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За последние годы в связи с растущим экологическим неблагопо-
лучием  в  большинстве  стран  мира  наблюдается  увеличение  частоты
заболеваний  щитовидной  железы  (ЩЖ),  в  том  числе  и  приводящих  к
фатальным  изменениям  ее  структуры:  отмечается  тенденция  к
увеличению  числа узловых коллоидных  зобов,  к росту  заболеваемости
раком  ЩЖ  [20].  На  фоне  общего  роста  частоты  заболеваний  ЩЖ
определилась  тенденция  к  более  частому  выявлению  их  на  ранних
стадиях,  когда  клинические  симптомы  слабо  выражены  и
неспецифичны.  Узловые  образования  выявляются  у  7%  населения,
тогда  как  при  аутопсии  лиц,  умерших  от  нетиреоидных  заболеваний,
узлы  в ЩЖ  находят  более  чем у 50% больных  [6, 15]. У  женщин  они
встречаются в 10–17 раз чаще, чем у мужчин [5].

Причины широкой распространенности  заболеваний ЩЖ много-
численны: дефицит  йода и (в меньшей степени) его избыток  [18], воз-
действие радиации [10], генетический фактор [37], аутоиммунные про-
цессы,  действие  антител  к  ткани  ЩЖ  [47],  дисфункция  гипоталамо-
гипофизарной  области  [9],  курение  [45],  беременность  [12] и  др. При
беременности хорионический гонадотропин стимулирует рост и актив-
ность ЩЖ, что приводит к увеличению объема и повышению уровней
гормонов ЩЖ [12].

Одной  из  важных  причин  возникновения  поражений  ЩЖ
являются  аутоиммунные  процессы.  В  патогенезе  аутоиммунных
поражений  играет  роль  специфический  дефект  иммунологической
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защиты организма, при котором образуются аутоантитела к собственно
ЩЖ.  Общеизвестно,  что  аутоиммунный  тиреоидит  как  самое
распространенное  заболевание  ЩЖ  и  болезнь  Грейвса  (БГ)  как
наиболее  тяжелое  заболевание  ЩЖ  –  это  типичные  аутоиммунные
заболевания.  Однако  уровень  наших  знаний  об  аутоиммунных
процессах, протекающих в ЩЖ, явно недостаточен [3].

У  одних  больных  ЩЖ  при  аутоиммунном  тиреоидите  (АИТ)
может  увеличиваться  с  образованием  диффузного,  узлового  или
смешанного  зоба,  у  других  –  уменьшаться,  атрофироваться  до  почти
полного исчезновения ткани ЩЖ. В подавляющем большинстве случаев
(80–90%)  АИТ  обнаруживается  случайно  при  исследовании  крови  на
антитела.  Данные  об  эпидемиологии  собственно  АИТ  в  мировой
литературе фактически отсутствуют. Необходимо отметить, что АИТ и
наличие  повышенного  уровня  антитиреоидных  антител  в  крови  не
являются  синонимами.  Распространенность  носительства  антител
достигает 26% у женщин и 9% у мужчин [1, 4, 8, 31, 32, 59]. 

Очевидно,  что  аутоиммунные  заболевания  ЩЖ  (АЗЩЖ)
являются  результатом  сложного  взаимодействия  генетических  и
средовых  факторов.  Первые  преобладают  и,  вероятно,  на  80%
определяют  развитие  АЗЩЖ  [29,  52,  62].  Однако  остальные  20%
приходятся  на средовые факторы. По мнению  L.  Bartalena et al.  [26], к
ним  относятся:  курение  сигарет;  события,  вызывающие  стресс;
потребление  йода  и  селена;  некоторые  лекарственные  препараты
(амиодарон, литий, интерлейкин-2, интерферон-α, агрессивное лечение
ретровирусной  инфекции,  фактор,  стимулирующий  колонии
гранулоцитов  –  макрофагов);  внешнее  и  внутреннее  (за  счет  радиоак-
тивного  йода)  облучение;  вирусные  и  бактериальные  инфекции;
аллергия;  беременность  и  послеродовой  период.  При  этом  механизмы
воздействия  средовых  факторов  на  начало  или  на  течение  АЗЩЖ  во
многих случаях неясны или, по крайней мере, понятны не полностью.
Однако взаимодействие генов с окружающей средой, видимо, является
фундаментальным процессом в развитии АЗЩЖ. 

