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АКТУАЛЬНОСТЬ 

Тиреоидит Риделя (ТР) — это редкое воспалительное 
заболевание щитовидной железы (ЩЖ), проявляющееся 
ее постепенным увеличением и замещением соедини-
тельной тканью, что сопровождается компрессией близ-
лежащих органов [1]. 

Впервые ТР описан Бернхардом Риделем в 1896 г. [2]. 
ТР проявляется прогрессирующим фиброзом, что при-
водит к разрушению фолликулярных клеток и полно-
му замещению ткани щитовидной железы, вызывая ее 
уплотнение. Соединительная ткань может распростра-
няться за пределы капсулы ЩЖ, прорастая в окружаю-
щие структуры, в том числе сосуды, паращитовидные 
железы, трахею, пищевод. Клинически для заболева-
ния характерны: болевой синдром, «каменистая» плот-
ность железы, одышка, дисфагия, охриплость голоса, 
гипотиреоз, гипопаратиреоз [3]. Однако на ранних 
стадиях заболевания клинические проявления могут 
 отсутствовать [1, 3]. 

Этиология ТР до конца не ясна, но преобладание 
IgG4-позитивных плазматических клеток в гистологиче-
ских образцах ЩЖ при ТР позволило включить данное 
заболевание в структуру IgG4-связанных заболеваний [4]. 

IgG4-связанное заболевание было впервые описано 
в 2001 г. у 20 пациентов со склерозирующим панкреати-
том, у которых наблюдался повышенный уровень IgG4 
в сыворотке крови [5]. Впоследствии ряд заболеваний, 
имеющих сходные клинические и лабораторные осо-
бенности, включая болезнь Микулича, аутоиммунный 
панкреатит, холецистит, склерозирующий холангит, ги-
пофизит, тиреоидит Риделя, опухоль Кюттнера, интер-
стициальный пневмонит, интерстициальный нефрит, 
ретроперитонеальный фиброз и аортит, были объе-
динены в одно понятие — «IgG4-связанные заболева-
ния» [6–10].

Впервые тиреоидит Риделя был отнесен к IgG4-свя-
занным заболеваниям Dahlgren M. и соавт. в 2010 г., ког-
да у 3 пациентов в послеоперационном материале щи-
товидной железы с помощью иммуногистохимического 
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 исследования были обнаружены IgG4-позитивные плаз-
матические клетки [7].

В отечественной литературе первая публикация, по-
священная лечению IgG4-связанных заболеваний, да-
тирована 2016 г. и принадлежит Соколу Е.В. и соавт. [11]. 
В 2017 г. Юкина М.Ю. и соавт. опубликовали литературный 
обзор, посвященный аутоиммунной эндокринной пато-
логии, связанной с IgG4, а именно заболеваниям гипо-
физа, поджелудочной железы и щитовидной железы [12]. 
В 2020 г. Румянцевым П.О. и соавт. опубликован литератур-
ный обзор, включивший в себя вопросы этиологии, клас-
сификации, иммунопатогенеза, клинической картины, 
диагностики и лечения IgG4-связанных заболеваний [13].

IgG4-связанное заболевание может поражать практи-
чески любой орган, поэтому симптомы зависят от обла-
сти поражения, а тяжесть заболевания может варьиро-
вать. У 60–90% пациентов наблюдается поражение двух 
и более органов [14]. Заболевание может манифестиро-
вать одновременно в нескольких органах или постепен-
но, вовлекая один орган за другим, что требует тщатель-
ного наблюдения за пациентом [13]. 

У детей преимущественно поражается один орган, 
чаще других встречается орбитопатия, реже заболева-
ние является системным. Описаны случаи аутоиммун-
ного панкреатита 1 типа, сиалоаденита, заболевания 
легких, лимфаденопатии, склерозирующего холангита, 
тиреоидита Риделя, дакриоаденита, мезентерита, гипер-
трофического пахименингита [15]. 

Преимущественно клинические проявления 
IgG4-связанного заболевания носят подострый характер 
из-за прогрессирующего увеличения органов, и в ряде 
случаев заболевание выявляется случайно во время ди-
агностических исследований. В 40% случаев у пациентов 
с IgG4-связанным заболеванием имеется отягощенный 
аллергологический анамнез (бронхиальная астма, ал-
лергический ринит, атопический дерматит) [13, 14]. 

