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АУТОИММУННЫЙ ТИРЕОИДИТ: СОВРЕМЕННЫЕ КОНЦЕПЦИИ И КЛИНИЧЕСКИЕ  
ПЕРСПЕКТИВЫ
Рахимбердиева З.А., Урунбаева Д.А., Матюсупова С.Г.
AUTOIMMUNE THYROIDITIS: CURRENT CONCEPTS AND CLINICAL PERSPECTIVES
Rahimberdieva Z.A., Urunbayeva D.A., Matyusupova S.G.
AUTOIMMUN TIREOIDIT: ZAMONAVIY QARASHLAR VA KLINIK YONDASHUVLAR
Rahimberdieva Z.A, Urunbayeva D.A., Matyusupova S.G.
Ташкентский государственный медицинский университет

Autoimmun tireoidit  eng keng tarqalgan autoimmun kasalliklardan 
biridir. Qalqonsimon bez to’qimalariga xos autoantikorlarning mavjudligi 
bilan tavsiflangan autoimmun tireoidit  eng keng tarqalgan autoimmun 
kasalliklardan biridir. Aniq sabablar to’liq tushunilmagan bo’lsa-da,  auto-
immun tireoidit  genetik omillar, tashqi muhit va epigenetik mexanizmlarn-
ing kombinatsiyasi bilan bog’liq. Hashimoto tireoiditi ko’pincha katta fol-
likulyar hujayralar va oksifil yoki Askanasi hujayralarining paydo bo’lishi 
bilan birga keladi. Autoimmun tireoiditning klinik ko’rinishida bezning shi-
kastlanishi natijasida kelib chiqadigan tizimli alomatlar ustunlik qiladi, bu 
esa birlamchi gipotiroidizmga olib keladi. Hashimoto tireoiditining tashxisi 
klinik belgilarga, qalqonsimon bez antigenlariga (tiroid peroksidaza va ti-
roglobulin) zardob antitelolari uchun ijobiy testlarga, shuningdek, sitologik 
tahlil paytida infiltratsiyani aniqlashga asoslangan. Terapiyaning asosiy 
yondashuvi - bu gipotiroidizmni almashtirish terapiyasi orqali kompen-
satsiya qilishdir. Hashimoto tiroiditi va potentsial xavfli o’sma o’rtasidagi 
bog’liqlik, immunologik va gormonal patogen mexanizmlarni o’z ichiga 
olgan holda taklif qilingan, ammo aniq bog’liqlik bahsli bo’lib qolmoqda va 
keyingi istiqbolli tadqiqotlarni talab qiladi.

Kalit so‘zlar: autoimmun tireoidit, Xashimoto tireoiditi, qalqon-
simon bez, gipotireoz, tireoperoksidazaga autoantitanachalar, tireo-
globulinga autoantitanachalar. 

Autoimmune thyroiditis (AIT) is one of the most common auto-
immune disorders. AIT, characterized by the presence of specific auto-
antibodies to thyroid tissue, is one of the most common autoimmune 
disorders. Although the exact causes are not fully understood, AIT is 
associated with a combination of genetic factors, the external envi-
ronment, and epigenetic mechanisms. Hashimoto’s thyroiditis is often 
accompanied by the appearance of large follicular cells and oxyphil, 
or Askanasi, cells. The clinical picture of AIT is dominated by systemic 
symptoms caused by damage to the gland, leading to primary hypo-
thyroidism. Diagnosis of Hashimoto’s thyroiditis is based on clinical 
signs, positive tests for serum antibodies to thyroid antigens (thyroid 
peroxidase and thyroglobulin), as well as the detection of infiltration 
during cytological analysis. The main approach to therapy is compen-
sation of hypothyroidism through replacement therapy. A link between 
Hashimoto’s thyroiditis and potential malignancy has been suggested, 
involving immunological and hormonal pathogenic mechanisms, al-
though the exact relationship remains controversial and requires fur-
ther prospective studies.

Key words: autoimmune thyroiditis, Hashimoto’s thyroiditis, thy-
roid gland, hypothyroidism, anti-thyroid peroxidase antibodies, an-
ti-thyroglobulin antibodies. 

Аутоиммунный тиреоидит (АИТ), известный 
также как хронический лимфоцитарный ти-

реоидит или аутоиммунный тиреоидит, представ-
ляет собой аутоиммунную патологию щитовидной 
железы, для которой характерны рост объема щито-
видной железы, инфильтрация паренхимы лимфоци-
тами и присутствие антител, направленных против 
антигенов щитовидной железы. АИТ, вместе с болез-
нью Грейвса (БГ), относится к аутоиммунным забо-
леваниям щитовидной железы, распространенность 
в последние годы которых заметно увеличилась 
[2,24,25]. На сегодняшний день АИТ является веду-
щей причиной развития гипотиреоза [15,25]; помимо 
этого, у больных АИТ повышен риск сердечно-сосуди-
стых нарушений и онкологических образований [6,7]. 