Особый  интерес  представляют  поражения  ЩЖ  у  женщин
репродуктивного  возраста  и  во  время  беременности  [30,  56,  60,  65].
Впервые  небольшое  сообщение  о  развитии  симптомов  гипотиреоза  у
женщины после родов и их купировании на фоне назначения экстракта
ЩЖ  было  сделано  врачом  общей  практики  из  Новой  Зеландии  H.
Roberton в 1948 г. [61]. Первые случаи тиреотоксикоза после родов были
описаны  C.H.  Parry  в  1786  г.  у  6  пациенток.  При  этом  наблюдались
учащенное  сердцебиение,  припухлость  в  области  шеи  и  протрузия
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глазных  яблок.  Таким  образом,  первые  случаи  БГ,  описанные  в
медицинской  литературе,  были  случаи  послеродовой  манифестации
заболевания  [25]. Состояние  репродуктивной  системы  женщин  при
гипертиреозе  остается  малоизученным  [53]. Самой  частой  причиной
тиреотоксикоза у молодых женщин репродуктивного возраста является
диффузный  токсический  зоб  –  болезнь  Грейвса.  Распространенность
этого  заболевания  в  популяции  составляет  0,1%,  у  женщин
репродуктивного возраста не менее 0,5% [21].

 Вопрос  о клиническом значении выявления антител к тиреопе-
роксидазе (АТ-ТПО) до настоящего времени остается  дискутабельным.
По  данным  J.  Feldkamp et al.  [35], величина  распространенности  АТ-
ТПО  составляет  12,3%  у  белого  населения  США,  не  относящегося  к
латиноамериканской  этнической  группе  и  не  страдающего  болезнями
ЩЖ. Аналогичной (10,1%) она является у американцев мексиканского
происхождения,  а  у  афроамериканцев  нелатиноамериканской
этнической группы – значительно ниже (4,5%). Распространенность АТ-
ТПО  выше  у  женщин.  Проспективные  данные  за  20-летний  период
наблюдения в Викгемском исследовании показали, что положительная
реакция  на  ТПО-антитела  –  ранний  показатель  гипотиреоза  в  тех
случаях,  когда  уровень  ТТГ  выше  2,0  мЕд/л.  Кроме  того,  у
эутиреоидного  субъекта  с  достоверно  повышенным  уровнем  АТ-ТПО
гипотиреоз появляется раньше, чем при умеренно повышенных уровнях
АТ-ТПО.  Риск  развития  дисфункции  ЩЖ  повышен  у  родственников
больных АЗЩЖ с циркулирующими АТ-ТПО. При этом степень риска
пропорциональна  уровню  антител.  Повышенные  уровни  АТ-ТПО
примерно  у  10%  беременных  женщин  сопровождаются  повышенным
риском  выкидыша,  гестационной  дисфункции  ЩЖ  и  послеродового
тиреоидита.  При  этом  риск  развития  последнего  составляет  примерно
50%, но при наличии во время беременности АТ-ТПО он возрастает до
80%. Было  показано, что  лечение  тироксином  женщин  – носительниц
АТ-ТПО,  снижает  частоту  выкидышей  до  уровня,  характерного  для
беременных  женщин  без  АТ-ТПО.  Это  представляется  важным
аргументом  в  пользу  скринингового  определения  уровня  АТ-ТПО  на
ранних  сроках  беременности,  с  чем  многие  ранее  не  соглашались,
заявляя,  что  такой  скрининг  не  имеет  терапевтического  значения.
Однако  такой  скрининг  показан  для  пациентов  (особенно  молодых
женщин) с диффузным зобом и ТТГ на уровне верхней границы нормы;
для  женщин  с  нарушениями  репродуктивной  функции  и
гиперпролактинемией;  для  всех  женщин,  подвергающихся
искусственному оплодотворению, а также  для родственников  больных
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аутоиммунными болезнями ЩЖ. Автор также полагает, что измерение
уровней ТТГ  и АТ-ТПО  может быть  полезным  для всех женщин, пла-
нирующих  беременность.  Кроме  этого,  скрининг  состояния  ЩЖ  в
период  беременности  необходим,  т.к.  нарушения  со  стороны  ЩЖ
приводят  к  определенным  патологическим  сдвигам  со  стороны
центральной нервной системы плода [27].

Premawardhana L.D.  et al.  опубликовали  данные  скринингового
исследования, в котором АТ-ТПО определялись на ранних сроках бере-
менности. Уровень  антитиреоидных  антител  в группе  с послеродовым
тиреоидитом  был  намного  выше,  чем  у  женщин  без  нарушения
функции ЩЖ [58].