Патогенез IgG4-связанных заболеваний до конца 
не известен, специфические аутоантитела не выявлены. 
К настоящему моменту с уверенностью можно утвер-
ждать, что IgG4 в патогенезе IgG4-связанного заболевания 
не является «центральным игроком» и сам по себе не уча-
ствует в тканевом воспалении. Однако IgG4 может акти-
вировать цитотоксические Т-лимфоциты, которые пред-
ставляют основу тканевого воспалительного инфильтрата 
при IgG4-связанном заболевании. В фазу воспаления про-
исходит клональная экспансия патогенных В-клеток и ци-
тотоксических Т-клеток, которые накапливаются в тканях 
и секретируют профибротические молекулы (цитокины, 
хемокины), одновременно привлекая другие клетки (мо-
ноциты, миофибробласты, дендритные клетки, макрофа-
ги) в очаг воспаления и способствуют развитию фиброза. 
В дальнейшем лимфоцитарные инфильтраты замещаются 
соединительной тканью, что в конечном итоге приводит 
к нарушению функции пораженного органа [16, 17].

В 2011 г. группа японских исследователей из разных об-
ластей медицины во главе с Umehara предложила крите-
рии диагностики IgG4-связанных заболеваний [18]. После 
этого в мире было зарегистрировано множество случаев 
IgG4-связанных заболеваний, диагностированных по дан-
ным критериям. Вместе с тем в клинической практике воз-
ник ряд трудностей, включая проведение биопсии орга-
нов и оценку уровня сывороточного IgG4 [18].

Через 9 лет, в 2020 г., учитывая многолетний клини-
ческий опыт, Umehara и соавт. предложили обновленные 
критерии комплексной диагностики [19].

Критерии диагностики IgG4-связанных заболеваний 
делятся на 3 группы [19].
1. Клинические или радиологические критерии: наличие 

узлового образования, диффузного или локально-
го отека в пораженном органе; характерно наличие 
«плюс»-ткани.

2. Серологические критерии: уровень IgG4 в сыворот-
ке крови выше 135 мг/дл (референсное значение 
10–135 мг/дл).

3. Гистологические критерии: положительный резуль-
тат по двум из трех гистологических критериев — 
1) лимфоплазмоцитарный инфильтрат с фиброзом; 
2) соотношение IgG4-позитивных плазматических 
клеток к IgG-позитивным плазматическим клеткам 
более 40% и количество IgG4-позитивных плазмати-
ческих клеток более 10 в поле зрения; 3) муароподоб-
ный фиброз или облитерирующий флебит.
При наличии всех трех критериев диагноз «IgG4-свя-

занное заболевание» сомнений не вызывает, при по-
ложительных 1 и 3 критериях диагноз вероятен, при 
положительных 1 и 2 критериях — диагноз возможен. 
У пациентов с вероятным или возможным диагнозом 
и наличием органоспецифических симптомов заболе-
вания диагноз «IgG4-связанное заболевание» считается 
установленным [19].

Повышенный уровень IgG4 в сыворотке крови выше 
нормативных значений наблюдается у 70–80%  паци-
ентов. Однако данный критерий неспецифичен: повы-
шенный уровень IgG4 может наблюдаться у 5% людей 
без IgG4-связанного заболевания, а также у 10%  па-
циентов со злокачественными новообразованиями 
поджелудочной железы, инфекционными и воспали-
тельными заболеваниями. Вовлечение нескольких 
органов связано с более высокой концентрацией IgG4 
в крови. Нормальные уровни IgG4 не исключают нали-
чие IgG4-связанного заболевания. При IgG4-связанном 
заболевании титры сывороточных ANA (антиядерных 
антител) положительны в 50% случаев, и повышен-
ный ревматоидный фактор выявляется у 20% пациен-
тов [14]. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Мальчик 6 лет впервые поступил в ГНЦ РФ ФГБУ 
«НМИЦ эндокринологии» в сентябре 2022 г. с жалобами 
на узловое образование в щитовидной железе (ЩЖ), вы-
явленное случайно при обследовании по поводу реци-
дивирующей ангины. По данным УЗ-исследования ЩЖ, 
проведенном по месту жительства, в верхней половине 
левой доли выявлено образование с гипоэхогенными 
включениями и микрокальцинатами. 

При поступлении у пациента не было жалоб 
на боль в области шеи, пальпаторно узловое образова-
ние не определялось. 