АИТ впервые был охарактеризован японским 
медиком Хакару Хашимото в 1912 г. Он выявил, что 
ткань щитовидной железы пронизана лимфоцитами 
при увеличенном размере железы, обозначив это со-
стояние как «лимфоматозный зоб». Лимфоматозный 
зоб Хашимото не признавался самостоятельной кли-
нической формой до 1931 г., пока Graham A  не пред-
ставил его как независимую патологию [22]. В 1956 г. 
Rose NR  и Witebsky E показали [39], что введение кро-
ликам экстрактов щитовидной железы от других кро-
ликов (или тех же) приводило к гистологическим из-
менениям ткани щитовидной железы, аналогичным 
тиреоидиту Хашимото, с обнаружением антител к ти-
реоглобулину в сыворотке крови. В том же году I.M. 

Roitt и соавт. [38], выделив антитела к тиреоглобули-
ну из сыворотки пациентов с гипотиреозом, отмети-
ли, что у таких больных возможна иммунная реак-
ция на тиреоглобулин, придя к заключению, что зоб 
Хашимото нужно считать аутоиммунным заболева-
нием щитовидной железы [3,17,37].

Целью исследования является обобщение со-
временных данных о патогенезе, особенностях кли-
нического течения, современных диагностических 
подходах и методах лечения аутоиммунного тирео-
идита (тиреоидита Хашимото), а также анализ роли 
иммунологических и генетических факторов ри-
ска, влияющих на предрасположенность к заболева-
нию и прогрессирование первичного гипотиреоза. 
Были проанализированы наиболее актуальные от-
ечественные и зарубежные источники, содержащие 
информацию о механизмах развития, критериях ди-
агностики и стратегиях терапии данной патологии 
[19,23,26].

Эпидемиология. Заболеваемость значительно 
выросла в течение последних трех десятилетий [14]. 
В наше время АИТ относится к числу самых частых 
патологий щитовидной железы, с показателем за-
болеваемости от 0,3 до 1,5 случаев на 1000 населе-
ния [17]. Более 10% женщин дают положительный 
результат на антитела, при этом примерно 2% де-
монстрируют клинические признаки [31]; у мужчин 
эта распространенность составляет одну десятую от 
указанной [1]. У лиц белой расы частота выше, чем 
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у представителей черной расы, тогда как среди жи-
телей тихоокеанских островов АИТ встречается ред-
ко. Распространенность растет с возрастом, особен-
но у лиц с другой аутоиммунной патологией, такой 
как миастения гравис, системная склеродермия и 
иные заболевания соединительной ткани, синдром 
Шегрена, пернициозная анемия, аутоиммунные по-
ражения печени и целиакия. Такая полиаутоиммун-
ность, вероятно, возникает из-за взаимодействия 
иммунных нарушений, гормональных факторов, 
генетики и внешней среды. Реже АИТ сочетается с 
другими аутоиммунными эндокринными наруше-
ниями, образуя аутоиммунные полиэндокринные 
синдромы (АПС): тип 1 (АИТ с болезнью Аддисона, 
гипопаратиреозом, хроническим кандидозом кожи 
и слизистых), тип 2 (АИТ с болезнью Аддисона и са-
харным диабетом 1-го типа) или синдром IPEX (АИТ 
с неонатальным сахарным диабетом 1-го типа, ау-
тоиммунной энтеропатией и экземой). АПС ассоци-
ированы с конкретным генетическим профилем, 
включая мутации гена аутоиммунного регулятора 
(AIRE) для АПС 1-го типа или патогенные варианты 
Х-сцепленного форкхед бокс P3 (FOXP3) для синдро-
ма IPEX [11,15].

Наследственная предрасположенность. Боль-
шое значение в механизмах развития АИТ имеет ге-
нетическая склонность [34]. Многие исследования 
указывают на наличие генетической предрасполо-
женности к АИТ. АИТ более часто диагностируется 
в странах Латинской Америки и реже – в Африке и 
Азии [1].

Семейные формы болезни составляют 20-30% от 
всех случаев АИТ (ОР=16,9). У монозиготных близ-
нецов риск возникновения АИТ достигает 29-55%, у 
дизиготных – 0-7%. У половины сиблингов пациен-
тов с АИТ в сыворотке крови выявляются положи-
тельные титры антител к тканям щитовидной же-
лезы [15]. Можно сделать вывод, что повышенная 
конкордантность у монозиготных близнецов свиде-
тельствует о большей наследуемости и уязвимости 
их по сравнению с дизиготными [19].

