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Аннотация
Аутоиммунные полигландулярные синдромы (АПС) представляют собой гетерогенную группу клинических состояний, характеризующих-
ся функциональным нарушением множественных эндокринных желез вследствие потери центральной или периферической иммунной 
толерантности. Эти синдромы также часто сопровождаются аутоиммунным поражением неэндокринных органов. Принимая во внима-
ние широкий спектр компонентов и вариантов течения, АПС обычно подразделяются на редкий ювенильный тип (АПС 1-го типа) и более 
распространенный взрослый тип (АПС 2–4-го типа). АПС 1-го типа вызывается моногенной мутацией, тогда как АПС 2–4-го типа имеет 
полигенный тип наследования. Один из подтипов АПС взрослых (АПС 3D) характеризуется сочетанием аутоиммунного заболевания щи-
товидной железы и аутоиммунного ревматического заболевания. В обзоре рассмотрены имеющиеся литературные данные о сочетаниях, 
подходящих под указанный критерий. Во многих исследованиях отмечена значимо более высокая распространенность ревматических 
заболеваний при аутоиммунной патологии щитовидной железы в сравнении с группой контроля. Так же, как и при ряде ревматических 
заболеваний, отмечена более частая встречаемость аутоиммунного тиреоидита, первичного гипотиреоза и болезни Грейвса.
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Abstract 
Autoimmune polyglandular syndromes (APS) are a heterogeneous group of clinical conditions characterized by functional impairment of 
multiple endocrine glands due to loss of central or peripheral immune tolerance. These syndromes are also often accompanied by autoimmune 
damage to non-endocrine organs. Taking into account the wide range of components and variants of the disease, APS is usually divided into a 
rare juvenile type (APS 1) and a more common adult type (APS 2–4). APS type 1 is caused by a monogenic mutation, while APS types 2–4 have 
a polygenic mode of inheritance. One subtype of adult APS (APS 3D) is characterized by a combination of autoimmune thyroid disease and 
autoimmune rheumatic disease. This review considers the available literature data on combinations that meet the above criteria. Many studies 
have noted a significantly higher prevalence of rheumatic diseases in patients with autoimmune thyroid disease compared with the control 
group. Also, as in a number of rheumatic diseases, a more frequent occurrence of autoimmune thyroiditis, primary hypothyroidism and Graves' 
disease was noted.
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Введение
Аутоиммунный полигландулярный синдром (АПС) ха-

рактеризуется поражением двух и более эндокринных же-
лез, приводящим чаще всего к развитию их гормональной 
недостаточности. Помимо поражения органов эндокрин-
ной системы в состав АПС может входить аутоиммунное 
поражение неэндокринных органов. По механизму разви-
тия и клиническим проявлениям выделяют два типа дан-
ного синдрома. АПС 1-го типа (АПС 1) является орфанным 
моногенным заболеванием, развивающимся в результате 
дефекта аутоиммунного гена-регулятора (AIRE), который 
расположен в длинном плече хромосомы 21. В  подавляю-
щем большинстве случаев данное заболевание развивается 
в детском возрасте, характеризуется первичной хрониче-
ской надпочечниковой недостаточностью (1-ХНН), гипопа-
ратиреозом, кандидозом кожи и слизистых оболочек [1, 2]. 

АПС 2-го типа – АПС 2 (АПС взрослых) является поли-
генным заболеванием, в основе которого лежит генетиче-
ская предрасположенность к аутоиммунному поражению 
ткани в результате наличия специфических генов системы 
HLA (DR3, DR4, B8, DQA1 и др.). Классический АПС 2 ха-
рактеризуется наличием 1-ХНН и аутоиммунного пораже-
ния щитовидной железы (ЩЖ) – болезни Грейвса (БГ) или 
гипотиреоза в исходе аутоиммунного тиреоидита (АИТ), а 
также сахарным диабетом 1-го типа [3]. 