Распространенность послеродового тиреоидита у женщин с сахар-
ным диабетом 1-го типа (СД-1) в 3 раза выше, чем в общей популяции.
Скрининг (определение уровня ТТГ) рекомендуется пациенткам с СД-1
через  3  и  6  месяцев  после  родов.  У  женщин  с  послеродовым
тиреоидитом  в  анамнезе  риск  развития  стойкого  гипотиреоза  в
ближайшие  5–10  лет  значительно  повышен.  У  них  целесообразно
ежегодное определение уровня ТТГ [7, 36, 43, 48, 63]. 

Послеродовой  тиреоидит  является  классическим  примером
деструктивного  тиреоидита,  к  которому,  кроме  того,  относятся
подострый  тиреоидит  де  Кервена,  амиодарон-индуцированный
тиреотоксикоз  2-го  типа  и  цитокин-индуцированный  тиреоидит,
развивающийся на фоне интерферонотерапии. Аналогом послеродового
тиреоидита,  который  развивается  вне  беременности,  является  так
называемый молчащий (безболевой) тиреоидит [19, 34].

Кроме  послеродового  тиреоидита  послеродовые  аутоиммунные
тиреопатии  включают  в  себя  послеродовую  болезнь  Грейвса  [28] и
значительно  реже  –  вторичный  гипотиреоз  вследствие  послеродового
некроза  гипофиза  или  лимфоцитарного  гипофизита.  Так  как
иммунологические  изменения  после  аборта  аналогичны  таковым  в
послеродовом  периоде,  то  в  некоторых  случаях  может  иметь  место  и
постабортная тиреоидная дисфункция [25].

Отдаленный  катамнез  послеродового  тиреоидита  остается
недостаточно изученным. При оценке отдаленного прогноза у женщин
с  послеродовыми  нарушениями  функции  ЩЖ  было  показано,  что  в
большинстве  случаев  через  год  после  родов  функция  ЩЖ
нормализуется,  но  в  дальнейшем  повышается  риск  развития  стойкого
гипотиреоза.  По  мнению  Nikolai  T.  et al.,   до  12%  женщин  в
послеродовом периоде имеют те или иные отклонения в состоянии ЩЖ
и лишь у половины из них функция ЩЖ нормализуется спустя 3 года
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после  родов  [51]. По  данным  других  исследований  [25,  49],
гипотиреоидная фаза послеродового тиреоидита может быть стойкой в
25–30% случаев  в  течение  3 лет  после  родов.  Jansson R. et al.  в  своем
исследовании показали, что частота развития гипотиреоза в отдаленном
будущем  после  перенесенного  послеродового  тиреоидита  составляет
30%  [41]. У  женщин,  перенесших  послеродовой  тиреоидит,  риск  его
развития  при  следующей  беременности  составляет  70%  [49]. При
высоком уровне АТ-ТПО, большом числе родов, значительной тяжести
гипотиреоидной фазы послеродового тиреоидита  вероятность развития
стойкого  гипотиреоза  в  отдаленные  сроки  увеличивается.  Очевидно,
причиной  развития  функциональных  нарушений  ЩЖ  в  отдаленном
периоде  являются  продолжающиеся  деструктивные  процессы  в  ЩЖ
аутоиммунного генеза  [33]. Кроме того, гипоэхогенность ЩЖ при УЗИ
как возможный признак аутоиммунной патологии определялась как на
ранних  стадиях  послеродового  тиреоидита,  так  и  спустя  отдаленный
период  времени  [58]. Таким  образом,  у  женщин,  перенесших
послеродовой тиреоидит, необходимы периодическая  оценка функции
ЩЖ и при необходимости – ее коррекция.