В настоящее время подчеркивается роль как 
главного комплекса гистосовместимости (Jacobson, 
Ansari, 2018), так и генов за его пределами в качестве 
основы для предрасположенности к аутоиммунной 
патологии. В исследованиях ассоциаций по всему ге-
ному (GWAS) установлена связь между прогресси-
рованием АИТ, высоким уровнем антител к тканям 
щитовидной железы и определенными генами, в ос-
новном регулирующими работу Т-лимфоцитов: ИЛ-
2RA, человеческий лейкоцитарный антиген (HLA), 
PTPN22 и CTLA4, FCRL3, ген рецептора тиреотроп-
ного гормона (TSH-R). Кроме того, выявлена корре-
ляция с геном, участвующим в формировании щито-
видной железы через связывание элементов ответа 
с тиреоглобулином и тиреопероксидазой – FOXE1; а 
также с генами, экспрессируемыми на CD4+ и CD8+Т-
лимфоцитах – GDCG4p14 и RNASET2, и в процессе со-
зревания В-лимфоцитов – BACH2 [4,10-12].

Иммунологические аспекты. Поскольку гипо-
тиреоз представляет собой аутоиммунную патоло-

гию, отличающуюся наличием аутоантител, спец-
ифичных к тиреоидным структурам, ключевым 
механизмом его развития служит воспалительная 
инфильтрация с участием Т- и В-лимфоцитов [9]. 
Логично считать, что на фоне генетической уязви-
мости и влияния внешних факторов нарушения в си-
стеме врожденного иммунного контроля приводят 
к формированию антител против антигенов щито-
видной железы, которые могут провоцировать как 
цитотоксическое поражение клеток органа, так и 
расстройства иммунного баланса, вызывая клеточ-
ные и гуморальные реакции с последующим разру-
шением эпителия щитовидной железы, что в итоге 
приводит к болезни [19].

Клеточный иммунитет. Некоторые аутореак-
тивные Т-лимфоциты избегают регуляторного им-
мунного надзора и проникают в периферические 
ткани, что способствует аутоиммунному процессу, 
при котором активация Т-клеток происходит под 
влиянием периферических антигенов, костимулиру-
ющих сигналов или специфических цитокинов, при-
водя к дифференцировке различных субпопуляций 
Т-клеток [10]. Th-клетки и регуляторные Т-клетки 
(Treg) выступают ключевыми элементами в аутоим-
мунном ответе [12]. Treg и Th-клетки служат основ-
ными контролерами воспаления и имеют большое 
значение в поддержании иммунной толерантности 
[10]. CD4 является главным поверхностным мар-
кером для Th, при этом субпопуляции Т-хелперов 
1 (Th1), Т-хелперов 2 (Th2), Т-хелперов 17 (Th17) и 
фолликулярных Т-хелперов тесно ассоциированы с 
прогрессией HT [14]. Th17 клетки способны проду-
цировать ИЛ-17, который стимулирует клеточную 
инфильтрацию и повреждение тканей [35]. Treg в 
основном включают CD4+, CD25+ и FOXP3, где пер-
вые два – маркеры иммунных клеток, а FOXP3 – ау-
тоантиген, все они играют важную роль в иммунных 
процессах [29]. Нарушение ацетилирования FOXP3, 
регулируемое SIRT1, приводит к активации Treg, по-
этому модуляция SIRT1 может быть подходом к те-
рапии гипотиреоза [28].

Дефектная иммуносупрессия со стороны Treg 
также способствует развитию гипотиреоза [29]. В 
Treg выявлены следующие патогенные механизмы: 
(1) экспрессия CD25 и FOXP3 на Treg подавляет им-
мунные реакции за счет выработки факторов, таких 
как TGF-β и IL-10 [43]; (2) новые исследования де-
монстрируют изменения в активности Treg по срав-
нению с здоровыми индивидами или пациентами с 
синдромом Дауна, что подтверждает вклад altered 
количества или функции Treg в прогрессию гипоти-
реоза [28]; (3) уменьшенная чувствительность CD4-
клеток усиливает ингибирующий эффект TGF-β [35]; 
(4) путь PD-1/PD-L1 является значимым иммунным 
путем, который активируется на ранних стадиях ги-
потиреоза и, как показано, участвует в его патогене-
зе [27]. (5) FAS – молекула апоптоза, чья экспрессия 
повышается у пациентов с гипотиреозом, указывая 
на роль апоптоза в патогенезе [3]. Установлено, что 
провоспалительные цитокины опосредуют апоптоз в 
фолликулярных клетках щитовидной железы, усили-
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вая окислительный стресс [11]; (6) Т-фолликулярные 
хелперные клетки (Tfh) – это специфическая под-
группа CD4+ клеток, которые имеют ключевую роль 
в иммунном ответе, содействуя В-клеткам в продук-
ции специфических антител [23]

