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Подострый тиреоидит (ПТ) (тиреоидит де 
Кервена, гигантоклеточный тиреоидит, грануле­
матозный тиреоидит) — самолимитирующее вос­
палительное заболевание щитовидной железы 
(ЩЖ), предположительно вирусной этиологии, 
является самой частой причиной болей в области 
ЩЖ [8, 15]. Заболевание (вероятно, без аутоим­
мунного компонента) характеризуется 4-фазным 
течением (тиреотоксикоз, эутиреоз, гипотиреоз 
и восстановление нормального функционирова­
ния ЩЖ), длительность его от нескольких не­
дель до нескольких месяцев. Впервые ПТ был 
описан де Кервеном в 1904 г. В большинстве слу­
чаев, если заболевание имеет характерную кли­
ническую картину, постановка диагноза ПТ не 
вызывает трудностей и при адекватном лечении 
заканчивается полным выздоровлением паци­
ента.

Научный интерес к ПТ в последнее время не­
сколько снизился. Возможно, это связано с кажу­
щейся на первый взгляд простотой постановки ди­
агноза и лечения, а также мнением о том, что про­
блема ПТ не слишком актуальна. Однако необхо­
димо отметить ряд неясных аспектов ПТ, которые 
могли бы быть интересны и исследователям, и 
практическим врачам:

— нет точных данных о распространенности за­
болевания и его возможной зависимости от по­
требления йода;

— в последнее время появились новые данные, 
которые вызывают сомнение в вирусной этиологии 
заболевания;

— даже с учетом этиологического значения 
вирусной инфекции, предрасполагающие факто­
ры и механизмы развития ПТ остаются неизвест­
ными;
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— нет четких данных о естественном течении 
заболевания;

— существуют только единичные сообщения о 
роли молекул адгезии, цитокинов и факторов роста 
при ПТ;

— отсутствуют клинические исследования, ка­
сающиеся эффективности лечения кортикостерои­
дами по сравнению с лечением нестероидными 
противовоспалительными препаратами (НПВП); 
нет данных о необходимой длительности лечения;

— рецидивы заболевания невозможно предска­
зать заранее.

Таким образом, до настоящего времени не изу­
чены патофизиологические механизмы развития 
ПТ и восстановления фолликулов ЩЖ.

Эпидемиология

В структуре всей тиреоидной патологии ПТ со­
ставляет 5—6% [15], он отмечается в 3—5 раз чаще 
у женщин, чем у мужчин. Частота новых случаев 
заболевания у женщин составляет 19,1 на 100 000 в 
год, а у мужчин — 4,4 на 100 000 в год [14]. ПТ по­
ражает представителей всех рас и этнических групп 
одинаково, хотя последние работы, посвященные 
изучению связи HLA с ПТ, свидетельствуют о том, 
что HLA-B67 в ассоциации с ПТ характерен для 
японцев; в Европе и Северной Америке превали­
рует HLA-B35 [5].

ПТ выявляется практически во всех возрастных 
группах. Описаны случаи заболевания в 3 года и в 
80 лет, однако пик заболеваемости приходится на 
возрастную группу 30—60 лет. Предполагается так­
же тенденция в сезонности заболевания: чаще ПТ 
отмечается летом и осенью [26]. В последние деся­
тилетия зафиксирован некоторый спад заболевае­
мости, что можно объяснить усовершенствованием 
лабораторных методов исследования, позволяю­
щих лучше дифференцировать тиреоидиты в целом 
[12, 26].

Этиология и патогенез

Причиной ПТ большинство авторов считают 
вирусную инфекцию. Доказательством вирусной 
этиологии заболевания являются следующие фак­
ты: анамнестическая связь с предшествующей ви­
русной инфекцией; увеличение числа заболеваний 
в период вспышки вирусной инфекции; наличие у 
больных высоких титров антител к вирусам Кокса­
ки, аденовирусам, вирусам гриппа и др. (Fennel и 
соавт., 1978; Tomer и соавт., 1993; Slatosky и соавт., 
2000). Клиническая картина заболевания действи­
тельно имеет характер вирусной инфекции: типич­
ный продромальный период с недомоганием, сла­
бостью, миалгиями, артралгиями и отсутствием 
лейкоцитоза. К тому же были отмечены эпидеми­
ческий характер заболевания с определением вы­
соких титров антител к соответствующим вирусам 
и сезонное учащение случаев заболевания. Напри­
мер, Т. W. de Bruin и соавт. описали 23 эпидеми­
ческих случая ПТ в Голландии во время распро­
странения энтеровирусной инфекции [9]. Е. Ealan 
и соавт. наблюдали 11 пациентов с ПТ во время 
эпидемии эпидемического паротита: у этих паци­

ентов в крови обнаружили антитела к вирусу дан­
ного заболевания без клинических признаков ин­
фекции [И]. Предполагается также участие других 
вирусов в развитии ПТ: семейства парамиксовиру­
сов (вирус эпидемического паротита, вирус кори), 
семейства герпес-вирусов (цитомегаловирус, вирус 
ветряной оспы, вирус Эпштейна—Барр), вируса 
краснухи, гриппа, аденовируса. В исследовании R. 
Volpe и соавт. участвовал 71 пациент с ПТ без ка­
ких-либо признаков вирусной инфекции, у 32 из 
них обнаружили 4-кратное нарастание вирусных 
антител к вирусу Коксаки, аденовирусу, вирусу 
гриппа, вирусу эпидемического паротита. Антитела 
к вирусу Коксаки обнаруживали в большинстве 
случаев, и изменение титра антител коррелировало 
с течением болезни [42]. D. Stancek и соавт. обна­
ружили у 5 из 28 наблюдавшихся больных ПТ рет­
ровирус человека подсемейства Spurnavirinae [39], 
на основании чего авторами сделан вывод о том, 
что ПТ возникает после инфицирования различ­
ными вирусами, однако специфического вирусно­
го возбудителя для заболевания нет.

