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Введение
Заболевания щитовидной железы (ЗЩЖ и ЩЖ) среди 

эндокринных нарушений занимают 2-е место после сахар-
ного диабета (СД). В России у 20–40% населения имеются 
ЗЩЖ, 80% из них связано с хроническим дефицитом йода 
в питании, большинство остальных можно отнести к ауто-
иммунным и опухолевым патологиям [1]. Для аутоиммун-
ных заболеваний (АИЗ) характерно нарушение функции 
ЩЖ (тиреотоксикоз или гипотиреоз), йододефицитные 
заболевания (ЙДЗ) ЩЖ сопровождаются нарушением ее 
функции, как правило, нечасто и только на более поздних 
стадиях болезни. 

АИЗ эндокринных органов, включая ЩЖ, могут соче-
таться как друг с другом, так и со множеством других не-
эндокринных аутоиммунных патологий (в первую очередь 

ревматологических, гастроэнтерологических, офтальмоло-
гических), в том числе в рамках наследственных аутоиммун-
ных полигландулярных синдромов (АПС), приводя к муль-
тиорганной патологии, требующей ранней диагностики 
заболеваний-компонентов и персонализации терапии  [2]. 
Патогенез аутоиммунных мультиорганных поражений изу-
чен недостаточно, помимо генетических основ их формиро-
вания исследуется вклад собственно иммунной системы в 
развитие того или иного заболевания-компонента. Сегодня 
уже установлено, что Т- и В-клетки вносят вклад в патогенез 
всех типов АПС. Однако исследования по субпопуляциям 
лимфоцитов при всех подтипах АПС (включающих и неэн-
докринные системные мультиорганные поражения) проти-
воречивы, что может быть связано с проведением анализа 
в разные фазы течения заболеваний-компонентов и ред-
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кой возможностью проведения исследований в динамике. 
Для всех подтипов АПС характерно наличие дефекта в си-
стеме иммунологического выживания и появление «запре-
щенных» клонов Т-лимфоцитов, не поддающихся регулиру-
ющему воздействию нормальных регуляторных Т-клеток и 
способных взаимодействовать с В-лимфоцитами с образо-
ванием избыточного количества органоспецифических сти-
мулирующих антител (АТ).

ЙДЗ ЩЖ могут «маскировать» наличие опухолей раз-
ной степени дифференцировки. Так, узловые образования 
в ЩЖ достаточно часто являются поводом для проведения 
дополнительного расширенного обследования пациента, 
направленного на исключение рака ЩЖ (РЩЖ).

Аутоиммунные заболевания ЩЖ
Иммунологические и молекулярно-генетические 
аспекты патогенеза
АИЗ ЩЖ  – опосредованные Т-клетками органоспеци-

фические патологии, главной отличительной чертой пато-
генеза которых является потеря толерантности иммунной 
системы к антигенам (АГ) ЩЖ, они представлены болезнью 
Грейвса (БГ) и хроническим аутоиммунным тиреоидитом 
(ХАИТ и АИТ), это одни из наиболее распространенных 
АИЗ. Клинически АИЗ ЩЖ проявляются развитием син-
дромов тиреотоксикоза или гипотиреоза и характеризуются 
циркулирующими антитиреоидными АТ и лимфоцитар-
ной инфильтрацией ткани ЩЖ [3]. АИЗ ЩЖ встречаются 
почти у 10% женщин репродуктивного возраста и вызыва-
ют большой интерес у клиницистов из-за их потенциально 
негативного влияния на женскую фертильность и течение 
беременности. Повышенная распространенность АИЗ ЩЖ 
у женщин с бесплодием и (или) с преждевременной недоста-
точностью яичников и эндометриозом – весьма характерная 
ситуация. Взаимосвязь между АИЗ ЩЖ и повышенным 
рис ком потери беременности также хорошо изучена [4].

Распространенность гипотиреоза увеличивается с 
возрастом, пик заболеваемости приходится на возраст 
30–50  лет. В США гипотиреозом страдают примерно 4% 
женщин в возрасте 18–24 лет и 21% – старше 74 лет; соот-
ветствующие значения у мужчин составляют 3 и 16% [5]. 
Женщины имеют более высокий риск развития АИЗ ЩЖ 
(~ 4–10/1, женщины/мужчины), чем мужчины; частота ги-
потиреоза выше у больных с АИЗ ЩЖ в пожилом возрасте; 
в заболеваемости АИЗ ЩЖ присутствует географическая 
неоднородность; распространенность АИЗ ЩЖ варьирует 
в зависимости от расы и увеличивается с возрастом. Ме-
ханизмы, лежащие в основе аутоиммунной атаки на ЩЖ, 
до сих пор полностью не известны, но эпидемиологические 
данные свидетельствуют о синергии генетической пред-
расположенности и триггеров окружающей среды [6].