Гуморальный иммунитет. Антитела к тиреогло-
булину (ТГ) и тиреопероксидазе (ТПО) обнаружива-
ются почти у всех лиц с гипотиреозом [22]. Антитела к 
ТПО (АТ-ТПО) выступают в роли предиктора гипотире-
оза, а пациенты с высоким уровнем сывороточных АТ-
ТПО имеют повышенную вероятность развития гипо-
тиреоза [48]. АТ-ТПО способны индуцировать два типа 
цитотоксичности (антителозависимую и комплемент-
зависимую). На самом деле, подобная цитотоксичность 
повреждает ткань щитовидной железы, что приводит 
к гибели ее клеток и возникновению гипотиреоза [28]. 
Экзосомы являются новым маркером диагностики с 
физиологическими свойствами, включая презентацию 
антигенов и активацию воспалительных процессов 
[22]. Экзосомы вовлечены в механизмы развития ауто-
иммунных патологий [25]. У больных гипотиреозом эк-
зосомы переносят ТПО и ТГ, доставляя комплекс MHC-II 
TPO/Tg к дендритным клеткам (ДК) [23,48,49].

NF-κB сигнальный путь [28], который принимает 
участие в патогенезе гипотиреоза. Установлено, что в 
щитовидной железе пациентов с гипотиреозом про-
исходит инфильтрация IgG4-положительными клет-
ками, вызывающая атрофию фолликулов органа и 
фиброз [25]. Количество IgG4-положительных кле-

ток растет, что ускоряет прогрессирование гипоти-
реоза. Следовательно, IgG4-положительные клетки 
также участвуют в формировании гипотиреоза [36]. 
Натрий-йодидный симпортер (NIS) обеспечивает за-
хват йода щитовидной железой, а антитела к NIS вы-
являются у незначительной доли пациентов с ги-
потиреозом; такие антитела подавляют внешний 
перенос йода, вызывая тем самым гипотиреоз [12]. 
Изменения в балансе между TSAb и TBAb приводят к 
трансформациям в гипотиреозе [37,44].

Анализ ключевых механизмов, задействован-
ных в прогрессии аутоиммунной патологии щито-
видной железы. Антигенпрезентирующие клетки 
(APC) в паренхиме щитовидной железы и в перифе-
рической крови способны выявлять аутоантигены 
и представлять их Т-лимфоцитам (при ослабленной 
аутоиммунной толерантности), что провоцирует 
дифференциацию специфических Th-клеток в за-
висимости от выработки определенных цитоки-
нов. Повышенная активность Th1 опосредует цито-
токсичность и инфильтрацию (преимущественно за 
счет ИЛ-12 и IFN-γ). Повышенная активность Th2 (в 
основном через ИЛ-4) вызовет усиленную продук-
цию аутоантител. Повышенная активность Th17 (че-
рез ИЛ-17) приведет к усиленной дифференцировке 
патогенных Th17-клеток и дальнейшему воспале-
нию. Ослабленная активность Treg нарушает имму-
носупрессивное влияние на другие Т-эффекторные 
клетки (рис.1)[43,54].

Рис. 1. Механизмы разрушения ткани ЩЖ при АИТ (адапт. Europ Thyroid J 11, 1; 10.1530/ETJ-21-0024).

Факторы окружающей среды. Окружающая 
среда влияет на развитие аутоиммунного тиреоиди-
та. Недостаток микробных агентов связан с ростом 
частоты аутоиммунных заболеваний. У женщин, 
рожденных летом, риск заболевания выше на 2%. 
Курение и употребление алкоголя по-разному влия-
ют на защиту от АИТ. Повысить частоту болезни мо-
жет стресс [2,7,13,35].

Микроэлементы
Йод необходим для работы щитовидной желе-

зы и синтеза гормонов Т3 и Т4. Избыток йода может 

повысить риск аутоиммунных заболеваний, вызы-
вая иммунные реакции, апоптоз и окислительный 
стресс, а также подавляя Treg-клетки, что нарушает 
толерантность иммунитета [21,27].