Однако существует и другая точка зрения, кото­
рая не подтверждает вирусную этиологию ПТ. Так, 
К. Luotola и соавт. не выявили РНК энтеровирусов 
в ткани ЩЖ ни у одного из 26 больных ПТ. Эти 
данные нашли подтверждение в других исследова­
ниях. К. Mori и соавт. не отметили изменения тит­
ра антител к вирусу кори, краснухи, ветряной ос­
пы, цитомегаловирусу, а также не обнаружили 
ДНК вируса Эпштейна—Барр и цитомегаловируса 
в биопсийном материале ЩЖ у 70% обследован­
ных с ПТ [28].

Таким образом, противоречивые данные об 
этиологии ПТ вызывают необходимость проведе­
ния дальнейших исследований и определения роли 
вирусов в генезе заболевания.

В последнее время ведутся работы по поиску ге­
нетических факторов, предопределяющих то или 
иное заболевание. Особое внимание в этой области 
уделяется изучению HLA-комплекса (human leuko­
cyte antigen), который относится к главному ком­
плексу гистосовместимости (МНС). HLA-kom- 
плекс является важным элементом в регулирова­
нии иммунного ответа, он обеспечивает связыва­
ние пептидных фрагментов чужеродных белков для 
презентации соответствующим антигенспецифич- 
ным Т-клеткам. Механизмы, объясняющие ассо­
циацию HLA-комплекса с тем или иным заболева­
нием, не изучены. В некоторых случаях связь обу­
словлена тем, что ген, ответственный за заболева­
ние, непосредственно взаимодействует с генами 
HLA-комплекса.

В публикациях последних лет высказана точка 
зрения о генетической предрасположенности к ПТ. 
Исследования, посвященные изучению связи ПТ с 
HLA, свидетельствуют об ассоциации HLA-B67 и 
особенно HLA-B35 (МНС типа I, расположенный 
на всех клетках организма) с этим заболеванием 
[1]. Впервые связь определенного типа HLA и ПТ 
установлена в 1975 г. S. Nyulassy и соавт. [32]. В 
1984 г. обнаружили еще один HLA-антиген, позже 
обозначенный как HLA-Bw67, который также вы­
является у больных ПТ [33].

36
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Описано несколько случаев возникновения ПТ 
в одной семье. Первым появилось сообщение о ге­
терозиготных по HLA-B35 однояйцевых близне­
цах, живущих на расстоянии 2 миль друг от друга, 
у которых одновременно развились симптомы ПТ. 
Другое сообщение — о двух сестрах: у старшей раз­
вился ПТ, младшая за ней ухаживала и через 3 нед 
также заболела. HLA-типирование этим пациентам 
не проводили. Последнее сообщение касается се­
мьи в Нидерландах, члены которой проживают на 
расстоянии более 50 миль друг от друга. Все они пе­
реболели ПТ в период с 1986 по 2002 г. При про­
ведении HLA-типирования у всех членов семьи 
выявили гаплотипы HLA-B35, HLA-A26, HLA- 
DR7 [19].

Патогенез ПТ сложен и полностью не изучен. 
Существует предположение, что в основе развития 
заболевания лежат 3 следующих друг за другом 
процесса: повреждение фолликулов ЩЖ; проли­
феративное воспаление; новообразование фолли­
кулов.

ПТ развивается как следствие вирусной инфек­
ции, при этом вирус играет роль антигена или ан­
тигены образуются вследствие индуцированного 
вирусом тканевого повреждения.

Повреждение тканей вирусами может происхо­
дить по нескольким механизмам [35].

1. Вирусы могут ингибировать клеточные ДНК, 
РНК или синтез белков.

2. Вирусные белки могут встраиваться в мембра­
ну клеток хозяина и напрямую повреждать ее це­
лостность или усиливать слияние вирусов с клеточ­
ной мембраной (вирус кори).

3. Репликация вирусов приводит к лизису кле­
ток хозяина.

4. Вирусные белки распознаются на поверхно­
сти клеток хозяина иммунной системой, лимфоци­
ты атакуют инфицированные клетки. Вирусы так­
же могут поражать клетки, вовлеченные в систему 
антимикробной защиты, приводя к вторичным ин­
фекциям.

5. Вирусы, поражая клетки одного типа, могут 
вызывать повреждение других клеток, жизнь кото­
рых зависит от первых.

Таким образом, механизмы повреждения ткани, 
индуцированные вирусами, многообразны. Повре­
ждение ЩЖ при ПТ может происходить как ми­
нимум по 3 механизмам: гибель клетки вследствие 
ее инфицирования (первичное повреждение); на­
рушение антигенной структуры клетки и направ­
ленная на нее атака иммунной системы; смерть как 
реакция на окружающее воспаление (вторичное 
повреждение).

Можно предположить, что тропность вирусов к 
клеткам ЩЖ при ПТ обусловлена особенностью 
HLA-комплекса (HLA-B35) [4, 15].

Внедряясь в клетку, вирусные фрагменты рас­
щепляются ферментами протеосом, транспортиру­
ются в эндоплазматический ретикулум, где связы­
ваются с HLA-комплексом, после чего распозна­
ются цитотоксическими Т-клетками (Тцт-клетки) 
с помощью TCR (T-cell receptor) (патоморфологи- 
ческое исследование подтверждает наличие CD8+- 
клеток в ЩЖ при ПТ). Тцт-клетки ответственны за 

уничтожение инфицированных клеток, они опре­
деляют антигенную специфичность HLA-комплек­
са и в случае утраты идентичности уничтожают по­
врежденную клетку. В области связи МНС типа I— 
антиген—TCR образуется зона контакта и Тцт- 
клетка выбрасывает содержимое гранул — цито­
токсины. Сами цитотоксины неспецифичны, они 
одинаковы для всех антигенов. Тцт-клетка являет­
ся серийным киллером, т. е. после удаления одной 
пораженной клетки переходит к другой. Тцт-клет­
ки также продуцируют цитокины — IFN-y, TNF-a, 
TNF-p, вызывая повреждение фолликулярных кле­
ток ЩЖ [15, 27].