АИЗ ЩЖ возникают из-за сложного взаимодействия 
между экологическими и генетическими факторами. Основ-
ные гены, отвечающие за предрасположенность к АИЗ ЩЖ, 
которые идентифицированы и охарактеризованы: локус 
гена HLA-DR (human leucocyte antigens – лейкоцитарные ан-
тигены главного комплекса гистосовместимости человека, 
изотип DR), а также гены, не относящиеся к главному ком-
плексу гистосовместимости (МНС – major histocompatibility 
complex), включая CTLA-4 (cytotoxic T-lymphocyte associated 
protein 4 – ген цитотоксического фактора 4, ассоциирован-
ного с Т-лимфоцитами), CD40 (cluster of differentiation 40 – 
кластер дифференцировки 40), PTPN22 (protein tyrosine 
phosphatase non-receptor type 22  – протеинтирозинфосфа-
таза нерецепторного типа 22), тиреоглобулина (TГ) и гены 
рецептора тиреотропного гормона (ТТГ) [7, 8].

В свою очередь, гены, не относящиеся к МНС, кото-
рые определяют предрасположенность к АИЗ ЩЖ, можно 
разделить на 2 группы: (1) иммунорегуляторные гены (на-
пример, CD40, CTLA-4 и PTPN22); (2) тиреоспецифические 
гены – гены TГ и рецептора ТТГ. Эти гены взаимодействуют 
с факторами окружающей среды, вероятно, посредством 
эпигенетических механизмов, вызывая заболевание  [8, 9]. 
Факторами внешней среды, способствующими развитию 
АИЗ ЩЖ, являются избыток йода, дефицит селена, ряд ле-
карственных препаратов и инфекций, курение, стресс и др.

Важно отметить, что гены HLA класса II были первы-
ми генами, протестированными при АИЗ ЩЖ. БГ ассоци-
ирована с HLA-DR3 у европеоидов, причем частота DR3 у 
пациентов с БГ европеоидной расы составляет приблизи-
тельно 0–50%, а в общей популяции – примерно 15–30%. 
Показано, что среди европеоидов HLA-DQA1*0501 так-
же связан с БГ, но оказывается, что первичным аллелем 
восприимчивости при БГ все-таки является HLA-DR3 
 (HLA-DRB1*03). Данные об аллелях HLA при ХАИТ ме-
нее однозначны, чем при БГ. Более ранние исследования 
показали связь гипертрофического варианта ХАИТ с 
 HLA-DR5, а атрофического – с DR3 у европеоидов. Однако 
более поздние исследования на европеоидах сообщили о 
слабой связи ХАИТ с HLA-DR3 и HLA-DR4 [8]. 

Так или иначе, но за последние 30 лет изучены механиз-
мы, с помощью которых белки HLA класса II обеспечивают 
восприимчивость к аутоиммунитету. Показано, что Т-клет-
ки распознают АГ и отвечают на него путем взаимодействия 
с комплексом между АГ-пептидом и молекулой HLA клас-
са II (в основном DR и DQ). Различные аллели HLA класса II 
имеют разное сродство к пептидам, а пептиды, образующи-
еся в результате протеолиза аутоантигенов  – ААГ (напри-
мер, TГ), распознаются рецепторами Т-клеток на клетках, 
избежавших толерантности. Таким образом, некоторые ал-
лели HLA-DR могут позволять определенным ААГ-пепти-
дам входить в антигенсвязывающую зону внутри молекулы 
HLA, распознаваться рецептором Т-клеток и обеспечивать 
развитие аутоиммунного ответа на этот АГ. Таким образом, 
изменения в связывании пептидов с HLA-DR играют важ-
ную роль в этиологии как БГ, так и ХАИТ [9, 10].

Гены, не относящиеся к МНС, участвуют в патогенезе 
АИЗ ЩЖ при помощи прочих механизмов. Так, CTLA-4 
является основным негативным регулятором активации 
Т-клеток. CTLA-4 может играть роль в аутоиммунитете, 
кроме того полиморфизм, который снижает экспрессию/
функцию CTLA-4, усилит активацию Т-клеток и потенци-
ально приведет к аутоиммунитету. 

CD40 рассматривается как основной ген предраспо-
ложенности к БГ. Он экспрессируется преимущественно 
на B-клетках и других антигенпрезентирующих клетках и 
играет фундаментальную роль в активации B-клеток, вы-
зывая пролиферацию B-клеток, переключение класса им-
муноглобулина (Ig), секрецию АТ. Передача сигнала CD40 
в тиреоцитах может привести к секреции цитокинов (на-
пример, интерлейкина-6 и активации резидентных Т-кле-
ток в щитовидной железе. CD40 является основной моле-
кулой, стимулирующей антигенпрезентирующие клетки 
и B-клетки, и может также играть роль в развитии других 
АИЗ. Например, показано, что C-аллель CD40 тесно связан 
с высокими уровнями IgE при бронхиальной астме.