Крайне  интересными  как  с теоретической,  так  и с практической
точки  зрения являются  исследования  K. Poppe et al.  [55]. Связь  между
тиреоидными  расстройствами  с/без дисфункции  ЩЖ  и исходом  бере-
менности  (выкидыш,  акушерские  осложнения  и  послеродовой
тиреоидит)  женщин  со  спонтанной  беременностью  описана  более
пятнадцати лет назад. Однако доказательства прямых взаимоотношений
между  дисфункцией  ЩЖ  и  бесплодием  весьма  ограничены  и
окончательное  подтверждение  связи  между  этими  видами  патологии
отсутствует. Авторы выполнили значительное количество исследований
для  изучения  связи  расстройства  ЩЖ  с  бесплодием  у  женщин  и
влияния  способов  лечения  репродуктивной  функции  (технология
искусственного  оплодотворения)  на  функцию  ЩЖ  и/или  на  исход
беременности  у этих  женщин. Наблюдается  достоверно более высокая
распространенность  АИТ  у  женщин,  состоящих  в  бесплодном  браке,
когда  бесплодие  обусловлено  именно  женским  организмом
(эндометриоз,  дисфункция  овуляции  и  непроходимость  труб),  по
сравнению  с  рожавшими  женщинами  контрольной  группы,  уравнен-
ными по возрасту. Особенно велико это различие для женщин, страдаю-
щих эндометриозом, когда имеется наиболее высокая частота обнаруже-
ния  антител  к  ЩЖ  (29%)  [54].  Последнее  наблюдение  подтверждает
концепцию взаимосвязи между аутоиммунными заболеваниями ЩЖ и
развитием  эндометриоза, а также  поддерживает  теорию  аутоиммунной
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дисфункции в генезе эндометриоза.  Татарчук Т.Ф. и соавт. обследовали
женщин,  не  имеющих  клинически  выраженных  заболеваний  ЩЖ,  по
поводу  бесплодия.  Было  проведено  скрининговое  исследование  для
выявления  изменения  уровня  ТТГ.  Исследуемых  разделили  на  3
группы:  с  эутиреозом,  латентным  гипотиреозом  и  латентным
гипертиреозом.  Шанс  наступления  беременности  оказался  выше  у
женщин с эутиреозом и ниже у женщин как с латентным гипотиреозом,
так  и  с  латентным  гипертиреозом  [17].  По  данным  большинства
исследователей,  в  противоположность  значительному  влиянию
гипотиреоза  на  репродуктивную  функцию,  тиреотоксикоз  умеренной
тяжести реально мало отражается на фертильности [39].

Частота  беременности  после  искусственного  оплодотворения  у
женщин с и без АИТ была сопоставима. Однако наличие АИТ оказалось
фактором, пагубно влияющим на исход беременности, по сравнению с
женщинами  без  АИТ.  Влияние  контролируемой  гиперстимуляции
яичников  на  функцию  ЩЖ  показало  достоверное  увеличение  в
сыворотке  уровней  ТТГ  и Т4 по сравнению  с исходными  величинами.
Кроме того, наблюдение за функцией ЩЖ в течение первых 10 недель
беременности  выявило  достоверно  повышенные  уровни  ТТГ  в
сыворотке  и  пониженные  уровни  FТ4 при  сравнении  женщин  с  и  без
АИТ.  На  основании  этих  наблюдений  авторы  предлагают
систематический  скрининг  функции  ЩЖ,  включающий  определение
аутоантител к ЩЖ у женщин, состоящих в бесплодном браке, особенно
если выявлена причина бесплодия со стороны женщины.

М. Пруммель и соавт. [13] показали, что у женщин – носительниц
АТ-ТПО, риск самопроизвольного прерывания беременности составляет
27%, тогда как у женщин  без АТ-ТПО – 11%. Риск спонтанных  выки-
дышей у женщин с АТ-ТПО в среднем в 2,73 раза выше, чем у женщин
без  антител  (в  95% случаев  степень  достоверности  риска  прерывания
беременности варьирует с 2,2 до 3,4).