Следует помнить, что IFN-y активирует макро­
фаги и натуральные киллеры, а также является ко­
фактором индукции дифференцировки СТ)4+-кле- 
ток в Т,-хелперы. В свою очередь Т,-хелперы также 
активируют макрофаги, способствуя продукции и 
секреции активных форм кислорода (IFN-y инду­
цирует синтез ферментов, генерирующих активные 
формы кислорода), радикала NO' (IFN-y, TNF-a, 
IL-1 индуцируют синтез NO-синтазы). На макро­
фаге увеличивается число иммунорецепторов FcyR, 
которыми макрофаг связывает комплексы анти­
ген-антитело и фагоцитирует их, индуцируется 
каскад липооксигеназы и циклоооксигеназы, мак­
рофаг интенсивно продуцирует цитокины и факто­
ры роста. Все это определяет развитие очага реак­
ции гиперчувствительности замедленного типа. 
Если по каким-то причинам макрофаги не в со­
стоянии фагоцитировать и расщепить внедрив­
шийся в ткани антиген и процесс иммунного вос­
паления затягивается, то формируются гранулемы 
(гранулематозное воспаление) [15, 27].

В ответ на экспрессию вирусных антигенов и 
выход коллоида в строму ЩЖ развивается воспа­
лительная реакция экссудативно-продуктивного 
или продуктивного характера.

Транзиторное появление аутоантител (напри­
мер, к рецепторам ТТГ, к тиреопероксидазе — 
ТПО, к тиреоглобулину — ТГ) было отмечено в 
острой фазе заболевания. Присутствие этих анти­
тел расценивалось как вирусиндуцированный ауто­
иммунный ответ, не связанный с развитием пато­
логического процесса. В этом заключается основ­
ное отличие ПТ от аутоиммунных заболеваний 
ЩЖ, при которых аутоиммунные реакции являют­
ся не транзиторными, а постоянными. Следова­
тельно, аутоиммунный процесс при ПТ рассматри­
вается как неспецифическое явление, проходящее 
самостоятельно [3]. Только в редких случаях после 
ПТ развиваются аутоиммунные заболевания ЩЖ, 
поскольку для их возникновения необходима гене­
тическая предрасположенность [3, 15, 36].

Антитела к ТГ и ТПО обнаруживаются у 42— 
64% пациентов с ПТ. У большинства этих пациен­
тов уровень антител постепенно снижается и к пол­
ному выздоровлению антитела исчезают. Однако 
следует помнить о том, что в общей популяции ан­
титела к ТПО встречаются примерно в 10—15% 
случаев, к ТГ в 3% [36]. Антитела к рецептору ТТГ 
также могут определяться у больных ПТ [3].

Разрушение фолликулярного эпителия и утрата 
фолликулярной целостности являются основными 
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патофизиологическими механизмами ПТ. ТГ, ти­
реоидные гормоны и другие йодированные состав­
ляющие выделяются в кровоток, часто в количест­
вах, достаточных для повышения уровней тирокси­
на (Т4) и трийодтиронина (Т3) сыворотки и супрес­
сии уровня ТТГ. Это состояние сохраняется до того 
времени, пока запасы тиреоидных гормонов не ис­
тощаются, или до излечения заболевания. По мере 
стихания воспаления фолликулы ЩЖ регенериру­
ют, синтез и секреция тиреоидных гормонов вос­
станавливаются. У некоторых пациентов восста­
новление нормального синтеза тиреоидных гормо­
нов требует нескольких месяцев, в это время у них 
может иметь место субклинический или манифест­
ный гипотиреоз [15].

A. P. Weetman и соавт. в 1987 г. проводили ис­
следование по определению антител к еще не оха­
рактеризованным антигенным детерминантам 
ЩЖ и у 8 из 9 пациентов с ПТ обнаружили данные 
антитела. Более того, их уровень не снижался в те­
чение 39 нед от начала ПТ. Авторы делают заклю­
чение, что найденные антитела появляются вто­
рично в ответ на повреждение ЩЖ вирусами [46].

В последние годы большое внимание уделяется 
роли апоптоза при заболеваниях ЩЖ. Так, М. 
Koga и соавт. [18] провели исследование апоптоза 
при ПТ, в котором определяли экспрессию белков 
Вс1-2, Вах и Вак на различных стадиях заболевания. 
Морфологическое исследование выявило апопто- 
тические тельца среди участков воспаления и реге­
нерирующих фолликулярных клеток. Большинство 
клеток, подвергшихся апоптозу, были представле­
ны макрофагами/гистиоцитами, лимфоцитами. 
При сравнении среднего содержания апоптотиче- 
ских телец среди фолликулярных клеток при ПТ 
(1,4 ± 0,8%) и в контрольных образцах 
(0,4 ± 0,6%) были выявлены статистически значи­
мые различия. Вс1-2, Вах и Вак экспрессировались 
в области воспаления и регенерирующих фоллику­
лярных клеток, но не в области фиброза ткани ЩЖ 
пациентов с ПТ.

Blc-2 и Вак экспрессировались также в нормаль­
ной ткани ЩЖ. Экспрессию Вах не наблюдали в 
контрольной группе. Полученные данные свиде­
тельствуют о роли апоптоза в развитии заболева­
ния. Отсутствие признаков апоптоза в соедини­
тельнотканных элементах может свидетельствовать 
о процессах восстановления нормальной ткани в 
данных участках ЩЖ. Выявлено, что В1с-2 и Вак 
регулируют физиологический апоптоз в ЩЖ и для 
патогенеза ПТ, видимо, не имеют значения, а Вах 
как агонист апоптоза способствует повреждению 
ЩЖ при ПТ [21]. В то же время было продемон­
стрировано, что Вах — важнейший компонент ре­
генерации ЩЖ после повреждения.

Большой интерес представляет морфологиче­
ское описание операционного материала при ПТ, 
так как оперативное лечение этого заболевания 
предпринимается казуистически редко. В работах 
S. Lindsay и соавт. [24], R. Volpe [44] и В. Schnyder 
и соавт. [37] приведено описание микроскопиче­
ских и макроскопических признаков ПТ.