Зарубежные исследователи (С. Betterle и соавт.) [4] 
модифицировали данную классификацию, добавив АПС 
3-го типа (АПС 3) и 4-го типа (АПС 4), которые по своему 
патогенезу идентичны АПС 2, однако характеризуются со-
четаниями аутоиммунных поражений, отличных от «клас-
сического» АПС взрослых.

Распространенность АПС 2 в популяции составляет 
около 1,4–4,5 на 100 тыс. населения. При этом статистиче-
ские данные о распространенности АПС 3 и АПС 4 отсут-
ствуют. Манифестация заболевания происходит в возрасте 
20–60 лет и наиболее часто приходится на 3–4-ю декаду 
жизни, преобладает главным образом среди женского пола 
в соотношении 3–4:1, крайне редко встречается у детей.

Дополнительно выделяются неполные (латентные) 
формы АПС. Пациенты с сахарным диабетом 1-го типа  
и/или аутоиммунными заболеваниями ЩЖ (АЗЩЖ) с 
положительными антителами к коре надпочечников в сы-
воротке крови или пациенты с болезнью Аддисона и ау-
тоантителами к ткани ЩЖ и/или островковым клеткам 
поджелудочной железы должны классифицироваться как 
неполные АПС 2 независимо от истории заболеваемости 
их семьи. Хотя эти пациенты не могут классифицироваться 
в полной мере как АПС 2, они являются «пограничными» и 
могут манифестировать в АПС 2 в будущем. Неполная (ла-
тентная) форма АПС подразделяется на субклиническую 
и потенциальную. Субклиническая форма представляет 
собой наличие одного аутоиммунного заболевания в соче-
тании с одним и более серологическими маркерами других 
основных составляющих АПС, а также субклиническое 
нарушение функции второго органа-мишени. Потенциаль-
ная форма АПС характеризуется наличием одного эндо-
кринного аутоиммунного заболевания в сочетании с анти-
телами к другим органам, но без нарушения их функции.

В клинической практике у пациентов с одним аутоим-
мунным заболеванием манифестация других компонен-
тов АПС чаще диагностируется лишь после различного 
по продолжительности латентного периода. Развитию 
клинической картины заболевания обычно предшествует 
длительная фаза скрытых аутоиммунных изменений на 
клеточном уровне, что требует проведения скрининга на 

предмет наличия циркулирующих антител, релевантных 
для других компонентов АПС.

АПС 3 характеризуется аутоиммунным пораже-
нием ЩЖ в сочетании с другими эндокринными/ 
неэндокринными аутоиммунными заболеваниями. Выде-
ляют 4 подтипа АПС 3: подтип А характеризуется АЗЩЖ 
в сочетании с другой аутоиммунной эндокринопатией 
за исключением 1-ХНН и гипопаратиреоза; подтип В 
включает АЗЩЖ и аутоиммунные заболевания пищева-
рительной системы; подтип С – аутоиммунное пораже-
ние кожи, нервной системы или крови с АЗЩЖ. Подтип 
АПС 3D должен включать 1 АЗЩЖ и 1 иммуновоспали-
тельное ревматическое заболевание: системную или дис-
коидную красную волчанку, ревматоидный артрит (РА), 
смешанное заболевание соединительной ткани, синдром 
Шегрена (СШ), идиопатическую воспалительную мио-
патию, системную склеродермию (ССД), болезнь Стилла 
взрослых, спондилоартриты, рецидивирующий полихон-
дрит, болезнь Бехчета, антифосфолипидный синдром, си-
стемный васкулит, а также воспалительные заболевания 
миокарда аутоиммунного генеза (идиопатический мио-
кардит, кардиомиопатию, нарушение проводимости).