Лимфоидная тирозинфосфатаза, кодируемая геном 
PTPN22, подобно CTLA-4, является мощным ингибитором 
активации Т-клеток. Обнаружено, что замена триптофа-
на/аргинина в кодоне 620 (R620W) PTPN22 связана с АИЗ 
ЩЖ, включая как БГ, так и ХАИТ, а также с другими АИЗ.
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Ген TГ кодирует TГ, который представляет собой гомо-
димерный белок массой 660 кДа и служит предшественни-
ком и хранилищем гормонов ЩЖ. TГ – одна из основных 
мишеней иммунного ответа при АИЗ ЩЖ, и все их фено-
типы характеризуются выработкой АТ к нему.

Очевидно, что и прочие гены способствуют генети-
ческой предрасположенности к АИЗ ЩЖ, их различным 
фенотипам, тяжести заболевания и, возможно, реакции на 
терапию.

Один из наиболее интригующих факторов окружаю-
щей среды, вызывающих АИЗ ЩЖ, – инфекция. Действи-
тельно, есть доказательства того, что инфекционные аген-
ты могут вызывать АИЗ ЩЖ, в том числе обусловливать 
сезонность и географическую изменчивость БГ. В патоге-
нез АИЗ ЩЖ вовлечено несколько инфекционных агентов, 
включая Yersinia enterocolitica, вирус Коксаки B, ретрови-
русы, Helicobacter pylori. Однако в настоящее время самая 
сильная связь АИТ с инфекционным агентом наблюдается 
с вирусом гепатита С [9].

Каковы же механизмы, с помощью которых инфекци-
онные агенты могут вызвать АИТ? Существует две основ-
ные теории индукции аутоиммунитета инфекционными 
агентами:

1)  теория молекулярной мимикрии, которая предпола-
гает, что сходство последовательностей между вирус-
ными белками и собственными белками может инду-
цировать перекрестный иммунный ответ на ААГ;

2)  теория активации «свидетеля» предполагает, что ви-
русная инфекция определенной ткани может вызвать 
местное воспаление (например, за счет высвобожде-
ния цитокинов), что приводит к активации ауторе-
активных Т-клеток, которые находились в состоянии 
покоя или подавлялись периферическими регулятор-
ными механизмами.

Вторая теория представляется более очевидной. 
Что касается прочих патогенетических механизмов, 

следует отметить и существование многочисленных цито-
киновых сетей, которые вовлекают клетки ЩЖ в цепь на-
растающих провоспалительных эффектов, таких как экс-
прессия компонентов воспаления, а целый ряд различных 
дефектов в Т-регуляторных клетках может лежать в основе 
потери аутотолерантности к ААГ ЩЖ [6, 10].

Как уже отмечено ранее, и БГ, и ХАИТ иммунологи-
чески характеризуются патологической инфильтрацией 
ткани ЩЖ Т- и В-клетками, реагирующими на тиреоид-
ные АГ, биохимически – продукцией аутоантител (ААТ) к 
щитовидной железе, а клинически – развитием гипертире-
оза при БГ и гипотиреоза при ХАИТ. При БГ определяется 
наличие стимулирующих АТ к рецептору ТТГ, которые па-
тогномоничны для данного заболевания. Повышение АТ к 
тиреопероксидазе (ТПО) практически всегда выявляется у 
лиц как с ХАИТ, так и с БГ.

Наличие АТ к ТПО  – показатель агрессии иммунной 
системы по отношению к собственному организму. Обыч-
но их появление является первым сдвигом в ходе развива-
ющегося АИЗ ЩЖ. В отличие от других ААТ к ТПО явля-
ются комплементфиксирующими, и они непосредственно 
участвуют в комплементзависимой цитотоксичности, 
вызывающей усиление органоспецифической аутоагрес-
сии. Бóльшая часть АТ к ТПО относится к классу IgG1 и 
несколько в меньшей степени  – к IgG4. АТ этих подклас-
сов могут участвовать в активации каскада комплемента 
и обладают цитотоксическим действием. АТ IgG2 и IgG3 в 
сыворотке крови присутствуют в незначительном количе-
стве. Высокая частота встречаемости ААТ к ТПО наблю-

дается нередко при нетиреоидных заболеваниях: СД (25%), 
пернициозной анемии (52%), аутоиммунном гастрите 
(13%) и первичном билиарном циррозе (29%). Это указы-
вает на полиорганный характер АИЗ и демонстрирует зна-
чимость ААТ к ТПО при различных АИЗ. Важно, что АТ 
могут быть выявлены в крови пациентов за несколько лет 
до появления ранних специфических симптомов заболева-
ния [11, 12]. 