По данным УЗ-исследования ЩЖ, в верхней трети ле-
вой доли визуализировалось образование размерами 
1,6х1,0х0,9 см с нечеткими контурами, смешанной струк-
туры, преимущественно пониженной эхогенности с уме-
ренным кровотоком по периферии и  гиперэхогенными 
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включениями от 0,1 до 0,5 см, EU-TIRADS 5 (рис. 1), объем 
ЩЖ составлял 3,4 см3. По ходу сосудистых пучков опре-
делялись множественные лимфатические узлы диаме-
тром до 0,6 см без видимых изменений.

В гормональном профиле отмечался эутиреоз: ТТГ — 
2,37 мМЕ/л (0,64–5,76), свТ4 — 14,73 пмоль/л (11,2–18,6), 
свТ3  — 5,6 пмоль/л (2,5–9,2). Уровень кальцитонина — 
3,29 пг/мл (0–11,6), титр АТ ТПО — 0,33 МЕ/мл (0–5,6). 
В общем анализе крови отсутствовали признаки вос-
паления: лейкоциты — 7,14х109 кл/л (5–12х109), СОЭ — 
10 мм/час (2–15).

По данным тонкоигольной аспирационной биопсии 
узла, обнаружено большое количество гигантских мно-
гоядерных клеток и укрупненных клеток фолликулярно-

го эпителия щитовидной железы с признаками атипии, 
с напластованиями ядер, лежащих преимущественно 
разрозненно, что свидетельствовало о фолликулярном 
образовании, подозрительном в отношении злокаче-
ственного (Bethesda-V). 

Учитывая полученные результаты исследований, 
мальчик был переведен в хирургическое отделение для 
проведения оперативного лечения.

При интраоперационной ревизии левая доля ЩЖ 
была увеличена, плотная, хрящевидной консистен-
ции, белесоватого цвета, бугристая, в ее составе было 
узловое образование 1,5 см (рис. 2А), с прорастанием 
в окружающие претрахеальные мышцы и гортань. Из-
менения в левой доле были расценены как инвазивный 

Рисунок 1. Узел в левой доле щитовидной железы (обведен) с гиперэхогенными включениями от 0,1 до 0,5 см (указаны стрелками).

Рисунок 2. А. Макропрепарат левой доли щитовидной железы. Стрелками указан очаг фиброзных изменений. 
Б. Макропрепарат правой доли щитовидной железы. Структура не изменена.
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Б

doi: https://doi.org/10.14341/probl13379Проблемы эндокринологии 2024;70(2):94-102 Problems of Endocrinology. 2024;70(2):94-102



CASE REPORT Проблемы эндокринологии / Problems of Endocrinology |  97

рак  щитовидной железы с прорастанием в окружающие 
мягкие ткани шеи. Операция проходила с техническими 
сложностями ввиду сращения левой доли ЩЖ с пищево-
дом. Правая доля ЩЖ была эластической консистенции, 
обычного цвета (рис. 2Б). Паратрахеальные лимфоузлы 
центральной зоны были увеличены, овоидной формы, 
макроскопически не изменены. Выполнена тиреоидэк-
томия с вовлеченными в процесс окружающими мягки-
ми тканями (рис. 3), центральная лимфаденэктомия. 

При морфологическом исследовании в левой 
доле щитовидной железы данных за опухолевый рост 
не получено, обнаружен обширный участок фибро-
за с наличием гранулематозного воспаления с ги-
гантскими многоядерными клетками, лимфоцитами 
с примесью нейтрофилов, а также элементы участка 
протока с щелевидным просветом, выстланного мно-
горядным эпителием среди лейкоцитарного инфиль-
трата (рис. 4). 

Рисунок 3. Схематичное изображение прорастания фиброзной ткани в окружающие структуры шеи.

Рисунок 4. Микроскопическое исследование операционного материала левой доли щитовидной железы: а — фиброзная ткань; б — участок 
гранулематозного воспаления; в — незаращенный щито-язычный проток; г — инфильтрация гигантскими многоядерными клетками, лимфоцитами 

с примесью нейтрофилов. Окраска гематоксилином и эозином х50.
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Фиброзная ткань распространялась на прилежащие 
скелетные мышцы (рис. 5). 

Правая доля щитовидной железы состояла из разно-
калиберных фолликулов, выстланных обычным фолли-
кулярным эпителием. 