Также в рамках классификации предлагается выделять 
неполную форму АПС 3D при наличии АЗЩЖ и антител, 
ассоциированных с ревматическими заболеваниями (ан-
тинуклеарные антитела, ревматоидный фактор, антитела к 
циклическому цитруллинсодержащему пептиду и т.д.). Эта 
форма также выделяется у пациентов с ревматическими 
заболеваниями, имеющими антитела к ЩЖ, в отсутствие 
изменений гормонов «тиреоидного профиля».

Учитывая нередкое клиническое сочетание аутоим-
мунных эндокринопатий и ревматических заболеваний, 
актуальным является вопрос о более подробном рассмо-
трении распространенности и клинических особенностей 
пациентов с АПС 3D. В обзоре рассмотрены результаты ис-
следований по сочетанию АЗЩЖ и наиболее распростра-
ненных и значимых ревматических заболеваний.

Системная красная волчанка
Системная красная волчанка (СКВ) является хрони-

ческим иммуновоспалительным заболеванием соеди-
нительной ткани, которая характеризуется выработкой 
антинуклеарных антител, полиорганным поражением и 
выраженным многообразием клинической картины. Отме-
чено, что наиболее часто СКВ страдают молодые женщины, 
что схоже с эпидемиологической характеристикой АЗЩЖ.

Взаимосвязь АЗЩЖ и СКВ изучалась со стороны обе-
их нозологий. Так, в нескольких исследованиях, изучавших 
суммарно 798 пациентов с тиреоидитом Хашимото, нали-
чие СКВ зафиксировано в 0,2–3,2% случаев [5–7]. В более 
обширных исследованиях среди 3069 пациентов с АИТ 
распространенность СКВ оказалась значимо выше (0,81%) 
в сравнении с группой контроля и при многоузловом не-
токсическом зобе (p=0,0008) [8]. Среди 3209 пациентов с БГ 
также отмечена более частая встречаемость СКВ (0,65%) 
по сравнению с контрольной группой и при многоузловом 
нетоксическом зобе (p=0,0021) вне зависимости от нали-
чия орбитопатии Грейвса [9]. В то же время в других иссле-
дованиях, включавших суммарно 164 пациентки с АЗЩЖ, 
выявлено от 7 до 36% носителей тех или иных антинукле-
арных антител в отсутствие клинических признаков како-
го-либо ревматического заболевания [10–12].

Следует отметить, что выявление антинуклеарных ан-
тител и антинуклеарного фактора при АИТ в отсутствие 
клинических признаков ревматического заболевания 
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встречается нередко, что, вероятно, и обусловливает такую 
значимую разницу результатов 1 и 2-й групп исследова-
ний [13]. 

Отмечена частая встречаемость АЗЩЖ и нарушений 
функции ЩЖ при СКВ. Так, в метаанализе 10 исследо-
ваний, оценивающем распространенность АЗЩЖ сре-
ди 10 500 пациентов с СКВ и 44 170 человек контрольной 
группы, отмечено, что при СКВ значимо выше риск мани-
фестного (отношение шансов – ОШ 2,93, 95% доверитель-
ный интервал – ДИ 1,81–4,75) и субклинического (ОШ 5,67, 
95% ДИ 3,50–9,18) гипотиреоза, а также манифестного ти-
реотоксикоза (ОШ 3,03, 95% ДИ 2,62–3,50), в то время как 
для субклинического тиреотоксикоза повышение риска 
оказалось незначимым (ОШ 1,92, 95% ДИ 0,91–4,06)  [14]. 
К ограничению интерпретации результатов данного ме-
таанализа следует отнести оценку только лишь функци-
онального статуса ЩЖ без учета генеза тиреотоксикоза/
гипотиреоза, а также небольшое число исследований по 
распространенности тиреотоксикоза при СКВ и относи-
тельно небольшой размер выборок в них. 