Важно отметить тот факт, что некоторые АИЗ, вклю-
чая АИЗ ЩЖ, имеют определенную косегрегацию. Четко 
показана связь генетически предсказанной функции ЩЖ 
с АИЗ, такими как целиакия, синдром Шегрена, ауто-
иммунный гастрит, СД 1-го типа (СД 1) и ревматоид-
ный артрит (РА). При этом варианты PSORS1C1 (psoriasis 
susceptibility 1 candidate 1) и HLA-DQA1 связаны с высоким 
уровнем ТТГ, а именно эти гены вовлечены в патогенез од-
ного или несколько других АИЗ [7]. Генетические вариации 
в различных хорошо известных генах, связанных с аутоим-
мунностью (HLA-C, HLA-DQA1, HLA-DQB1, SH2B3 – SH2B 
adaptor protein 3, STAT4 – signal transducer and activator of 
transcription 4) также сопряжены с вариациями уровней 
ТТГ. Все это ставит вопросы о том, являются ли популяци-
онные референсные диапазоны ТТГ действительно репре-
зентативными для всех без исключения людей или каждый 
человек имеет уникальную заданную «точку нормы», рас-
положенную в пределах этих широких популяционных ре-
ференсных диапазонов [10, 11], а также всегда ли АИЗ ЩЖ 
представляет собой самую раннюю патологию в каскаде 
последующих событий, ведущих к последовательному раз-
витию целого ряда АИЗ у одного и того же человека. Дей-
ствительно АИЗ ЩЖ можно и нужно рассматривать в кон-
тексте «сигнальной патологии» полиорганных поражений, 
что важно с клинической точки зрения c учетом широкой 
распространенности заболеваний, в основе которых лежит 
поломка в иммунной системе [13].

Как уже сказано, высокие титры антитиреоидных АТ 
практически всегда указывают на наличие АИЗ ЩЖ, при-
чем у пациентов с АИЗ ЩЖ также могут обнаруживаться 
АТ и к другим органоспецифическим АГ, что не является 
отражением антигенной перекрестной реактивности, а 
может свидетельствовать о наследовании 1 и более генов 
предрасположенности к заболеванию, расположенных в 
непосредственной близости друг к другу на хромосоме 6. 

АИЗ ЩЖ в составе синдрома множественных 
аутоиммунных поражений
АИЗ ЩЖ могут ассоциироваться и с другими неэндо-

кринными АИЗ, формируя так называемый синдром мно-
жественных аутоиммунных поражений (СМАИП), а также 
входить в состав АПС, в первую очередь АПС 2 и 3-го типа 
(АПС 3). АПС 2-го типа (распространенность 1 случай на 
20 тыс. населения) манифестирует во взрослом возрасте и 
характеризуется развитием 2 и более основных аутоиммун-
ных эндокринопатий: первичной надпочечниковой недоста-
точности, СД 1, АИЗ ЩЖ в сочетании с другими АИЗ. АПС 3 
(аутоиммунные тиреопатии в сочетании с другими АИЗ, ис-
ключая недостаточность надпочечников и/или гипопарати-
реоз) имеет намного бóльшую распространенность, дости-
гающую 150 случаев на 100 тыс. населения, из-за латентных 
форм течения заболевания [14–16]. Латентная форма АПС 
подразделяется на субклиническую и потенциальную. Суб-
клинический вариант представляет собой наличие одного 
АИЗ в сочетании с 1 и более серологическими маркерами 
других основных составляющих АПС, а также субклиниче-
ским нарушением функции 2-го органа-мишени. Потенци-
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альная форма включает наличие 1 АИЗ с аутоиммунными 
маркерами поражения других органов-мишеней, но без на-
рушения их функции. Исходя из этого у пациентов с 1 АИЗ 
(как правило, это ХАИТ или БГ) является важным выявле-
ние факторов риска развития других патологий – компонен-
тов АПС, так как их манифестация может протекать в более 
тяжелой форме, чем при изолированном варианте заболева-
ния и увеличивать тем самым риск осложнений [17]. Опре-
деление латентных форм АПС осуществляется по наличию 
ААТ к органам-мишеням и по исследованию их остаточной 
функции [18]. 

Пациенты с АИЗ ЩЖ требуют более тщательного об-
следования и на предмет патологии желудка, В12- и желе-
зодефицитной анемии. Достаточно информативными не-
инвазивными инструментами скрининга в связи с этим 
являются уровни гастрина и/или пепсиногена в сыворотке 
крови, а также АТ к H. pylori. 