В связи с наличием обширного фиброза с гранулема-
тозным воспалением по результатам послеоперацион-
ного морфологического исследования ткани левой доли 
ЩЖ и отсутствием клеточной атипии, диагностирован-
ной при тонкоигольной аспирационной биопсии, было 
проведено иммуногистохимическое исследование с ан-
тителами к макрофагам (CD68), плазматическим клеткам 
(CD138), IgG, IgG4.

В области фиброзно-воспалительных изменений ле-
вой доли ЩЖ было обнаружено обилие плазматических 
клеток (CD138 позитивных), экспрессирующих IgG4. От-
мечалось преобладание IgG4-позитивных клеток в ин-
фильтрате, соотношение IgG4-позитивных плазматиче-
ских клеток к IgG-позитивным плазматическим клеткам 
более 50% (рис. 6).

В послеоперационном периоде у ребенка был ис-
следован уровень IgG4 крови, который составил 5 мг/дл 
(10–135).

Таким образом, на основании фиброзно-воспали-
тельных изменений в ЩЖ с распространением на ске-
летные мышцы, наличия облитерирующего флебита, 
а также иммуногистохимически подтвержденного пре-
обладания IgG4-позитивных клеток в инфильтрате был 
поставлен диагноз «IgG4-связанное заболевание — 
 тиреоидит Риделя».

В послеоперационном периоде, на вторые сутки, ког-
да ребенок начал самостоятельно есть, была обнаруже-
на перфорация пищевода, что потребовало наложения 
гастростомы, которая была удалена на 11-е сутки. 

В послеоперационном периоде развился гипопара-
тиреоз и гипотиреоз, в связи с чем пациенту была на-
значена терапия препаратами кальция, активной формы 
витамина D и заместительная терапия левотироксином 
натрия с положительным эффектом. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Представленный клинический случай является пер-
вым описанием ТР у ребенка в отечественной литературе. 

Первое описание серии клинических случаев ТР 
было представлено Mitra M. Fatourechi и соавт. в 2010 г. 
В период с 1976 по 2008 гг. 21 пациент с ТР проходил 
лечение в клинике Мейо, из них — 17 женщин [20]. 
Средний возраст на момент постановки диагноза со-
ставил 42 года (диапазон от 23 до 65 лет), средний срок 
наблюдения — 9,5 года (медиана — 4,5 года). Диагноз 
был поставлен в среднем через 10,2 месяца после 
появления симптомов и через 23,4 месяца после по-
явления видимых признаков, включая зоб. Основны-
ми симптомами заболевания были: ощущение боли 
у 5 пациентов, симптомы сдавления — у 5, дисфагия — 
у 7, одышка и нарушение проходимости дыхательных 
путей — у 9. У 3 пациентов отмечалась лихорадка, 
а у 6 — паралич голосовых связок. У 10  пациентов, 
по данным визуализирующих методов исследования, 
наблюдалось сужение трахеи. При первоначальном 
осмотре в клинике Мейо у всех пациентов ЩЖ была 
пальпаторно увеличена, твердая и сращена с окру-
жающими тканями. У 12 из 15 человек титр анти тел 
к ТПО был повышен. У 19 пациентов на момент обра-
щения были известны уровни гормонов щитовидной 
железы: ни у одного пациента не было гиперти реоза, 
гипотиреоз отмечался у 14 пациентов, эутиреоз был 

Рисунок 5. Микроскопическое исследование операционного материала, пораженный участок скелетной мышцы: а — фиброзная ткань; б — 
облитерирующий флебит. Окраска гематоксилином и эозином х100.

а

б
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у 5   человек. Восемь пациентов имели экстратиреоид-
ные локализации IgG4-связанных заболеваний: у 4 па-
циентов был фиброзирующий медиастинит; у 3  был 
забрюшинный фиброз; у 1 пациента было сочетание 
фиброза орбиты, фиброза поджелудочной железы 
и фиброза эпидурального пространства; у 1 пациента 
имелось подкожное фиброзное образование в груд-
ной клетке в области вентроперитонеального шунта, 
установленного по поводу гидроцефалии [20].