В исследовании среди 100 пациентов с СКВ 36% имели 
нарушения функции ЩЖ по сравнению с 8% в контроль-
ной группе. Все пациенты с нарушением функции ЩЖ в 
основной группе – женщины, среди них 14 имели мани-
фестный гипотиреоз, 12 – субклинический гипотиреоз и 
2 – субклинический тиреотоксикоз, в том время как у 8 от-
мечено лишь изолированное снижение уровня T3. Однако 
лишь 18 из 36 пациентов имели антитиреоидные антитела, 
кроме того, 12 пациентов с СКВ и антитиреоидными анти-
телами находились в эутиреозе [15]. 

В исследовании среди 301 пациента с СКВ хотя бы одно 
антитело к ЩЖ выявлялось в 32,8% случаев в сравнении 
с 16,3% группы контроля, в то время как гипотиреоз при 
СКВ отмечался в 16,2% случаев в сравнении с 11,3% группы 
контроля [16]. Вероятность гипотиреоза и антител к ЩЖ 
при СКВ (ОШ 2,7, 95% ДИ 1,20–6,26; p=0,01) а также на-
личия антител к ЩЖ в отсутствие гипотиреоза при СКВ 
(ОШ 2,4, 95% ДИ 1,28–4,55; p=0,06) оказалась выше в срав-
нении с группой контроля.

Проведенный метаанализ 15 исследований под-
тверждает, что у больных СКВ антитиреоидные антитела 
выявляются в 2–3 раза чаще по сравнению с контрольной 
группой: ОШ для антител к тиреоглобулину – АТ-ТГ 2,99, 
95% ДИ 1,83–4,89; для антител к тиреоидной пероксидазе – 
АТ-ТПО 2,20, 95% ДИ 1,27–3,82 [17]. 

Таким образом, результаты приведенных исследований 
показывают очевидную ассоциацию СКВ с аутоиммунны-
ми заболеваниями ЩЖ.

Ревматоидный артрит
РА является хроническим воспалительным заболева-

нием суставов аутоиммунного генеза, в отсутствие адек-
ватного лечения приводящим к их деструктивному по-
ражению и развитию функциональной недостаточности. 
Данное заболевание поражает 0,5–2% взрослого населения 
и примерно в 2–4 раза чаще встречается у женщин [18].

В двух ранних исследований отмечена связь РА и 
АЗЩЖ. Так, в одном из исследований у 4% из 506 пациен-
тов с тиреоидитом Хашимото выявлен РА [7] и в 2,9% слу-
чаев среди 170 пациентов с гипотиреозом – в другом [19]. 

В проспективном исследовании среди 3069 пациентов 
с АИТ распространенность РА оказалась значимо выше 
(2,4%) в сравнении с группой контроля без лабораторных 
признаков АИТ и при многоузловом нетоксическом зобе 
(p<0,0001) [8]. Среди 3209 пациентов с БГ, 984 из которых 

имели эндокринную орбитопатию, также отмечена более 
частая встречаемость РА (2,0%) по сравнению с контрольной 
группой и при многоузловом нетоксическом зобе (p<0,0001) 
вне зависимости от наличия орбитопатии Грейвса [9].

В 8 исследованиях, большинство из которых проведе-
но в конце XX в., включавших суммарно 878 пациентов с 
РА, наличие АЗЩЖ варьировалось от 10,2 до 44,4%. Гипо-
тиреоз отмечался в 2,7–20,2% случаев, в то время как БГ – 
в 0,8–5,9%, а наличие антитиреоидных антител выявлено в 
2,7–37% [4]. 

В бразильском исследовании среди 210 пациентов с РА 
19,5% имели хотя бы одну разновидность антитиреоидных 
антител, однако не отмечено значимых различий с группой 
контроля (16,3%), а вероятность гипотиреоза также ока-
залась не значима по сравнению с контрольной группой 
(ОШ 1,7, 95% ДИ 0,62–4,66; p=0,29) [16]. 