На стадии выявления циркулирующих ААТ уже воз-
можны нарушения функции практически всех орга-
нов-мишеней. Систематическое обследование на предмет 
остаточной функции органа-мишени путем проведения 
нагрузочных тестов позволяет выделить потенциальную и 
субклиническую формы заболевания. Раннее выявление и 
начало лечения компонентов СМАИП в некоторых случа-
ях является ключевым, позволяя избежать тяжелых ослож-
нений, и способствует улучшению качества и продолжи-
тельности жизни [2, 17].

В целом естественное течение любого АИЗ, в том числе БГ 
и ХАИТ, характеризуется прогрессированием от латентной 
и субклинической стадий к клинической. При верификации 
какого-то одного АИЗ существует высокая вероятность по-
следовательной манифестации других аутоиммунных па-
тологий. При этом каждый 4-й пациент с ХАИТ в течение 
жизни заболевает аутоиммунными нетиреоидными патоло-
гиями, а среди лиц с нетиреоидными аутоиммунными бо-
лезнями почти в 50% случаев выявляется АИЗ ЩЖ. 

При скрининговых обследованиях внешне здорового 
населения 10–13% женщин и 2–3% мужчин имеют положи-
тельный результат на ААТ к ЩЖ. Приблизительно 1/3 жен-
щин и 1/4 мужчин с клиническим, субклиническим или 
потенциальным вариантом АИЗ ЩЖ предрасположены к 
развитию другого АИЗ [19]. Однако развитию развернутой 
клинической картины заболевания-компонента, в том числе 
входящего в состав СМАИП/АПС 3, обычно предшествует 
продолжительная фаза скрытых аутоиммунных изменений 
на клеточном уровне [2, 16, 17]. СМАИП/АПС 3 представ-
ляет собой комбинацию АИЗ ЩЖ (БГ, ХАИТ и др.) – обяза-
тельный компонент – с одним или несколькими аутоиммун-
ными эндокринными и неэндокринными заболеваниями и 
подразделяется на подтипы в зависимости от пораженных 
органов. Так, в подтип 3А входят лимфоцитарный гипо-
физит, СД 1, болезнь Хирата, синдром преждевременного 
истощения яичников; подтип 3В представлен хроническим 
атрофическим гастритом, пернициозной анемией, целиа-
кией, аутоиммунным гепатитом, первичным билиарным 
циррозом, хроническими воспалительными заболеваниями 
кишечника; подтип 3С включает витилиго, алопецию, миа-
стению, синдром мышечной скованности, рассеянный скле-
роз, а в подтип 3D входят системная красная волчанка (СКВ) 
или дискоидная красная волчанка, РА, смешанное заболева-
ние соединительной ткани, синдром Шегрена, идиопатиче-
ская воспалительная миопатия, системная склеродермия, 
болезнь Стилла, спондилоартриты, рецидивирующий по-
лихондрит, болезнь Бехчета, антифосфолипидный синдром, 
системный васкулит [2, 19, 20].

АИЗ ЩЖ сегодня рассматриваются и в контексте патоло-
гий, ассоциированных с IgG4 (IgG4-related disease –  IgG4-RD), 
которые представляют собой также потенциально полиор-
ганные заболевания. IgG4-RD – это фиброзно-воспалитель-
ное состояние, характеризующееся тенденцией к образова-
нию опухолевых поражений, повышенным уровнем IgG4 
в сыворотке, обильной инфильтрацией IgG4-позитивных 
плазматических клеток и лимфоцитов с фиброзом и чув-
ствительностью к стероидам. Поджелудочная железа была 
первым органом, в котором идентифицирован  IgG4-RD, но в 
настоящее время заболевание описано практически во всех 
системах органов, включая желчевыводящие пути, слюнные 
железы, слезные железы, почки, легкие, лимфатические узлы 
и забрюшинное пространство. В одних случаях клинические 
проявления обнаруживают в 1 органе, тогда как в других на-
блюдается влияние на 2 и более органов одновременно или 
метахронно. Клинические симптомы IgG4-RD зависят от 
локализации поражения. Однако распространенность, рас-
пределение и корреляция каждого IgG4-RD неизвестны [21].

Заболевание IgG4-RD выявляется по комплексным или 
органоспецифичным диагностическим критериям. На на-
стоящий момент органоспецифические критерии установ-
лены для нескольких органов, но не для ЩЖ, хотя ЗЩЖ, 
связанные с IgG4, могут включать не только тиреоидит 
Риделя, но и ХАИТ и БГ. Диагностические критерии IgG4- 
ассоциированных АИЗ ЩЖ могут быть следующими:

I. Увеличение ЩЖ.
II. Гипоэхогенные поражения ЩЖ по данным ультра-

звукового исследования.
III. Повышенные уровни IgG4 в сыворотке.
IV. Гистопатологические данные при поражении ЩЖ.
V. Вовлечение других органов. 
«Окончательный» диагноз IgG4-ассоциированных АИЗ 

ЩЖ ставится при выполнении I, II, III и IV, тогда как «ве-
роятный» диагноз IgG4-ассоциированных АИЗ ЩЖ – при 
выполнении I, II и IV или V. Пациенты, соответствующие 
критериям I, II и III, считаются с «возможными» IgG4- 
ассоциированными АИЗ ЩЖ. Полагают, что предложен-
ные диагностические критерии способствуют более точ-
ной диагностике IgG4-ассоциированных АИЗ ЩЖ. Более 
того, они могут привести к лучшему пониманию их патоге-
неза, возможной связи со СМАИП и клинических послед-
ствий [22]. 