В самом большом систематическом обзоре A. Zala 
и соавт. 2020 г. [21] проанализировано 212 клиниче-
ских случаев ТР за период с 1925 по 2019 гг. Средний 
возраст пациентов на момент постановки диагноза 
составил 47 лет, среди которых преобладали женщи-
ны (81%). Наиболее распространенными этническими 
группами были европеоиды (56%) и азиаты (33%). Дан-
ные о функции ЩЖ были известны у 150 пациентов: 
у 46% отмечался гипотиреоз, эутиреоз был у 44%, ги-
пертиреоз был выявлен в 7% случаев, субклинический 
гипотиреоз был у 2%, субклинический гипертиреоз — 
у 1% пациентов. Среди частых клинических симптомов 
отмечались отек шеи (у 162 из 182 пациентов), одышка 
(у 83 из 167), боль в шее (у 64 из 155), хриплый голос 
(у 66 из 169), также часто встречались симптомы об-
струкции верхних дыхательных путей в виде стридора 
(у 44 из 144 пациентов) и дисфагии (у 97 из 153). Уро-
вень антител к ЩЖ был исследован у 92 человек: анти-
тела к ТПО были повышены у 43% пациентов, антитела 
к ТГ были положительны у 27%, антитела к рецептору 
ТТГ были повышены у 2 человек. Среди пациентов, 
у которых был исследован С-реактивный белок, его 
повышение отмечалось в 72% случаев, СОЭ была по-
вышена в 97% случаев [21]. 

В случаях, когда был клинически заподозрен ТР, под-
тверждение осуществлялось посредством открытой 
биопсии, тотальной тиреоидэктомии или гемитиреои-
дэктомии. Подробное гистологическое описание после-
операционного материала было доступно в 179 случаях, 
при этом фиброзная ткань присутствовала во всех об-
разцах. Другими общими признаками были лимфоци-
тарная инфильтрация (98%) и облитерирующий флебит 
(43%) [21]. 

Лечение проводилось хирургически и медикамен-
тозно с помощью иммунодепрессантов. Хирургическое 
вмешательство потребовалось 161 пациенту. Наибо-
лее частым методом была тотальная тиреоидэктомия 
(34%), гемитиреоидэктомия проведена в 12% случаев, 
трахеостомия — в 10%. Глюкокортикоиды применялись 
у 121 пациента, продолжительность терапии состави-
ла от 3  дней до 60 месяцев. Тамоксифен применялся 
в 28 случаях, азатиоприн — в 4 случаях, ритуксимаб — 
в 3 случаях, также был один случай применения микофе-
нолата мофетила [21]. 

Медиана периода наблюдения составила 12 месяцев 
(0,1–566 месяцев), 10 пациентов умерли, 2 смерти были 
связаны с прогрессированием ТР и системным фибро-
зом [21]. 

В описательном обзоре Carsote M. и соавт., опублико-
ванном в июне 2023 г., проанализировано 66 клиниче-
ских случаев ТР с 2019 по 2023 гг. [22]. Было отмечено, что 
в большинстве клинических случаев наличие ТР предпо-
лагалось на этапе постановки диагноза, что свидетель-
ствует о возросшей осведомленности врачей о данном 
заболевании [22].

Zakeri H. и соавт. в 2011 г. описали клинический 
случай ТР у 17-летнего подростка, обратившегося 

Рисунок 6. Иммуногистохимическое исследование операционного материала с антителами CD68, CD138, IgG, IgG4, выявлена позитивная реакция: 
А — CD68 (макрофаги). Увеличение х50; Б — CD138 (плазматические клетки). Увеличение х50; В — IgG-позитивные плазматические клетки. 

Увеличение х50; Г — IgG4-позитивные плазматические клетки. Увеличение х50.
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с  жалобами на объемное образование и легкую боль 
в области шеи. УЗИ шеи выявило неоднородное твер-
дое образование в левой доле ЩЖ со смещением со-
судов шеи и грудино-ключично-сосцевидной мыш-
цы, множественную лимфаденопатию в переднем 
треугольнике шеи слева. В гормональном профиле 
был выявлен тиреотоксикоз (Т4 — 18,3 пмоль/л, Т3 — 
265 пмоль/л, ТТГ — менее 0,1 мМЕ/л). При тонкоиголь-
ной биопсии выявлена инфильтрация мононуклеар-
ными клетками и фиброз. В ходе открытой биопсии 
обнаружено образование бело-серого цвета с вовле-
чением окружающих тканей и мышц. При гистологиче-
ском исследовании описана инфильтрация паренхимы 
ЩЖ мононуклеарными клетками, фиброз, деструкция 
с вовлечением грудино-ключично-сосцевидной мыш-
цы. Ткань ЩЖ была полностью замещена соедини-
тельной тканью (тироциты не определялись). Пациент 
получал пропранолол и преднизолон в течение трех 
месяцев. После месяца лечения состояние его улуч-
шилось, размер образования уменьшился, структура 
грудино-ключично-сосцевидной мышцы, по данным 
УЗИ, нормализовалась, сохранялась неоднородность 
и гипоплазия левой доли [23].