Болезнь Стилла взрослых представляет собой редкое 
мультисистемное аутовоспалительное заболевание неиз-
вестной природы (особую форму серонегативного РА) и 
характеризуется выраженным системным воспалением, 
повышением островоспалительных показателей, лихорад-
кой, наличием сыпи и болей в горле, а также в ряде случаев 
суставным синдромом. Взаимосвязь между аутоиммунны-
ми заболеваниями ЩЖ и болезнью Стилла взрослых пред-
ставлена лишь описанием клинических случаев у 6 паци-
ентов, 5 из которых страдали БГ, а 1 – гипотиреозом [20]. 
В другой работе отмечено наличие аутоиммунного пора-
жения ЩЖ у 5 из 13 пациентов с дебютом болезни Стилла 
в детстве [21].

Синдром Шегрена
СШ – это аутоиммунное заболевание, характеризующе-

еся преимущественным поражением экзокринных желез, в 
ряде случаев с вовлечением внутренних органов. Отмечена 
частая ассоциация с другими аутоиммунными заболева-
ниями, например с СКВ, РА (так называемый overlap-син-
дром). Частота сочетания СШ с другими аутоиммунными 
заболеваниями варьирует от 13 до 41% [22]. 

Среди 176 пациентов с различными аутоиммунными 
заболеваниями ЩЖ (88 – c БГ, 40 – с тиреоидитом Хаши-
мото и 48 – с первичным гипотиреозом), которым прове-
дено инструментальное обследование (пробы Ширмера и 
Норна, сиалография, биопсия слюнных желез), 24% соот-
ветствовали диагностическим критериям СШ [22]. В дру-
гом ретроспективном исследовании среди 218 пациентов с 
АЗЩЖ только 6 (2,7%) страдали СШ [5]. 

Однако результаты более крупных исследований пока-
зали значительно меньшую распространенность СШ [23]. 
В ранее упомянутом исследовании среди 3069 пациентов 
с АИТ распространенность СШ оказалась значимо выше 
(0,88%) в сравнении с группой контроля без лаборатор-
ных признаков АИТ и при многоузловом нетоксическом 
зобе (p=0,0001) [8]. Среди 3209 пациентов с БГ, 984 из ко-
торых имели эндокринную орбитопатию, также отмечена 
более частая встречаемость СШ (0,84%) по сравнению с 
контрольной группой и при многоузловом нетоксическом 
зобе (p=0,0009) вне зависимости от наличия орбитопатии 
Грейвса [9].

В первой опубликованной в 1865 г. работе о распро-
страненности АЗЩЖ при СШ она достигала 34% среди 
62 больных с СШ [24].

В последующих исследованиях, результаты которых 
опубликованы в период с 1972 по 1987 г., распространен-
ность гипотиреоза достигала 20%, а носительство анти- 
тиреоидных антител наблюдалось в 25–33% случаев [25–28]. 
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В еще одном исследовании (1995 г.) среди 33 больных с 
СШ распространенность АЗЩЖ составляла 42%, при этом 
гипотиреоз выявлен у 6 пациентов, а БГ – у 3 [29]. В иссле-
довании, в которое включен 121 пациент с СШ, БГ выявле-
на у 10%, а гипотиреоз – у 13,4% [30]. Интересно отметить, 
что встречаемость гипотиреоза оказалась значимо выше, 
чем в группе сравнения у пациентов с РА (3,1%; p<0,05).

Вместе с тем в исследовании среди 149 больных с СШ 
24 (16,8%) имели АЗЩЖ [22]. Данная подгруппа характе-
ризовалась меньшей встречаемостью специфических ан-
тител (анти-Ro, анти-La) при схожей активности и течении 
заболевания. В проспективном исследовании 63 пациентов 
с аутоиммунными заболеваниями ЩЖ у 17 (23%) выявле-
ны специфические для СШ антитела –  антиSS-B/La (мето-
дом иммуноферментного анализа) [31]. 