Клинические аспекты АИЗ ЩЖ
Клинические проявления собственно АИЗ ЩЖ заклю-

чаются в том, что БГ характеризуется тиретоксикозом, диф-
фузным поражением ЩЖ, приводящем, как правило, к уве-
личению ее объема, и чаще всего сочетается с эндокринной 
офтальмопатией и/или претибиальной микседемой и/или 
акропатией. ХАИТ характеризуется либо гипертрофией ЩЖ 
(тиреоидит Хашимото), либо ее атрофией и имеет в течении 
несколько фаз, включая тиреотоксическую, но исходом забо-
левания всегда является стойкий гипотиреоз, клиническая 
картина которого варьирует в зависимости от выраженности 
и длительности дефицита тиреоидных гормонов. 

Известно, что в патогенезе гипертрофической формы 
АИТ в большей степени задействованы Th1 – Т-хелперы 1 
(клеточный иммунитет), а в патогенезе его атрофической 
формы  – Th2 (гуморальный иммунитет). Отмечено так-
же, что при АИТ в ткани ЩЖ увеличивается экспрессия 
Th1-цитокинов  – интерферона γ и интерлейкина-2, что 
также коррелирует с локальными воспалительными ре-
акциями  [23]. При ультразвуковой диагностике ХАИТ 
можно выявить как диффузные изменения эхогенности и 



https://doi.org/10.26442/00403660.2024.10.202855 EDITORIAL ARTICLE

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ. 2024; 96 (10): 923–931. TERAPEVTICHESKII ARKHIV. 2024; 96 (10): 923–931. 927

структуры ЩЖ, так и локальные очаги воспаления, неред-
ко имитирующие «узлы». 

Основное лечение ХАИТ заключается в компенсации 
первичного гипотиреоза, стандарт которого  – заместитель-
ная терапия гормонами ЩЖ. Что касается тиреотоксикоза, 
он при ХАИТ не имеет развернутой клинической картины, 
однако у некоторых пациентов могут наблюдаться учащенное 
сердцебиение, сложности с концентрацией внимания, беспо-
койство, непереносимость жары и др. Обычно транзиторный 
тиреотоксикоз при ХАИТ продолжается не более 4–6 мес и 
не требует тиреостатической терапии. При декомпенсиро-
ванном тиреотоксикозе, чаще всего возникающем по при-
чине БГ, характерны полиорганные нарушения, но наиболее 
важным органом-мишенью является сердце. Тиреотоксикоз 
может приводить к тахикардии, наджелудочковым аритмиям, 
ухудшению течения стенокардии, застойной сердечной недо-
статочности, а также обострению ранее существовавших за-
болеваний сердечно-сосудистой системы (ССС). 

Изменения, развивающиеся в ССС под воздействием ти-
реоидных гормонов, могут быть следствием как прямого их 
связывания с рецепторами кардиомиоцитов, так и опосредо-
ванного влияния через активацию симпатической нервной 
системы или через изменение периферического кровообра-
щения, влияющего на пред- и постнагрузку сердца. Тиреоид-
ные гормоны оказывают прямой положительный инотроп-
ный эффект на сердце, но помимо этого они оказывают и 
непрямое влияние на сердце через автономную нервную си-
стему, меняя количество ряда адренергических рецепторов 
на поверхности клетки [8, 24, 25]. Стойкая компенсация ти-
реотоксикоза при БГ позволяет избежать развития серьез-
ных, а иногда и необратимых осложнений со стороны ССС. 
В контексте обсуждения ЗЩЖ в качестве «сигнальных» 
нужно сказать и о том, что АИЗ ЩЖ могут иметь опреде-
ленную генетически обусловленную связь с патологией 
ССС, что подтверждается тем фактом, что не только гипер- 
или гипотиреоз, но даже небольшие сдвиги в функции ЩЖ 
в пределах референсного диапазона нормальных значений 
ТТГ и тиреоидных гормонов могут быть связаны с клини-
ческими последствиями, включая повышенный риск ише-
мической болезни сердца (ИБС), мерцательной аритмии, 
инсульта, СД 2, деменции, депрессии и даже смерти.