Селен – важный микроэлемент для иммуни-
тета и щитовидной железы, которая хранит его в 
больших количествах. Селенопротеины участвуют в 
защите клеток от стресса и воспаления. Добавки се-
лена стимулируют иммунитет и могут снижать ау-
тоиммунные процессы. Его дефицит связан с гипо-
тиреозом [35].
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Железо важно для синтеза гормонов щитовид-
ной железы через активизацию тиреопероксида-
зы. Гипотиреоз влияет на пищеварение и всасыва-
ние железа, что ухудшает производство гормонов. 
Аутоиммунный гастрит, связанный с гипотиреозом, 
снижает усвоение железа [20,21,24].

Цинк участвует в регуляции тиреоидных гормо-
нов и синтезе гипоталамических гормонов. Его де-
фицит меняет метаболизм тиреоидных гормонов и 
структуру железы, снижая уровни свободных Т3 и 
Т4. Недостаток цинка и нарушения щитовидной же-
лезы взаимосвязаны [27].

Витамин D играет ключевую иммуномодулирую-
щую роль при аутоиммунном тиреоидите, так как его 
рецепторы (VDR) экспрессируются на всех основных 
клетках иммунной системы, включая Т-лимфоциты 
и макрофаги. Особое значение имеет способность ма-
крофагов и дендритных клеток самостоятельно син-
тезировать активную форму витамина D, что обе-
спечивает локальную регуляцию иммунного ответа 
под воздействием цитокинов. Изменение уровня ре-
цепторов в процессе созревания иммунокомпетент-
ных клеток определяет их чувствительность к вита-
мину D, позволяя ему тонко настраивать защитные 
реакции организма. В контексте аутоиммунного ти-
реоидита дефицит витамина D рассматривается как 
фактор, влияющий на патологические изменения 
иммунологических маркеров щитовидной железы. 
Таким образом, поддержание адекватного уровня ви-
тамина D необходимо для коррекции иммунных на-
рушений у данной группы пациентов [31,41].

Естественное течение тиреоидита Хашимото и 
его симптоматика. Естественное развитие гипотире-
оза при тиреоидите Хашимото начинается с генетиче-
ской предрасположенности, влияния факторов окружа-
ющей среды, выявления антител к ТПО у эутиреоидных 
лиц и переходит в субклиническую и клиническую фазы 
[17,18,29]. У некоторых пациентов на ранней стадии с 
сильным разрушением щитовидной железы возможен 
хашитоксикоз из-за выброса готовых гормонов из по-
врежденных фолликулов в кровь. Явный первичный 
гипотиреоз диагностируется по повышенному уровню 
ТТГ и сниженному содержанию свободного тироксина 
(СТ4); субклинический – по повышенному уровню ТТГ 
при нормальных показателях СТ4 и свободного трий-
одтиронина (СТ3). Определение референсного диапа-
зона ТТГ осложняется зависимостью от возраста, пола, 
беременности и популяции. Есть формулы корректи-
ровки для США с учетом возраста, этноса и пола, но они 
не стандартизированы [15,30,33].

Симптомы гипотиреоза возникают из-за дефи-
цита тиреоидных гормонов в тканях и варьируют по 
тяжести: холодная сухая кожа, жесткие волосы, вы-
падение волос, хриплый голос, грубые черты лица, 
отеки, брадикардия, замедление рефлексов [34]. В 
ЖКТ – снижение перистальтики с запорами или не-
проходимостью, гипотония желчного пузыря с кам-
нями. Кожа сухая, холодная, желтоватая, утолщен-
ная от гиалуроновой кислоты и атрофии потовых 
желез. Сердечно-сосудистая система: брадикардия, 
снижение амплитуды на ЭКГ, падение сократимости 

желудочков, рост периферического сопротивления, 
снижение выброса сердца [19]. Мукополисахариды 
вызывают перикардиальный выпот, гиперлипиде-
мия – холестериновые кристаллы в жидкости, уско-
ряя ИБС. Голос хриплый от микседемы связок; дыха-
ние – брадипноэ, гипоксия от обструкции, слабости 
мышц или плеврального выпота. Мышцы: снижение 
сократимости, рефлексов, судороги, инфильтрация 
жидкостью. Кроветворение: нормоцитарная ане-
мия от снижения уровня эритропоэтина, микроци-
тарная от нарушения всасывания железа, мегалоб-
ластная от аутоиммунного гастрита с дефицитом 
B12 [16,26]. Коагулопатия – меноррагии у женщин; 
репродукция – ановуляторные циклы от наруше-
ния метаболизма эстрогенов. Мочевыделение: сни-
жение ГФС, особенно экскреции воды, с гипонатрие-
мией. ЦНС: утомляемость, депрессия, потеря памяти, 
рассеянность. Тяжелая форма – микседематозная 
кома. Редко – энцефалопатия Хашимото с антитела-
ми к ТПО, высоким белком в ЦСЖ, неспецифически-
ми МРТ-изменениями коры и переменным ответом 
на стероиды [17,25] (рис. 2).