Макроскопические признаки ПТ неспецифичны и 
не всегда ярко выражены. Выявляется асимметрич­

ное неравномерное вовлечение в патологический 
процесс ткани ЩЖ. Капсула ЩЖ интактна. Кон­
систенция ЩЖ плотная, на разрезе тусклая, неод­
нородного строения. На поверхности ЩЖ видны 
неправильно расположенные участки измененной 
ткани бело-бежевого цвета, иногда отмечаются ма­
ленькие, плохо отграниченные от нормальной тка­
ни узелки (от нескольких миллиметров до санти­
метра в диаметре).

Микроскопическая картина зависит от стадии за­
болевания. В начальном периоде наблюдаются уча­
стки измененного фолликулярного эпителия, от­
сутствие коллоида [5]. Затем появляются признаки 
острого воспаления — полиморфноядерные лейко­
циты. Позже фолликулярный эпителий исчезает, 
его замещают гистиоциты и многоядерные гигант­
ские клетки (CD68+) [18], которые окружают остат­
ки коллоида. На последних этапах в ответ на вос­
паление развивается интерстициальный фиброз, 
ткань инфильтрируется лимфоцитами (CD3+, 
CD8+, CD45RO+) [18], плазматическими клетками, 
гистиоцитами, наблюдается картина гранулематоз­
ного воспаления. После выздоровления ткань ЩЖ 
восстанавливается практически полностью, оста­
ются лишь минимальные фиброзные изменения.

Клиническая картина

ПТ характеризуется продромальным периодом, 
сопровождающимся генерализованными миалгия­
ми, артралгиями, острым ринитом и фарингитом, 
субфебрилитетом и слабостью. Нередко эти сим­
птомы заболевания трактуются и пациентом, и вра­
чом как проявления ОРВИ. По мере прогрессиро­
вания заболевания появляются лихорадка, острая 
боль в области шеи с иррадиацией в ухо или ниж­
нюю челюсть со стороны поражения ЩЖ, усили­
вающаяся при повороте головы и глотании. ЩЖ 
увеличивается диффузно или очагово (чаще увели­
чивается одна ее доля), становится плотной на 
ощупь, резко болезненной при пальпации. Иногда 
вначале поражается одна доля с последующим во­
влечением в процесс другой доли ЩЖ.

V. Fatourechi и соавт. провели крупное исследо­
вание в США, целью которого явилась оценка кли­
нической картины и исходов ПТ. Выявлено, что 
практически 1/4 больных за 30 дней до начала за­
болевания перенесли эпизод острой респиратор­
ной инфекции; почти у всех больных наблюдалась 
боль в области ЩЖ, иррадиирующая в нижнюю 
челюсть и уши; в 1/3 случаев отмечалась дисфагия; 
также регистрировали в небольшм числе случаев 
артралгию, миалгию, тремор, потливость; пример­
но у 2/3 пациентов температура тела повышалась 
до 37—38°С [12].

ПТ в его типичном варианте характеризуется 4- 
фазным течением [21]. Приблизительно у 50% 
больных в начальной стадии возникает тиреоток­
сикоз, длительность которого обычно составляет 
3—6 нед. Проявления тиреотоксикоза зависят от 
возраста: у молодых чаще отмечается симпатиче­
ская активация (возбуждение, тремор), у пожилых 
— симптомы со стороны сердечно-сосудистой сис­
темы (одышка, нарушение ритма сердца), необъяс­
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нимое снижение массы тела [8]. Характерным при­
знаком начальной стадии ПТ является снижение 
поглощения радиоактивного йода ЩЖ. Когда по­
ступление тиреоидных гормонов из разрушенных 
фолликулов в кровь прекращается, начинается 2-я, 
или эутиреоидная, фаза болезни длительностью 1— 
3 нед. На этой стадии сохраняется снижение по­
глощения радиоактивного йода. За эутиреозом мо­
жет следовать гипотиреоидная фаза. Она характе­
ризуется биохимическими и в некоторых случаях 
клиническими признаками гипотиреоза. В начале 
гипотиреоидной фазы поглощение радиоактивного 
йода ЩЖ снижено, но в середине или ближе к кон­
цу этой фазы (по мере восстановления структуры и 
функции ЩЖ) оно постепенно возрастает. Гипо­
тиреоз может длиться 4—6 мес, после чего у 95% 
больных функция ЩЖ постепенно восстанавлива­
ется; в 5% случаев сохраняется гипотиреоз, требую­
щий заместительной терапии. У 2% больных ПТ 
рецидивирует [14, 16, 32].

Диагностика

Диагноз ПТ устанавливают на основании анам­
нестических данных, характерной клинической 
картины, результатов лабораторных исследований. 
Низкое поглощение радиоактивного йода ЩЖ при 
одновременно высоком содержании тиреоидных 
гормонов в крови свидетельствует о деструктивном 
тиреотоксикозе. Диагноз подтверждается также хо­
рошим эффектом от лечения глюкокортикоидами 
(см. таблицу). Лабораторные исследования занима­
ют важное место в диагностике ПТ и складываются 
из ряда последовательных этапов [23].

Острофазные показатели. Отличительной чер­
той ПТ является значительно повышенный уро­
вень скорости оседания эритроцитов (СОЭ) при 
нормальном содержании лейкоцитов. Также на­
блюдается увеличение концентрации С-реактивно- 

го белка (С-РБ). Чтобы выяснить, отражает ли С- 
РБ деструктивный воспалительный процесс в ЩЖ, 
было проведено исследование. Уровень С-РБ из­
меряли у 100 человек контрольной эутиреоидной 
группы и у 353 пациентов, страдающих следующи­
ми заболеваниями: амиодарониндуцированным 
тиреотоксикозом, ПТ, диффузным токсическим 
зобом, узловым зобом, тиреоидитом Хашимото, 
послеродовым тиреоидитом. Во всех исследуемых 
группах, за исключением больных ПТ, не выявлено 
статистически значимых различий по содержанию 
этого показателя. Таким образом, полученные дан­
ные свидетельствуют о том, что С-РБ может слу­
жить показателем особого деструктивного процес­
са в ткани ЩЖ, возникающего только при ПТ [34].