Генетическая связь сердечно-сосудистых заболеваний с 
повышенными концентрациями свободного трийодтиро-
нина (Т3) свидетельствует о повышенном риске сердечных 
аритмий, в частности мерцательной аритмии и трепетания 
предсердий, тогда как генетическая предрасположенность 
к высоким уровням ТТГ связана с более высоким риском 
коронарного атеросклероза, стенокардии, ИБС и инфаркта 
миокарда (ИМ) [8, 24].

ССС в принципе является одной из основных систем 
органов-мишеней, на которые действуют гормоны ЩЖ. 
Биологический эффект на ССС оказывает активный гор-
мон Т3, 80% которого образуется в результате перифери-
ческой конверсии прогормона тироксина (Т4). Т3 играет 
важную роль в регуляции частоты сердечных сокращений, 
сократимости сердца и периферического сопротивления 
артерий. Гормоны ЩЖ влияют на сердце тремя способами:

1)  путем прямого воздействия на гены в кардиомиоцитах, 
что приводит к регуляции экспрессии генов-мишеней;

2)  за счет внеядерных негеномных воздействий на ион-
ные каналы в клеточной мембране кардиомиоцитов;

3)  через влияние Т3 и Т4 на периферическое крово-
обращение, которое определяет сердечно-сосуди-
стую гемодинамику, сердечное наполнение и систо-
лическую сократительную способность миокарда.

Негеномные эффекты тиреоидных гормонов на кар-
диомиоциты и сосуды включают активацию мембранных 
ионных натриевых, калиевых и кальциевых каналов, воз-
действие на митохондрии и участие в сигнальных путях 
кардиомиоцитов и гладкомышечных клеток сосудов. 

Нарушение метаболизма гормонов ЩЖ приводит к раз-
личным формам заболеваний сердца: уровень Т3 отрица-
тельно коррелирует с распространенностью ИБС; гипотире-
оз может ускорить процесс атеросклероза и увеличить риск 
сердечно-сосудистых событий. Влияние тиреоидных гормо-
нов на частоту сердечных сокращений проявляется при ги-
пертиреозе тахикардией и повышением риска фибрилляции 
предсердий, а при гипотиреозе – брадикардией и снижени-
ем сократительной способности миокарда. Синдром низ-
кого Т3 увеличивает смертность пациентов с острым  ИМ. 
Типичными признаками этого синдрома являются сни-
жение уровня Т3 в крови и низкий или нормальный уро-
вень Т4 при нормальном или незначительно пониженном 
уровне  ТТГ. Патогенез этого состояния на первых этапах 
развития критического состояния пациента может быть 
связан с реакциями острой фазы как на системное пораже-
ние [24, 25]. У пациентов в критическом состоянии заметно 
нарушается метаболизм гормонов ЩЖ в печени, что объяс-
няет повышенный уровень циркулирующего реверсивного 
T3 и снижение уровней активных T3 и Т4 в плазме крови 
даже при нормальном или слегка пониженном уровне ТТГ. 
Клинические проявления синдрома могут варьироваться в 
зависимости от степени поражения периферических тканей, 
а также продолжительности и тяжести заболевания. Сниже-
ние циркулирующих уровней гормонов ЩЖ положительно 
коррелирует с тяжестью прогноза. Низкое значение Т3 явля-
ется надежным предиктором смертности у пациентов с ИМ 
или сердечной недостаточностью [25].

Нужно отметить, что гормоны ЩЖ могут регулировать 
уровень липидов в крови, а затем влиять на возникнове-
ние и прогрессирование ИБС. Промотор гена рецептора 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) содержит эле-
мент, чувствительный к гормонам ЩЖ, свободный Т3 мо-
жет стимулировать его и вызывать увеличение экспрессии 
рецепторов ЛПНП, тем самым увеличивая клиренс ЛПНП. 
Гипотиреоз может повышать уровни общего холестерина 
и ЛПНП, ускорять развитие атеросклероза и прогресси-
рование ИБС. Уровни свободного T3 в сыворотке обратно 
коррелируют с атеросклерозом сонных артерий, низкий 
уровень свободного T3 в сыворотке является важным фак-
тором, определяющим атеросклероз сонных артерий. 

Помимо дислипидемии гипотиреоз может также при-
водить к эндотелиальной дисфункции, гиперкоагуляции, 
нарушению фибринолиза, гипергомоцистеинемии, систем-
ному воспалению и аномалиям тромбоцитов. Низкий уро-
вень гормонов ЩЖ меняет структуру артериальных мышц 
и вызывает утолщение сосудистой стенки. Эти изменения 
не зависят от гиперхолестеринемии и возникают достаточ-
но быстро после формирования гипотиреоза.

В целом гипотиреоз имеет значительно худший про-
гноз как в отношении общей смертности, так и сердечной 
смерти по сравнению с эутиреозом и даже гипертиреозом. 