Диагностика. Диагноз тиреоидита Хашимото 
устанавливают на основании клинических проявле-
ний, наличия антител к тканям щитовидной железы 
и характерных гистологических признаков [29,35].

Примерно у 15% лиц старше 65 лет выявляется 
субклинический гипотиреоз – повышение уровня 
ТТГ (>4,0 мМЕ/мл) при нормальном показателе 
свободного Т4 и почти полном отсутствии симптомов. 
Это указывает на снижение функционального 
резерва железы [19].

Наиболее надёжным предиктором перехода в 
явный гипотиреоз считается сочетание высокого ТТГ 
с положительными антителами к тиреопероксидазе 
(анти-ТПО) или тиреоглобулину (анти-Тг). Анти-
ТПО выявляют у 90-95% пациентов, анти-Тг – у 
60-80%, что делает их менее информативными. 
Однако антитела могут присутствовать и при 
нормальной функции железы, без необходимости в 
лечении. Известно, что анти-ТПО ассоциированы с 
невынашиванием беременности, но заместительная 
терапия гормонами у эутиреоидных женщин не 
показала эффективности [5,16,28].

Высокие титры анти-ТПО встречаются и при сте-
роид-чувствительной энцефалопатии («энцефало-
патия Хашимото»), когда функция щитовидной же-
лезы может оставаться сохранной. Ежегодный риск 
прогрессирования в манифестный гипотиреоз оце-
нивается в 5% [13,22].

Пациентам с положительными антителами и 
нормальным уровнем ТТГ рекомендовано динами-
ческое наблюдение (каждые 6-12 мес.) для отслежи-
вания роста ТТГ и симптомов гипотиреоза. Лечение 
назначают при стойком повышении содержания 
ТТГ, даже на верхней границе нормы [11,24].

Анализы
- ТТГ – основной маркер функции щитовидной 

железы; уровень его повышен при гипотиреозе и 
субклинической форме, часто является первым вы-
являемым отклонением [40].
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УМЕНЬШЕННАЯ 

СКОРОСТЬ 

МЕТАБОЛИЗМА

СИМПТОМЫ И ПРИЗНАКИ
•	 Усталость и слабость
•	 Непереносимость холода
•	 Одышка при нагрузке
•	 Набор веса
•	 Когнитивная дисфункция
•	 Умственная отсталость (у младенцев)
•	 Запор
•	 Нарушение роста
•	 Брадикардия
•	 Задержка речи
•	 Задержка расслабления сухожильных рефлексов

НАКОПЛЕНИЕ 

МАТРИКСНОГО

 БЕЛКА

СИМПТОМЫ И ПРИЗНАКИ
•	 Сухая кожа
•	 Охриплость
•	 Отек
•	 Грубая кожа
•	 Опухшие черты лица и потеря бровей
•	 Периорбитальный отек
•	 Увеличение языка 

ДРУГИЕ 

ПРОЯВЛЕНИЯ

СИМПТОМЫ И ПРИЗНАКИ
•	 Уменьшение слуха
•	 Миалгия и парестезия
•	 Депрессия
•	 Меноррагияц
•	 Артралгия
•	 Задержка полового созревания
•	 Диастолическая гипертензия
•	 Плевральные и перикардиальные выпоты
•	 Асцит
•	 Галакторея

Рис. 2. Симтоматика гипотиреоза.

- Свободный Т4 – помогает подтвердить диагноз: 
низкое содержание Т4 на фоне высокого показателя 
ТТГ свидетельствует о первичном гипотиреозе. При 
низком уровне ТТГ и Т4 в амбулаторных условиях 
предполагают центральный гипотиреоз [32,36].

- Т3 малоинформативен для диагностики гипо-
тиреоза, так как его уровень долго остаётся в преде-
лах нормы и может снижаться у тяжелобольных без 
патологии щитовидной железы [31].

 Лекарства (глюкокортикоиды, дофамин, добута-
мин, октреотид) могут снижать секрецию ТТГ [26].

Иммунологические тесты
Анти-ТПО и анти-Тг подтверждают аутоиммун-

ную природу заболевания, однако у 10-15% больных 
антитела могут отсутствовать [15].