В большинстве клинических исследований у 
больных ПТ выявлено повышение уровня плаз­
менного интерлейкина (ИЛ)-6 — одного из белков 
межклеточного взаимодействия (цитокинов), сек­
ретируемых при воспалении. Показано, что тирео- 
циты способны синтезировать и секретировать 
ИЛ-6. Предполагается, что повреждение тиреоци- 
тов, вызванное воспалением при ПТ или другими 
невоспалительными факторами (инъекция этанола 
в ткань ЩЖ в эксперименте, введение радиоактив­
ного йода), способствует высвобождению ИЛ-6 из 
некротизированных тиреоцитов, повышению 
уровня цитокина в плазме. Т. Yamada и соавт. об­
наружили диссоциацию между уровнем ИЛ-6 и 
другими параметрами активности заболевания 
(СОЭ, С-РБ, плазменный ТГ, Т4 во время терапии 
глюкокортикоидами) [48].

Преднизолон оказывает иммуносупрессивное 
действие, на фоне которого такие показатели, как 
СОЭ, уровень С-РБ, прогрессивно снижаются, а 
уровень ИЛ-6 изменяется не прямолинейно и не 
отражает эффективности терапии. Авторы полага­
ют, что такие изменения уровня ИЛ-6 происходят 
из-за дискоординации функционирования ЩЖ 

Диагностические характеристики ПТ и приблизительная частота манифестаций

Основание для диагностики ПТ Характеристика показателя Частота выявления

Анамнез и данные обследования Предшествовавшее заболевание верхних дыхательных путей У 1/3 больных
Лихорадка У большинства больных*
Фарингит У 1/3 больных
Болезненное набухание ЩЖ У большинства больных
Симптоматика тиреотоксикоза У 1/2 больных
Мигрирующая чувствительность (болезненность) ЩЖ при пальпации У 1/3 больных

Лабораторные показатели Высокая СОЭ У большинства больных
Лимфоцитоз У 1/2 больных
Повышение свТ, или свТ3 У 2/3 больных
Супрессия ТТГ У большинства больных
Повышен уровень ТГ То же
Наличие тиреоидных антител У 1/5 больных, временно
Наличие НЬА-В\у35 У 2/3 больных

Радиологические данные УЗИ: генерализованные, множественные или единичные зоны гипо­
эхогенности

У большинства больных

Низкое поглощение изотопов То же
Позитивное сканирование с 67Са II 11

Клиническое течение и исход Транзиторный гипотиреоз (2-я фаза заболевания) У 1/2 больных
Рецидивирование У 1/3 больных
Явный гипотиреоз Менее чем у 1/10 боль­

ных

Примечание. * — примерно в 90% случаев.
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под воздействием вирусной инфекции, а не по 
причине "утечки" цитокина из поврежденных тире- 
оцитов [48].

Возможно повышение уровня сиаловых кислот 
в плазме, а также ферритина. Последний резко 
снижается на фоне глюкокортикостероидной тера­
пии [40].

У большинства пациентов на начальных стадиях 
заболевания Т4 повышен, причем соотношение Т3/Т4 
меньше 20. Соответственно, уровень ТТГ снижен; 
также понижена реакция ТТГ на ТРГ. При приме­
нении ультрачувствительных методов определения 
ТТГ (3-го поколения, аналитическая чувствитель­
ность 0,009 мЕД/л) Ito и соавт. выявили, что только 
у 22% пациентов с ПТ содержание ТТГ было ниже 
уровня референтного значения. В дальнейшем эти 
данные подтвердились в работе Kasagi и соавт., ко­
торые показали, что неопределяемые уровни ТТГ 
при ПТ встречались в 12,5% против 82% при бо­
лезни Грейвса. Полученные результаты предпола­
гают, что длительность тиреотоксикоза при ПТ 
слишком мала для того, чтобы привести к полной 
супрессии ТТГ.

ТГ при ПТ также повышен, причем его увели­
чение может сохраняться длительно, до года с мо­
мента заболевания.

Радиоизотопный метод. ПТ является одной из 
причин так называемого тиреотоксикоза с низким 
захватом радиофармпрепарата [15]. Несмотря на то 
что уровни плазменных Т3, Т4 повышены, захват 1231 
или 1311 снижен. Впервые характерное низкое по­
глощение 13'I при ПТ было описано в 1949 г. Из­
менения в захвате радиоактивного йода на различ­
ных стадиях сопряжено с деструктивными и реге­
неративными изменениями, которые происходят в 
ткани ГЦЖ при ПТ [30].

Исследование с применением 99,,,Тс также выяв­
ляет пониженный захват препарата ЩЖ в острой 
стадии ПТ. Возможно выявление участков ЩЖ с 
нормальным захватом фармпрепаратов в случае лег­
кого течения заболевания с сохранением некоторых 
участков ткани ЩЖ интактными [30]. Кроме того, в 
ряде исследований показано, что при выздоровле­
нии захват фармпрепарата ЩЖ возвращается к нор­
ме или становится слегка повышенным [19].

С. Shigemasa и соавт. исследовали содержание 
йода в ткани ЩЖ у 17 пациентов с ПТ с помощью 
рентгеновского излучения, с использованием ис­
точника америция-241. Показано, что уровень йода 
в ЩЖ снизился от 9,8 мг до самого низкого зна­
чения (3,8 мг) и этот показатель сохранялся в те­
чение 2 лет и более [38]. Р. Fragu и соавт. [13] по­
лучили сходные результаты: у 6 из 13 пациентов с 
ПТ содержание йода сохранялось ниже нормы в те­
чение 12 мес после клинической ремиссии заболе­
вания. Полученные результаты позволили авторам 
сделать заключение, что длительность заболевания 
может быть дольше предполагаемой по клиниче­
ским, лабораторным данным или данным радио­
изотопного сканирования.