Наконец, метаанализ 8 исследований (случай-контроль 
и ретроспективных), включавших суммарно 988 пациентов 
с СШ и 2884 человека группы контроля, показал значимо 
более высокий риск АЗЩЖ (ОШ 3,48, 95% ДИ 1,59–7,63) в 
сравнении с группой контроля [32].

Таким образом, результаты проведенных исследова-
ний свидетельствуют о достаточно высокой встречаемости 
АЗЩЖ при СШ. 

Системная склеродермия
ССД – редкое аутоиммунное заболевание соединитель-

ной ткани, характеризующееся дисрегуляцией врожденной и 
адаптивной иммунной системы, васкулопатией и генерали-
зованным фиброзом. В основе патогенеза ССД лежат иммун-
ные нарушения, инициирующие воспаление, а также облите-
рирующая васкулопатия с нарушениями микроциркуляции, 
которые приводят к усиленному фиброзообразованию в 
коже и внутренних органах. Как и при большинстве аутоим-
мунных заболеваний, среди пациентов превалируют женщи-
ны, которые заболевают в 3–14 раз чаще, чем мужчины [33].

В уже ранее упомянутом исследовании среди 3069 паци-
ентов с АИТ распространенность ССД оказалась значимо 
выше (0,52%) в сравнении с группой контроля без лаборатор-
ных признаков АИТ и при многоузловом нетоксическом зобе 
(p=0,0047) [8]. А среди 3209 пациентов с БГ, 984 из которых име-
ли эндокринную орбитопатию, также отмечена более частая 
встречаемость ССД (0,47%) по сравнению с контрольной 
группой и при многоузловом нетоксическом зобе (p=0,0132) 
вне зависимости от наличия орбитопатии Грейвса [9].

В исследовании 58 пациентов с ССД у 36,2% обнаруже-
но хотя бы одно антитело к ЩЖ по сравнению с 16,3% кон-
трольной группы (n=141), гипотиреоз в целом встречался 
в 27,5% случаев (против 11,3% в группе контроля), а гипо-
тиреоз с наличием АТ-ТПО – в 20,6% случаев (5,6% в кон-
трольной группе). Вероятность наличия гипотиреоза при 
ССД оказалась значимо выше, чем в контрольной группе 
(ОШ 3,4, 95% ДИ 1,06–10,8; p=0,03) [16]. 

В обзоре 7 исследований, включавших суммарно 703 па-
циентов с ССД, отмечена более высокая встречаемость 
манифестного или субклинического гипотиреоза, а также 
хронического АИТ, которая составила от 14 до 52% [34]. 

Метаанализ 46 исследований, изучавших распростра-
ненность аутоиммунных заболеваний ЩЖ при ССД, по-
казал более высокую частоту аутоиммунного заболевания 
ЩЖ (ОШ 3,42, 95% ДИ 2,56–4,56; p<0,001) и гипотирео-
за (ОШ 3,4, 95% ДИ 1,67–6,91; p=0,001), позитивности по 
 АТ-ТПО (ОШ 3,01, 95% ДИ 2,04–4,45; p<0,001) и АТ-ТГ 
(ОШ 1,82, 95% ДИ 1,07–3,12; p=0,029) при данном ревма-
тическом заболевании, однако для тиреотоксикоза такой 
ассоциации не выявлено [35]. 

Дерматомиозит/полимиозит
Дерматомиозит и полимиозит входят в группу 

 идиопатических воспалительных миопатий и характери-
зуются развитием прогрессирующей мышечной слабости 
поперечно-полосатой мускулатуры под действием специ-
фических аутоантител, что сопровождается повышением 
«мышечных» ферментов и в ряде случаев – поражением 
кожных покровов и внутренних органов.