Из очаговых поражений ЩЖ у женщин репродуктивного возраста
встречаются  узловой  зоб  и  рак  щитовидной  железы  [7].  Если  узел,
обнаруженный  в  первом  или  в  начале  второго  триместра,  оказался
раком, беременность  не  должна  прерываться,  но  во  втором  триместре,
до  того  как  плод  станет  жизнеспособным,  целесообразно  оперативное
лечение.  В  той  ситуации,  когда  у  женщины  обнаружен  папиллярный
рак  или  фолликулярная  неоплазия  и  при  этом  отсутствуют  данные  о
прогрессировании процесса (большинство высокодифференцированных
раков  ЩЖ  характеризуется  весьма  медленным  ростом),  возможен
перенос операции на послеродовый период. 
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Инструментальная диагностика поражений ЩЖ предполагает ра-
диоизотопные  методы,  компьютерную  томографию,  магнитно-
резонансную  томографию  и  морфологическую  верификацию.  Однако
вышеперечисленные методы имеют определенные противопоказания  у
женщин репродуктивного возраста, особенно в период беременности и
кормления.  Сочетание  эхографии  с  тонкоигольной  аспирационной
биопсией  (УЗИ+ТАБ)  признано  "золотым  стандартом"  в  диагностике
заболеваний  ЩЖ  [16].  ТАБ  с  последующим  цитологическим
исследованием показана беременным женщинам при узлах ЩЖ более 1
см в диаметре. ТАБ под контролем ультразвукового исследования (УЗИ)
имеет  преимущества  в  том  плане,  что  позволяет  минимизировать
вероятность получения неадекватного материала. По чувствительности
и  специфичности  ТАБ  превосходит  другие  методы  инструментальной
диагностики,  достигая  80–90%.  По  данным  литературы,  показатели
информативности  цитологического  исследования  колеблются  в
широких  пределах  –  55-70%,  ошибки  отмечаются  в  10-60%,
подозрительные или неопределенные изменения обнаруживаются у 10-
30%  [38].  По  данным  Н.В.Северской  [14], ложноотрицательные
результаты составляют 5,7%, ложноположительные – 6,7%. Stephen S. et
al.  [64]  при  обследовании  1543  пацентов  получили  ошибочные
результаты биопсии у 364 пациентов, у 91 (25%) – ложоотрицательные
результаты и у 36 (9.9%) – ложноположительные. 

В настоящее время лучевая диагностика располагает широким на-
бором  методов  визуализации.  Однако  эхография,  благодаря  своей
высокой  информативности,  неинвазивности,  быстроте  выполнения,
возможности  многократного  повторения  без  вреда  для  здоровья
пациента,  занимает  одно  из  ведущих  мест  среди  других  методов
исследования.  Преимуществами  ультразвукового  метода  диагностики
является  относительная  простота  исследования,  небольшие  затраты
времени  на  одно  исследование;  неинвазивность  и  безболезненность,
отсутствие  подготовки  больного  к  исследованию;  отсутствие
противопоказаний;  относительная  экономичность;  безвредность  и
безопасность  для  пациента  [40,  46],  возможность  использования  у
беременных  [24,  42],  кормящих  матерей,  больных  с  тяжелой
сопутствующей  патологией,  а  также  проведение  многократных
исследований  (возможность  фиксации  изображений  на  видео,
термопленку,  цифровые  носители);  возможность  архивирования,
передачи по современным каналам связи (виртуальные консультации);
возможность выполнения диагностических и других манипуляций под
контролем УЗИ [22].
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Кроме  В-режима  серой  шкалы  (2D-режим),  который  является
основным методом в диагностике заболеваний ЩЖ, применяются также
другие методики  УЗИ: тканевые  гармоники,  адаптивный  колорайзинг,
спектральная  импульсная  допплерография  (СИД),  цветовое
допплеровское  картирование,  энергетическое  допплеровское
картирование, 3D в режиме серой шкалы и в сосудистом режиме, 4D и
другие методики (контрастное УЗИ, УЗ-эластография, Multi-Slice View,
Volume CT View и т.д.). При СИД  возможно  определять скоростные и
спектральные  параметры  кровотока  и  вычислять  ряд  индексов.  При
цветовом допплеровском картировании (ЦДК) (Color Doppler Imaging –
CDI,  CD;  Color  Flow  Imaging  –  CFI;  Color  Flow  Mapping  –  CFM)
определяются  скорость  и  направление  движения  эритроцитов  (эффект
Допплера), которые кодируются разными цветами и накладываются на
двухмерное  черно-белое  изображение  исследуемого  объекта.
Методикой,  способствующей  повышению  информативности
исследования,  является  энергетическая  допплерография,  которая
лишена ряда недостатков ЦДК. По мнению Митькова В.В. и др. [11] и
Adler R.S.  et al.  [23], чувствительность энергетической допплерографии
в  диагностике  тиреоидной  патологии  превышает  чувствительность
ЦДК.

В  настоящее  время  в  клинической  практике  применяется
комбинация  энергетической  допплерографии  с  трехмерной
реконструкцией  сосудов.  Указанная  методика  ультразвуковой
диагностики  по  информативности  сопоставима  с  трехмерными
реконструкциями сосудов  при компьютерной и магнитно-резонансной
томографии [44, 50].