Пункционная биопсия. Необходимость проведе­
ния тонкоигольной пункционной биопсии (ТПБ) 
ЩЖ у больных ПТ может возникнуть при отсутст­
вии эффекта от лечения глюкокортикоидами, со­

четанных с ПТ узловых образованиях, подозрении 
на неопластический процесс [5]. При проведении 
ТПБ цитологический диагноз ПТ подтверждает 
присутствие в аспирате одновременно фоллику­
лярных клеток с интравакуольными гранулами и/ 
или трансформированных округлых фолликуляр­
ных клеток, эпителиоидных гранулем, многоядер­
ных гигантских клеток, а также наличие острого 
или хронического воспалительного "грязноватого" 
поля мазка и отсутствие "пламенеющих", гипертро­
фированных, онкоцитарных клеток и трансформи­
рованных лимфоцитов.

Ультразвуковое обследование (УЗИ) ЩЖ дает 
возможность получить важную информацию для 
диагностики ПТ. В начале заболевания практиче­
ски у всех пациентов УЗИ с цветным допплеров­
ским картированием выявляет увеличенную ЩЖ с 
наличием гипоэхогенных зон с нечеткими конту­
рами в одной или двух долях, отсутствие или сни­
жение кровотока в ткани ЩЖ [2, 52]. Помимо ди­
агностики, УЗИ является информативным мето­
дом в оценке эффективности лечения больных ПТ: 
уменьшение объема ЩЖ, нормализация акустиче­
ской плотности и восстановление кровотока в ЩЖ 
прогностически благоприятны и свидетельствуют 
об эффективности проводимого лечения. УЗИ ЩЖ 
может быть использовано также для ранней вери­
фикации рецидивов заболевания. Так, у 35% паци­
ентов, пролеченных по поводу ПТ и обратившихся 
с жалобами на болевые ощущения в ЩЖ, при УЗИ 
выявлено распространение гипоэхогенных зон и 
увеличение объема ЩЖ [29]. Таким образом, УЗИ 
ЩЖ при ПТ можно считать одним из основных 
методов, позволяющих не только оценивать тече­
ние заболевания, но и диагностировать его реци­
дивы на ранних этапах.

Дифференциальная диагностика

В большинстве случаев диагностирование ПТ не 
вызывает трудностей. Болевой синдром, лихорад­
ка, транзиторный тиреотоксикоз, снижение уровня 
поглощения радиофармпрепарата железой, повы­
шение уровней ТГ в плазме и СОЭ — достоверные 
признаки заболевания. В то же время при стертой 
клинической картине дифференциальный диагноз 
следует проводить с другими заболеваниями ЩЖ и 
нетиреоидными заболеваниями, которые сопрово­
ждаются болями в передней области шеи или ниж­
ней челюсти [10, 26].

Острый гнойный тиреоидит — редкое острое 
воспалительное заболевание ЩЖ бактериальной 
этиологии, для которого характерны нарастающая 
общая интоксикация, высокая гектическая темпе­
ратура тела, потрясающие ознобы, резко выражен­
ный лейкоцитоз со сдвигом влево, флюктуация в 
области ЩЖ, высокая эффективность антибакте­
риальной терапии.

В случае ПТ без выраженной лихорадки и ти- 
ралгии тиреотоксическую фазу заболевания необ­
ходимо дифференцировать с болезнью Грейвса, 
при которой клиническая картина тиреотоксикоза 
характеризуется повышенным поглощением желе­
зой изотопа, значительным повышением уровня 
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тиреоидных гормонов в крови и низким содержа­
нием ттг.

При хроническом аутоиммунном тиреоидите 
возможно появление болезненности и чувствитель­
ности в области ЩЖ, однако специфические лабо­
раторные данные позволяют отличить хрониче­
ский аутоиммунный тиреоидит от ПТ.

Сложнее может оказаться дифференциальная 
диагностика ПТ и аутоиммунного тиреоидита, про­
текающего с деструктивным тиреотоксикозом 
("молчащий", безболевой тиреоидит). Как и ПТ, за­
болевание проходит стадии тиреотоксикоза, гипо­
тиреоза и спонтанной ремиссии. Единственное, 
что отличает данное заболевание от ПТ, — это от­
сутствие в большинстве случаев болезненности в 
области ЩЖ и повышения СОЭ. Ранее его отно­
сили к варианту ПТ и называли безболевым, или 
атипичным, ПТ [7].

При наличии узловых образований в ЩЖ и кис­
тозных полостей следует дифференцировать кро­
воизлияния в ткани ЩЖ и ПТ. Кровоизлияние ха­
рактеризуется более внезапным появлением (без 
продромального периода) и возникновением в об­
ласти кровоизлияния зоны флюктуации, при этом 
острофазовые показатели нередко остаются в 
норме.

Локализованные формы ПТ с уплотнением, по­
явлением умеренной чувствительности и пониже­
нием захвата радиофармпрепарата ЩЖ необходи­
мо отличать от злокачественных поражений ЩЖ. 
В большинстве случаев спонтанная ремиссия или 
распространение процесса на всю ЩЖ помогает 
поставить диагноз ПТ, но для окончательного ди­
агноза необходимо проведение ТПБ.

ПТ входит в список заболеваний, которые сле­
дует исключать при так называемой лихорадке не­
ясного генеза, особенно если субфебрилитет соче­
тается с повышением СОЭ и содержания щелочной 
фосфатазы [43].