В 2020 г. Dhalapathy Sadacharan и соавт. опублико-
вали серию из 6 клинических случаев пациентов с ТР, 
диагностированного в период с 2011 по 2019 гг. на юге 
Индии [24]. Один из них был у 5-летнего мальчика, 
у которого на момент постановки диагноза отмеча-
лись болезненный отек на передней поверхности шеи 
и одышка [24]. Результат тонкоигольной аспирацион-
ной биопсии выявил наличие воспалительных монону-
клеарных клеток и миофибробластов. Мальчику было 
проведено оперативное лечение (гемитиреоидэктомия 
слева) и удаление фиброзного образования, прораста-
ющего в мышцы. Вместе с левой долей щитовидной же-
лезы были удалены верхняя и нижняя паращитовидные 
железы слева, гипокальциемия была купирована через 
3 месяца после операции. Период наблюдения соста-
вил 1 год, прогрессии заболевания не отмечалось, дру-
гих локализаций IgG4-связанных заболеваний не выяв-
лено [24]. 

Для диагностики ТР могут быть полезны компьютер-
ная томография, на изображении которой определяется 
гиподенсивная ткань, не накапливающая йодсодержа-
щий контраст, или магнитно-резонансная томография, 
на которой следует ожидать получение гипоинтенсивно-
го изображения как на взвешенных изображениях T1, так 
и на T2 [4]. 

В большинстве описанных случаев ТР у пациен-
тов не отмечалось повышение уровня IgG4 в сыво-
ротке крови [4]. В одном из исследований предложен 
органоспецифический критерий для диагностики 
ТР — соотношение IgG4-позитивных плазматических 
клеток к IgG-позитивным плазматическим клеткам 
 более 20% [25].

Из-за обширного фиброза тонкоигольная аспира-
ционная биопсия чаще всего не информативна, так 
как в биоптате отсутствуют фолликулярные клетки, 
но могут быть выявлены признаки воспалительно-
го процесса, фиброзная ткань, миофибробласты или 
признаки, соответствующие фолликулярному новоо-
бразованию [4], и для точной постановки диагноза ТР 

и дифференциальной диагностики со злокачествен-
ным новообразованием необходима хирургическая 
открытая биопсия [21].

Дифференциальная диагностика ТР является слож-
ной задачей. Ее следует проводить с тиреоидитом Ха-
шимото и папиллярным раком щитовидной железы, при 
этом выраженность фиброза при них меньше, чем при 
ТР, и окружающие ткани не вовлекаются в процесс. При 
анапластическом раке щитовидной железы, помимо фи-
броза и некроза, обнаруживаются атипичные веретено-
образные клетки [4].

В настоящее время не существует стандартов лече-
ния ТР и рандомизированных контролируемых иссле-
дований, доказывающих эффективность какой-либо 
определенной схемы лечения. Методом выбора явля-
ется лечение препаратами глюкокортикостероидов. 
При их неэффективности рекомендовано применение 
тамоксифена, микофенолата мофетила или ритуксима-
ба [1]. Хирургическое вмешательство при ТР оправдано 
в случаях компрессии дыхательных путей и необходи-
мости забора биоматериала для гистологического ис-
следования [3]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленный нами случай тиреодита Риделя яв-
ляется уникальным в силу раннего возраста ребенка, 
отсутствия каких-либо характерных клинических при-
знаков, позволяющих диагностировать заболевание 
на дооперационном этапе.

Тиреоидит Риделя является чрезвычайно редким за-
болеванием, диагностика которого представляет труд-
ную клиническую задачу для врачей, в связи с тем, что 
имеет неспецифическую клиническую картину, ультраз-
вуковая диагностика и тонкоигольная аспирационная 
биопсия не имеют диагностической значимости, иссле-
дование уровня IgG4 в крови не показательно при ТР, 
а открытая биопсия не входит в рутинную практику ис-
следования заболеваний ЩЖ. 
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