Инструментальные методы
- УЗИ щитовидной железы применяется для 

оценки объёма, структуры и выявления узлов. 
Характерные признаки АИТ на УЗИ не всегда обя-
зательны для постановки диагноза, но метод важен 
для дифференциации доброкачественных и подо-
зрительных узлов, а также при планировании тон-
коигольной аспирации[19,21].

- Сцинтиграфия и йодное поглощение не исполь-
зуются для диагностики тиреоидита Хашимото, но 
помогают отличить «горячие» и «холодные» узлы, 
последние чаще ассоциированы со злокачественны-
ми процессами [15,17].

- Тонкоигольная аспирация показана при быстро 
растущих зобах и подозрительных узлах для исклю-
чения лимфомы или рака.

Гистология
АИТ характеризуется диффузной лимфо-плаз-

моцитарной инфильтрацией, формированием лим-
фоидных фолликулов, повреждением фолликуляр-
ной мембраны и атрофией паренхимы. Корреляция с 
наличием анти-ТПО и анти-Тг помогает подтвердить 
диагноз [9,23,24].

Лечение. Основным методом терапии тирео-
идита Хашимото и гипотиреоза любой этиологии 
является заместительная гормональная терапия. 
Препаратом выбора служит левотироксин натрия, 
назначаемый внутрь, как правило, пожизненно. Доза 
подбирается индивидуально с целью достижения 
клинического и биохимического эутиреоза. Средняя 
заместительная доза составляет 1,6-1,8 мкг/кг мас-
сы тела в сутки, однако она варьирует в зависимо-
сти от возраста, сопутствующих заболеваний и осо-
бенностей обмена. Оптимально поддерживать ТТГ в 
нижней половине референсного диапазона при нор-
мальном уровне свободного Т4 [2,24].

У пациентов младше 50 лет без сердечно-сосуди-
стой патологии допустимо сразу назначать полную 
дозу. Лицам старше 50 лет или при наличии карди-
альной патологии лечение начинают с минималь-
ных доз (обычно 25 мкг/сут), с повторной оценкой 
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функции щитовидной железы через 6-8 недель и 
постепенной титрацией. У некоторых пациентов с 
аритмиями может оказаться невозможным дости-
жение полного нормализационного эффекта без ри-
ска ухудшения сердечного состояния, поэтому врач 
может ограничиться клиническим эутиреозом при 
слегка повышенном уровне ТТГ [26,33].

Пожилые люди в целом нуждаются в меньших 
дозах левотироксина (часто <1 мкг/кг/сут). Более 
низкие дозы также требуются пациентам, получа-
ющим андрогены. В то же время больные с синдро-
мом мальабсорбции или после обширной резекции 
кишечника, для поддержания нормального гормо-
нального статуса, напротив, нуждаются в повышен-
ных дозах [31].

Клинические наблюдения показывают, что даже 
небольшие дозы левотироксина у больных с субкли-
ническим гипотиреозом могут способствовать сни-
жению уровня холестерина и липопротеидов низ-
кой плотности [33].

Комбинированная терапия. Некоторые пациен-
ты предпочитают использование комбинации левоти-
роксина (Т4) и лиотиронина (Т3), что позволяет при-
близить заместительную терапию к физиологическим 
условиям. Однако большинство клинических испыта-
ний не показало значимых преимуществ такой схемы 
перед монотерапией левотироксином. Лишь единич-
ные исследования указывают на улучшение качества 
жизни и психоэмоционального состояния. Поэтому до 
получения убедительных данных комбинированная 
терапия не рекомендуется, а стандартом остаётся на-
значение только левотироксина [2,24].

Долгосрочное наблюдение. После начала лече-
ния левотироксином функции щитовидной железы, в 
частности уровень ТТГ, следует контролировать каж-
дые 6-8 недель до стабилизации дозы. После достиже-
ния эутиреоидного состояния и нормального ТТГ кон-
троль можно проводить каждые 6-12 месяцев [28].

Чаще проверять ТТГ необходимо в начале при-
ёма препаратов, таких как сульфат железа, кальций 
или поливитамины, которые могут нарушать вса-
сывание левотироксина и влиять на уровень ТТГ. 
Пациентам следует принимать эти препараты с ин-
тервалом не менее 4 часов от левотироксина [31].

Регулярное наблюдение должно включать оцен-
ку симптомов гипотиреоза или ятрогенного гипер-
тиреоза. Физический осмотр должен предусматри-
вать измерение массы тела, пульса, артериального 
давления и пальпацию щитовидной железы для вы-
явления узлов [23,24,30]. 