Лечение

ПТ является самолимитирующим заболеванием 
и поэтому при легкой форме течения (в 2/3 случа­
ев) проходит самопроизвольно в течение 2—6 мес. 
Общепринятых подходов к лечению ПТ на сего­
дняшний день не существует. Согласно ранее опуб­
ликованным данным 114], лечение кортикостерои­
дами или салицилатами, а также другими НПВП 
эффективно устраняет симптомы заболевания, но 
не влияет на основной патологический процесс. 
Клинических исследований по сравнению эффек­
тивности кортикостероидов и НПВП не проводи­
ли. Большинство авторов согласны с тем [14, 45], 
что кортикостероиды более эффективны для устра­
нения болевого синдрома и лихорадки, а НПВП 
должны использоваться только у пациентов с лег­
кой формой заболевания. Однако в работе N. Тор- 
uzovic и соавт. [41] продемонстрировано, что для 
полного восстановления ШЖ требуется более дли­
тельный прием кортикостероидов (6,4 ± 2,7 мес), 
чем НПВП (3,6 ± 1,0 мес). Выявленную разницу 
авторы объясняли высокой частотой рецидивов ПТ 
при быстром снижении дозы кортикостероидов. В 
исследовании М. Yamamoto и соавт. [49] отмечено, 

что длительность воспалительного процесса мень­
ше у пациентов, леченных преднизолоном, чем у 
принимавших аспирин. В то же время высокие по­
казатели СОЭ. болезненность ЩЖ при пальпации 
и повышение температуры сохранялись примерно 
одинаковое время. Уровни Т4 и Т3 в сыворотке, со­
держание ТГ снижались быстрее на фоне терапии 
преднизолоном [49, 50].

Рекомендованная начальная доза глюкокорти­
коидов составляет 30—40 мг/сут преднизолона или 
эквивалентной дозы другого препарата. Терапия 
преднизолоном в средней дозе 30—40 мг/сут при­
водит к исчезновению болевого синдрома уже че­
рез 24—72 ч от его начала (тест Крайля). В даль­
нейшем доза преднизолона снижается постепенно 
(под контролем уменьшения и исчезновения боле­
вого синдрома и снижения СОЭ) на 5 мг каждую 
неделю до поддерживающей (5—2,5 мг/сут) [20]. 
Быстрое снижение дозы преднизолона может при­
вести к усилению болевых ощущений у пациентов. 
В этом случае дозу увеличивают, а затем вновь по­
степенно снижают. Оптимальная длительность ле­
чения ПТ до настоящего времени четко не опреде­
лена. По данным разных авторов [15, 22, 31, 41], 
общая продолжительность лечения преднизолоном 
составляет от нескольких недель до 3 мес и более.

При непродолжительном лечении кортикосте­
роидами существует высокий риск рецидива ПТ 
(от 11 до 47%) при снижении дозы препарата или 
сразу после его отмены [31, 40]. Рецидив заболева­
ния является показанием для возобновления лече­
ния кортикостероидами, но дозы препарата, необ­
ходимые для купирования клинических проявле­
ний, должны быть гораздо ниже (20—30 мг/сут).

В крайне редких случаях при непрерывно реци­
дивирующей форме ПТ, несмотря на проведение 
адекватной терапии, рассматривается вопрос о ти­
реоидэктомии [45].

Симптомы тиреотоксикоза в острой стадии ПТ 
купируются приемом [3-блокаторов. Тиреостатиче- 
ская терапия не показана.

При незначительном болевом синдроме терапия 
ПТ может ограничиваться назначением НПВП. 
Суточная доза НПВП (индометацин, ибупрофен) 
составляет 0,8—1,2 г [4]. При достижении лечебно­
го эффекта дозу уменьшают до 0,6—0,8 г в сутки. 
Следует избегать применения высоких доз аспири­
на, так как при определенных условиях он спосо­
бен вытеснять тиреоидные гормоны из их связи с 
белками, что может усугубить симптомы тиреоток­
сикоза. Не существует четких практических реко­
мендаций относительно продолжительности прие­
ма НПВП при ПТ. В единственном сообщении 
описано эффективное лечение тиреотоксикоза при 
ПТ йоподатом натрия по сравнению с аналогич­
ным лечением ПТ без тиреотоксикоза [6].

Назначение кортикостероидов или НПВП не во 
всех случаях приводит к нормализации лаборатор­
ных показателей. Так, уровень С-РБ возвращался к 
норме у большинства пациентов после 1 нед тера­
пии, но уровень ТГ и СОЭ нормализовался только 
в половине случаев ко времени отмены лечения 
[42]. Уровень сиаловых кислот, по мнению авто­
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ров, являлся хорошим маркером восстановления и 
рецидивирования при ПТ.

Большинство пациентов полностью выздорав­
ливают после перенесенного ПТ. По данным лите­
ратуры, крайне редки случаи развития стойкого ги­
потиреоза как исхода ПТ [14]. V. Fatourechi и соавт. 
отметили, что назначение глюкокортикоидов не 
является предиктором развития последующего 
стойкого гипотиреоза [12]. Поскольку глюкокорти­
коиды в случаях тяжелого ПТ назначают чаще, то и 
возможность развития последующего стойкого ги­
потиреоза у таких больных выше.

Y. Ishizuki и соавт. [17] из 3344 больных ПТ вы­
явили 48 пациентов с повторным эпизодом заболева­
ния через 14,5 ± 4,5 года, также сообщалось о 5 па­
циентах с третьим эпизодом через 7,6 ± 2,4 года. Раз­
витие рецидива заболевания у конкретного пациента 
до настоящего времени непредсказуемо [14, 51].

Прогноз

В 95% случаев наступает полное спонтанное вы­
здоровление, нормализуется функция ЩЖ. Одна­
ко при гистологическом исследовании ткани ЩЖ 
пациентов, перенесших ПТ, среди неизмененной 
паренхимы при отсутствии клинической симпто­
матики обнаруживаются участки соединительной 
ткани. До 10% пациентов нуждаются в последую­
щей пожизненной заместительной терапии левоти­
роксином. Повышенный уровень ТГ может обна­
руживаться на протяжении многих лет после забо­
левания, что отражает долгий процесс восстанов­
ления нормальной архитектоники ЩЖ [14, 32].