Несмотря  на  общепризнанную  диагностическую  ценность
трехмерной  реконструкции  изображения  сосудов  в  верификации
узловой  патологии  ЩЖ,  в  литературе  отсутствуют  ссылки  на
исследования,  касающиеся  применения  указанного  метода  при
диффузных  заболеваниях  органа,  в  частности  при  АИТ.  Медленно
прогрессирующее  течение, минимальная  клиническая  симптоматика  и
низкая  чувствительность  имеющихся  в  настоящее  время  лабораторно-
инструментальных  методов  исследования  создают  определенные
трудности  в  диагностике  АИТ,  нередко  диктующие  необходимость
цитоморфологической  верификации  диагноза  [2].  Однако  до
проведения  пункционной  биопсии  с  последующим  цитологическим
исследованием  целесообразно  использование  более  доступных
неинвазивных методов диагностики. 
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Ультразвуковое  исследование,  позволяющее  проведение
серошкальной  эхографии,  цветового  допплеровского  картирования,
энергетической  и  импульсноволновой  допплерографии,  а  также
энергетической  допплерографии  с  трехмерной  реконструкцией,
является  перспективным  комплексным  методом  в  диагностике
аутоиммунной патологии ЩЖ.

Поступила 15.05.12

Վահանագեղձի հիվանդությունների գերձայնային
ախտորոշումը վերարտադրողական տարիքի կանանց մոտ 

 
Գ.Ջ. Վարդանյան, Ռ.Ա. Հակոբյան

Հոդվածում գրականությունից մեջբերված մեկնաբանումները վե-
րաբերվում են վերարտադրողական տարիքի կանանց մոտ վահանա-
գեղձի (ՎԳ) փոփոխությունների խնդիրներին: 

Աշխարհում, բնակչության մեջ դիտվում Է ՎԳ-ի հիվանդություն-
ների  ավելացում,որոնց  մեջ  մեծ  տեղ  են  գրավում  ՎԳ-ի  աուտոիմուն
բորբոքային  հիվանդությունները:  Վերջիններս  հանդիսանում  են  ար-
տաքին  միջավայրի  և  ժառանգական  գործոնների  բարդ  փոխհարա-
բերությունների հետևանք: 

Հատուկ  ուշադրության  են  ենթակա  ՎԳ-ի  փոփոխությունները
հատկապես  վերարտադրողական  տարիքի  և  հղիության  շրջանում
գտնվող կանանց մոտ:

ՎԳ-ի  հիվանդությունների  տարբեր  ախտահարումների  ժամա-
նակ  գործիքային հետազոտություններով ախտորոշումը ենթադրում է
մի  շարք  մեթոդներ`ռադիոիզոտոպային,  համակարգչային  տոմոգրա-
ֆիա,  մագնիսա-ռեզոնանսային  տոմոգրաֆիա,  մորֆոլոգիական  ախ-
տորոշում:  Սակայն  վերը  թվարկված  մեթոդները  ունեն  որոշակի  հա-
կացուցումներ, հատկապես հղի կանանց և հետծննդաբերական շրջա-
նում կերակրող մայրերի համար:

Սոնոգրաֆիան մի շարք հիվանդությունների ախտորոշման հա-
մար, որպես բարձր տեղեկատվությամբ օժտված, արագ կատարվող և
ոչ ինվազիվ մեթոդ, չունենալով հատուկ հակացուցումներ, որը կարելի
է  կատարել  հաճախակի  ու  բազմաթիվ  անգամներ,  վերը  նշված  մե-
թոդներից համարվում է առաջատարը:

Ultrasound diagnostics of thyroid diseases
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in women of reproductive age

 G.J. Vardanyan, R.A. Hakobyan

This article provides an overview of the literature on the thyroid gland
(TG) changes in women of reproductive age. 

In most  countries,  an  increase  in the  incidence  of thyroid  gland
diseases  is  being  observed.  One  of  the  important causes
of thyroid lesions are autoimmune processes that  are  a  result  of  a  complex
interaction of genetic and environmental factors. Thyroid lesions in women
of reproductive age and during pregnancy present a particular interest. 

Instrumental  diagnosis  of  thyroid  lesions  suggests  radioisotope
techniques,  computed  tomography, magnetic  resonance  imaging  and
morphological  verification.  However,  the methods  mentioned above have
some  contraindications  for  women of  reproductive  age,  especially
during pregnancy and lactation. 

Sonography,  due  to  the  high  informative value,  non-invasiveness,
rapidity  and  possibility  of  repeated  use  without  harming  the patient's
health, is one of the leading methods among the others.
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