Выводы 
1. Аутоиммунный тиреоидит – серьезное хрони-

ческое заболевание эндокринной системы, требую-
щее своевременной диагностики и долгосрочного 
динамического наблюдения. Важно понимать, что 
контроль состояния иммунной системы и поддержа-
ние эутиреоидного статуса играют ключевую роль в 
предотвращении тяжелых метаболических наруше-
ний, вызванных гипотиреозом. В настоящее время 
значительная часть пациентов с АИТ выявляется на 
поздних стадиях, так как практикующие врачи часто 

ограничиваются стандартным определением уров-
ня ТТГ и антител к ТПО, которые не всегда отража-
ют динамику деструктивного процесса в ткани щи-
товидной железы. 

2. Ожидается, что доступность новых диагности-
ческих панелей и разработка селективной иммуно-
терапии в ближайшем будущем радикально изменят 
алгоритмы управления заболеванием. Мы прогно-
зируем, что благодаря внедрению передовых ме-
тодов визуализации и молекулярно-генетических 
маркеров ранний скрининг и персонализированное 
вмешательство станут стандартом медицинской по-
мощи для всех лиц с отягощенным семейным ана-
мнезом и субклиническими формами дисфункции 
щитовидной железы. 

3. Одним из главных генетических факторов 
предрасположенности к развитию АИТ и его про-
грессирования до манифестного гипотиреоза яв-
ляется полиморфизм генов системы HLA (в частно-
сти, HLA-DR) и гена-регулятора иммунного ответа 
CTLA-4. Мутации в этих локусах приводят к наруше-
нию иммунологической толерантности, при кото-
рой собственные Т-лимфоциты начинают атаковать 
тиреоциты. Агрессия иммунной системы вызыва-
ет хроническое воспаление и постепенное заме-
щение функциональной ткани щитовидной желе-
зы соединительной тканью (фиброзом), что ведет 
к необратимому снижению выработки тиреоидных 
gormonov. 

4. Молекулярно-генетическое определение по-
лиморфизмов в генах HLA и CTLA-4 может быть ре-
комендовано пациентам с подозрением на АИТ на 
любом этапе обследования, независимо от теку-
щих уровней гормонов в крови. Дальнейшие иссле-
дования на репрезентативных выборках позволят 
уточнить значимость этих маркеров для различных 
популяций и внедрить системы генетического скри-
нинга для выявления лиц с высоким риском агрес-
сивного течения заболевания. Выявление данных 
генетических особенностей позволит создавать ин-
дивидуализированные стратегии профилактики и 
терапии, что значительно повысит эффективность 
медицинской помощи и, в конечном итоге, улучшит 
качество жизни пациентов с аутоиммунной патоло-
гией щитовидной железы.
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АУТОИММУННЫЙ ТИРЕОИДИТ: 
СОВРЕМЕННЫЕ КОНЦЕПЦИИ  
И КЛИНИЧЕСКИЕ ПЕРСПЕКТИВЫ
Рахимбердиева З.А., Урунбаева Д.А.,  
Матюсупова С.Г.

Среди самых частых аутоиммунных нарушений 
выделяется аутоиммунный тиреоидит (АИТ). АИТ, 
отличающийся наличием специфических аутоан-
тител к тканям щитовидной железы, относится к 
числу наиболее частых аутоиммунных расстройств. 
Хотя точные причины до конца не установлены, АИТ 
ассоциируется с комбинацией генетических фак-
торов, внешней среды и эпигенетических механиз-
мов. Тиреоидит Хашимото часто сопровождается 
возникновением крупных фолликулярных клеток и 



ISSN 2181-7812 www.tma-journals.uz 56

О
бз
ор
ы

оксифильных, или клеток Асканази. В клинической 
картине АИТ преобладают системные симптомы, 
вызванные поражением железы, приводящим к пер-
вичному гипотиреозу. Диагностика тиреоидита Ха-
шимото основана на клинических признаках, поло-
жительных тестах на сывороточные антитела к 
антигенам щитовидной железы (к тиреопероксида-
зе и тиреоглобулину), а также на выявлении инфиль-
трации при цитологическом анализе. Основной под-
ход к терапии состоит в компенсации гипотиреоза 

посредством заместительного лечения. Предполага-
ют связь между тиреоидитом Хашимото и потен-
циальной малигнизацией, включающая иммунологи-
ческие и гормональные патогенные механизмы, хотя 
точная взаимосвязь остается спорной и нуждается 
в дополнительных проспективных исследованиях.

Ключевые слова: аутоиммунный тиреоидит, 
тиреоидит Хашимото, щитовидная железа, гипоти-
реоз, аутоантитела к тиреопероксидазе, аутоанти-
тела к тиреоглобулину.
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