По данным различных авторов, в среднем в 2— 
4% случаев отмечены рецидивы ПТ, которые проис­
ходили через 6—21 год после первичного заболева­
ния [12]. М. Iitaka и соавт. исследовали частоту ре­
цидивов у пациентов, переболевших ПТ в период с 
1970 по 1993 г. Проанализировав распределение воз­
раста пациентов и частоту рецидивов, авторы при­
шли к выводу о том, что если первый раз ПТ возник 
в возрасте 50 лет и более, то повторение заболевания 
маловероятно. Эпизоды заболевания не различались 
по большинству лабораторных показателей, только 
отмечено, что уровень СОЭ гораздо меньше повы­
шается при рецидиве, а захват радиоактивного йода 
значительно выше в последующие эпизоды. Дли­
тельность лечения была немного больше при ПТ, 
диагностированном впервые. Симптомы заболева­
ния ослабевали к следующему рецидиву. Сделан вы­
вод, что обострение заболевания — редкость после 
полного выздоровления [16]. Можно предположить, 
что реальный процент рецидивов немного выше, так 
как из-за незначительной выраженности симптомов 
пациенты не обращаются за помощью.
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РАДИОЙОДТЕРАПИЯ ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЩИТОВИДНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ

Кафедра эндокринологии (зав. — проф. Л. И. Данилова) Белорусской медицинской академии 
последипломного образования, Минск

Существует 3 альтернативных метода лечения 
доброкачественных заболеваний щитовидной же­
лезы (ЩЖ), протекающих с синдромом тиреоток­
сикоза: медикаментозный, хирургический и ради- 
ойодтерапия (РИТ). Вместе с тем имеются некото­
рые особенности в подходах к лечению аутоиммун­
ного и неиммунного гипертиреоза. Доказана пал- 
лиативность тиреостатической терапии при функ­
циональной автономии (ФА) [26], в то время как 
при болезни Грейвса—Базедова (БГБ) с помощью 
тиреостатиков удается достигнуть ремиссии забо­
левания у 35—50% пациентов, которая у 30—40% 
больных сохраняется более 10 лет [69]. Оператив­
ное лечение в настоящее время из-за высокой 
стоимости и возможных осложнений (парез воз­
вратного гортанного нерва, гипопаратиреоз) ис­
пользуется в мире все реже [22]. Наиболее перспек­
тивный метод лечения синдрома гипертиреоза, 
особенно при ФА, — РИТ [42]. В США этот метод 
является терапией первого выбора при БГБ [43], в 
то время как в ФРГ и Японии сначала применяют 
тиростатические препараты в течение 6—12 мес и 
лишь в случае рецидива заболевания используют 
РИТ [44].

Первые результаты лечения тиреотоксикоза ра­
диоактивным йодом были опубликованы двумя 
группами американских исследователей (S. Hertz, 
A. Roberts и J. G. Hamilton, J. H. Lawrence) в 1942 г. 
[27, 29]. Несмотря на то что прошло уже более 60 
лет с начала применения РИТ, метод продолжает 
завоевывать прочные позиции, став неотъемлемой 
частью современных международных протоколов 
лечения как злокачественных, так и доброкачест­
венных заболеваний ЩЖ.

Принцип РИТ основан на уникальной способно­
сти ЩЖ захватывать из кровотока 1311, принимаемый 
пациентом per os в виде капсулы (или жидкости) и 
быстро всасывающийся в желудке (90% в первые 60 
мин). Изотоп ”4 имеет короткий период полураспада 
(8,04 сут) с выделением 0-частиц, проникающая спо­
собность которых составляет 0,5—2 мм, и у-лучей. Те­
рапевтический эффект обусловлен именно 0-излуче- 
нием, на долю которого приходится более 95% энер­
гии, возникающей при распаде [15, 71].

Эпидемиологические исследования, проведен­
ные в последние десятилетия в Европе и США, по­
казали широкое распространение синдрома гипер­
тиреоза в мире. Крупнейшее в Европе 20-летнее 
Викгемское исследование (Whickham survey) обна­
ружило манифестный тиреотоксикоз у 2% взрос­
лых женщин. Распространенность данного заболе­
вания у женщин была в 10 раз выше, чем у мужчин 
[63]. По данным этого исследования, умеренно су- 
прессированный уровень ТТГ при отсутствии ка­
ких-либо симптомов наблюдался у 2—3% всей ко­
горты обследованных [66]. Фрамингемское кардио­
логическое исследование (Framingham Heart Study) 
выявило уровень ТТГ ниже нормы у 3,9% пациен­
тов в возрасте 60 лет, при этом половина из них 
принимала препараты тиреоидных гормонов; час­
тота манифестного тиреотоксикоза среди обследо­
ванных составила только 0,2% [57]. По данным 3- 
го национального исследования (Third National 
Health and Nutrition Survey), проведенного в США 
в 1988—1994 гг., манифестный тиреотоксикоз на­
блюдался у 0,5% взрослой популяции в возрасте 
от 12 до 80 лет, в то время как субклинический — 
в 0,8% случаев [30].

Обращает на себя внимание, что этиология ти­
реотоксикоза в разных странах различна. Если в 
странах, свободных от йодного дефицита (США, 
Япония), в структуре синдрома тиреотоксикоза до 
95% составляет аутоиммунный (БГБ), то в странах 
с йодным дефицитом, к которым, по данным ВОЗ, 
наряду с большинством стран Европы относится и 
Республика Беларусь (табл. 1), основной причиной 
гипертиреоза в старших возрастных группах явля­
ется неиммунный тиреотоксикоз (ФА ЩЖ). Отно­
сительная доля неиммунного тиреотоксикоза, по 
данным немецких исследователей, доходит в энде­
мичных районах до 60% [9].

J. Diez проанализировал структуру гипертиреоза 
в зависимости от этиологии у 313 пациентов (246 
женщин и 67 мужчин) в возрасте старше 55 лет, на­
ходившихся на лечении в эндокринологическом 
отделении больницы La Paz (Мадрид; табл. 2) [21]. 
Манифестный гипертиреоз наблюдался в 53,4% 
случаев, а субклинический — в 46,6%.
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