В представленной работе от 1987 г. среди 7 пациентов с 
полимиозитом гипотиреоз выявлен только у одного [25, 26]. 
В другом исследовании, включавшем более обширную вы-
борку пациентов с дерматомиозитом и полимиозитом, 
7 (25%) из 28 имели сопутствующий гипотиреоз [36]. Также 
китайскими исследователями проведено 2 работы. В первой, 
включавшей 70 больных дерматомиозитом, распространен-
ность аутоиммунных заболеваний ЩЖ достигала 48%, в 
основном встречался гипотиреоз [37]. Во втором исследо-
вании среди 108 пациентов с дерматомиозитом нарушение 
функции ЩЖ выявлено в 12,9% случаев [38]. 

Болезнь Бехчета
Болезнь Бехчета – это хроническое мультисистемное 

заболевание, в основе которого лежит васкулит, характе-
ризующийся рецидивирующими орогенитальными изъяз-
влениями, увеитом, поражением кожи, а также внутренних 
органов. Для данного заболевания характерен положитель-
ный тест патергии, а также ассоциация с HLA-B51 [39].

В исследовании 124 пациентов с болезнью Бехчета у 
21 (16,9%) выявлено аутоиммунное заболевание ЩЖ, что, 
однако, оказалось сопоставимо с группой контроля (22,2%, 
n=99) [40]. Однако в еще одном исследовании 16 (25%) из 
63 пациентов с болезнью Бехчета имели антитиреоидные 
антитела, что значимо отличалось от группы контроля 
(2,4%; p<0,05) [41].

Спондилоартриты
Спондилоартриты – это группа воспалительных за-

болеваний, схожих по механизмам развития и клиниче-
ским проявлениям, характеризующихся воспалительным 
поражением осевого скелета и/или суставов. К группе 
спондилоартритов относится анкилозирующий спонди-
лит, псориатический артрит, реактивные артриты, а также 
спондилоартриты, развивающиеся при воспалительных 
заболеваниях кишечника, таких как неспецифический 
язвенный колит и болезнь Крона. 

В уже ранее упомянутом исследовании частота АЗЩЖ 
при спондилоартритах (n=80) оказалась сопоставима с 
группой контроля и составила 15% [16]. В другом исследо-
вании среди 3069 пациентов с АИТ распространенность 
псориатического артрита оказалась значимо выше (0,58%) в 
сравнении с группой контроля без лабораторных признаков 
АИТ и при многоузловом нетоксическом зобе (p=0,0180) 
[8]. Однако в исследовании S. Ferrari и соавт. (2019 г.) рас-
пространенность псориатического артрита при БГ не отли-
чалась от контрольной группы и групп сравнения [9].

В исследовании среди 97 пациентов с псориатическим 
артритом и 97 человек группы контроля с медианой на-
блюдения 74 мес при псориатическом артрите и 92 мес – в 
группе контроля в группе с псориатическим артритом от-
мечалось большее число новых случаев гипотиреоза, нару-
шения функции ЩЖ, позитивности по АТ-ТПО [42]. 

Системные васкулиты
Системные васкулиты – это группа заболеваний, ха-

рактеризующаяся полиорганным поражением вследствие 
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воспалительного повреждения сосудистой стенки, опосре-
дованного иммунологическими механизмами, классифи-
цируемая в зависимости от калибра и типа поражаемых 
сосудов [43].

Наличие АЗЩЖ, в основном гипотиреоза, выявлено 
у 31 из 129 пациентов с васкулитом, ассоциированным с 
антителами к цитоплазме нейтрофилов (АНЦА), в срав-
нении с 7% в группе контроля [44]. Важно отметить, что 
само по себе лечение БГ с применением тиреостатиков мо-
жет быть индуктором развития АНЦА-ассоциированного 
васкулита. В обзоре 260 пациентов с БГ позитивность по 
АНЦА до начала терапии тиреостатиками достигала 13% 
и увеличивалась на фоне лечения до 20% (75% случаев 
 АНЦА-ассоциированного васкулита вызвано приемом 
пропилтиоурацила, а остальные 25% – тиамазола), а отмена 
тиреостатиков приводила к быстрому клиническому улуч-
шению васкулита [45]. 

