75% усiх злоякiсних новотворiв щитовидної залози). У бiоптатi: високi фолiкулярнi
клiтини, що демонструють деревоподiбну або папiлярну картину росту, атиповість ядер. Рiст
пухлини — повiльний, в центральнiй частинi може спостерiгатись некроз та виникнення кіст.
Характерний iнфiльтративний рiст з ушкодженням довколишнiх тканин (парез зворотного
нерва, iнвазiя в трахею). Метастазує в шийнi лiмфовузли.

Фолiкулярна карцинома. У бiоптатi: рiст патолоґiчно змiнених фолiкулiв, що мiс-
тять колоїд, виразна атиповiсть ядер. Рiст — iнфiльтративний, з проростанням капсули, кот-
ра оточує пухлину. Гематоґенно метастазує в легенi та кiстки.

 Диференцiйованi карциноми щитовидної залози супроводжуються еутироїдним станом
щитовидної залози (Т3, Т4, ТТГ — в межах норми). Для них характерним є пiдвищення рiвня
тироґлобулiну в сироватцi кровi (в середньому: 80—200 мг/л). Особливе значення має визна-
чення ТГ для динамiчного нагляду за якiстю лiкування карциноми. Зростання рiвня ТГ у
пацiєнтiв, котрi пiсля операцiї мали низький або невизначальний рiвень ТГ, вказує на на-
явнiсть рецидиву або метастазування.

Недиференцiйована (анапластична) карцинома. У бiоптатi: виразна атипо-
вiсть клiтин; переважають великi веретеноподiбнi клiтини та ґiґантськi багатоядернi. Харак-
терним є швидкий рiст пухлин i явища стискання навколишнiх орґанiв, зокрема, трахеї. Суп-
роводжується нормальними рiвнями Т3, Т4, ТТГ та ТГ.

Медулярний рак щитовидної залози.
У бiоптатi: круглi, веретеноподiбнi або полiґональнi клiтини. Пухлина походить з С-клiтин

щитовидної залози.

Супроводжується пiдвищеним рiвнем кальцитонiну в кровi, часто буває пiдвищеним та-
кож рiвень ракового ембрiонального антиґена (СЕА). Частiше трапляється в комплексi мно-
жинної ендокринної неоплазiї. Рiвнi Т3, Т4, ТТГ, ТГ — в нормi.

Пiсля операцiї з приводу раку щитовидної залози в бiльшостi випадкiв розвивається
клiнiчний або субклiнiчний гiпотироз. Визначення рiвня ТТГ дає можливість дiаґностувати цi
стани та контролювати ефективнiсть замiсної терапiї.
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На закiнчення
Сучасні можливостi лабораторної дiаґностики дають змогу об’єктивно оцiнювати функ-

цiональний стан щитовидної залози та проводити контроль за адекватнiстю терапiї. Впрова-
дження високочутливих методик, таких як дослiдження вТ4 та визначення ТТГ надчутливими
наборами реактивiв, зробить лабораторне обстеження бiльш прецизiйним та рацiональним.
У диференцiальній дiаґностицi вузлового вола методом вибору є тонкоголкова аспiрацiйна
бiопсiя вузлiв з подальшим цитолоґiчним дослiдженням. Зростання частоти неоплазiй в по-
пуляцiї зумовлює необхiднiсть використання цiєї методики в усiх центрах, де проводиться дi-
аґностика та лікування тироїдних захворювань.
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Поодинокий вузол щитовидної залози

Висока ймовiрнiсть злоякiсностi

Хiрурґiчне
лікування

Тонкоголкова
аспіраційна біопсія

Доброякісність Невиразний Злоякісний

Так Ні

Результат

Спробуйте супресивну
терапiю L-тироксином

Пацiєнт готовий до
хiрурґiчного лікування?

Хiрурґiчне
лікування

Так Ні

Хірурґічне
лікування

Курс L-тироксину
(6 місяців)

Розмiри вузла без змiн
або збільшуються

Зменшення
розмiру вузла

 Хiрурґiчне
лікування

Повторнi
реґулярнi

обстеження

▼ ▼

▼

▼

▼

▼

▼

▼

▼▼

▼ ▼

▼▼

✂