Среди 59 пациентов с гигантоклеточным артерии-
том распространенность АЗЩЖ составила 6,4% (4,6% – с 
БГ и 1,8% – с гипотиреозом) [46]. В исследовании среди 
367  пациентов с ревматической полимиалгией и гиган-
токлеточным артериитом 4,9% имели сопутствующий 
гипотиреоз  [47], однако в ряде других исследований рас-
пространенность АЗЩЖ при данных заболеваниях не от-
личалась от групп контроля [48–52]. В исследовании среди 
250 пациентов с ревматической полимиалгией или гиган-
токлеточным артериитом АЗЩЖ выявлялось в 9,3%  слу-
чаев (все  – у женщин), что по сравнению с группой кон-
троля оказалось значимо чаще [53]. В исследовании среди 
3069 пациентов с АИТ распространенность ревматической 
полимиалгии оказалась значимо выше (1,4%) в сравнении с 
группой контроля без лабораторных признаков АИТ и при 
многоузловом нетоксическом зобе (p=0,0012) [8]. Среди 
3209 пациентов с БГ также отмечена более частая встреча-
емость ревматической полимиалгии (1,3%) по сравнению с 
контрольной группой и при многоузловом нетоксическом 
зобе (p=0,0388) вне зависимости от наличия орбитопатии 
Грейвса [9].

Вирусный гепатит С может ассоциироваться с разви-
тием как аутоиммунного поражения ЩЖ (цитокин-инду-
цированный тиреоидит), так и криоглобулинемического 
васкулита. В исследовании с включением 93 пациентов с 
хроническим вирусным гепатитом С в сочетании со сме-
шанной криоглобулинемией отмечена значимо более вы-
сокая частота позитивности по АТ-ТПО в сравнении с 
группой контроля (28% против 14% против 9%; p<0,05). 
Позитивность по АТ-ТГ и/или АТ-ТПО (31%  против 
12%; p=0,004), наличие субклинического гипотиреоза 
(11%  против 2%; p=0,038), а также аутоиммунного забо-
левания ЩЖ (35% против 16%; p=0,006) также оказались 
выше по сравнению с контрольной группой. Кроме того, 
АТ-ТПО выявлялись значимо чаще в сравнении с паци-
ентами с гепатитом С без криоглобулинемии (28% против 
14%; p=0,035) [54]. 

В исследовании среди 3069 пациентов с АИТ распро-
страненность криоглобулинемии, ассоциированной с ви-
русом гепатита C, оказалсь значимо выше (0,55%) в сравне-
нии с группой контроля без лабораторных признаков АИТ 
и при многоузловом нетоксическом зобе (p=0,0034) [8].

Взаимосвязь АЗЩЖ с другими васкулитами (геморра-
гический васкулит, узелковый полиартериит, гранулематоз 
Вегенера, эозинофильный гранулематоз с полиангиитом, 
артериит Такаясу) отмечена только в рамках описаний 
клинических случаев [4].

Заключение
Таким образом, в большинстве исследований отмечена 

ассоциация между иммуновоспалительными ревматиче-
скими заболеваниями и АЗЩЖ, однако представленные 
данные, по мнению авторов обзора, не в полной мере от-
ражают проблему. Исходя из клинической практики мож-
но условно выделить два субтипа АПС 3D: первый субтип 
соответствует «классическому» критерию, а при втором 
субтипе может наблюдаться более широкий спектр ауто-
иммунных заболеваний, который также формально будет 
принадлежать к АПС 3D. Для уточнения гетерогенности 
АПС 3D необходимы дальнейшие проспективные иссле-
дования с включением больших выборок пациентов, в ко-
торых будут уточнены потенциальные и латентные формы 
аутоиммунных заболеваний с помощью готовых панелей 
антител, а также изучены молекулярно-генетические пре-
дикторы различных компонентов АПС.
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