Схожая картина наблюдается при сочетании АИЗ ЩЖ 
с ревматическими патологиями. Как правило, гипотиреоз 
привносит наихудшие влияния на течение этих заболе-
ваний. У пациентов с АИЗ ЩЖ описаны различные рев-
матологические симптомы, которые являются следствием 
нарушений функции ЩЖ. При этом гипотиреоз чаще ас-
социируется с жалобами, связанными с опорно-двигатель-
ным аппаратом. Пациенты с гипотиреозом могут страдать 
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от артралгии, миалгии, миопатии, феномена Рейно, синдро-
ма сухого глаза, синдрома запястного канала или синдрома, 
подобного ревматической полимиалгии. Однако поскольку 
АИЗ ЩЖ тесно связаны с другими органоспецифическими 
или системными АИЗ, сочетания АИЗ ЩЖ с истинными 
ревматическими патологиями позволили выделить один из 
подтипов АПС – СМАИП/АПС подтипа 3D [2, 26]. Так, при 
БГ и ХАИТ в течение жизни ревматическое и неревматиче-
ское АИЗ может развиться в 10–50%. Среди лиц с АИЗ ЩЖ 
частота РА составляет 3%, ревматической полимиалгии – 
1,4%, синдрома Шегрена – 0,9%, СКВ – 0,8% [27–29]. Сле-
дует отметить, что, например, у пациентов с РА гипотиреоз 
в исходе ХАИТ способствует повышению риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний и метаболического син-
дрома и может быть сопоставлен с повышенной активно-
стью заболевания, а у беременных пациенток с СКВ более 
часто развиваются АИЗ ЩЖ и послеродовой тиреоидит, а 
при наличии исходной патологии ЩЖ – увеличивается ча-
стота преждевременных родов [30, 31]. 

Опухоли ЩЖ как «сигнальное заболевание»
Основной целью лечения сочетанных аутоиммунных 

эндокринных и неэндокринных мультиорганных патоло-
гий является достижение стойкой клинической и иммуно-
логической ремиссии с учетом их коморбидности. Сегодня 
остро стоит задача по разработке и внедрению в практику 
диагностических тестов, результатом проведения кото-
рых станет выбор терапевтической стратегии при муль-
тиорганных и системных аутоиммунных эндокринных и 
неэндокринных заболеваниях-компонентах. Необходимы 
дополнительные чувствительные и специфичные маркеры, 
которые позволили бы с большей вероятностью прогно-
зировать клиническое течение заболеваний, определять 
стадийность манифестации заболеваний-компонентов в 
течение жизни человека, прогнозировать успешность заме-
стительной терапии и оценивать риск развития рецидивов.

Не менее важным все это представляется и для РЩЖ, 
поскольку в ряде случаев опухоль также может стать пово-
дом поиска прочих заболеваний у одного и того же пациен-
та. Заболеваемость РЩЖ в различных странах мира состав-
ляет от 0,5 до 10 новых случаев на 100 тыс. человек в год, что 
делает его весьма распространенным заболеванием. 

Высокодифференцированный РЩЖ может входить 
в состав целого ряда генетических синдромов, таких как 
семейный полипоз толстого кишечника (полипы толстой 
кишки, РЩЖ); синдром Гарднера (полипы тонкой и тол-
стой кишки остеомы, фибромы, липомы, папиллярный 
РЩЖ – ПРЩЖ); синдром Туркота (полипы толстой киш-
ки, опухоли головного мозга, ПРЩЖ); синдром Коудена 
(множественные гамартомы опухоли молочной железы, 
фолликулярный РЩЖ); комплекс Карни (пигментные 
пятна, миксомы, шванномы, нодулярная гиперплазия над-
почечников, гиперкортизолизм, аденомы гипофиза, эндо-
кринные опухоли яичек, иногда – фолликулярный РЩЖ); 
синдром (аденомы паращитовидных желез, аденомы гипо-
физа, эндокринные опухоли поджелудочной железы, ино-
гда – фолликулярный РЩЖ).

Медуллярный РЩЖ (МРЩЖ)  – редкая злокачествен-
ная опухоль, развивающаяся из парафолликулярных 
С-клеток ЩЖ, является обязательным компонентом син-
дрома множественных эндокринных неоплазий 2-го типа, 
а определение уровня кальцитонина – ключевым в его ди-
агностике. Эта опухоль составляет 3–4% неоплазий ЩЖ, 
данный вид рака может возникать спорадически или пере-
даваться по наследству. Наследственный МРЩЖ возникает 

как часть синдрома множественной эндокринной неопла-
зии типа 2А или 2В или семейного МРЩЖ. Зародышевые 
мутации протоонкогена RET вызывают наследственные 
формы рака, тогда как соматические мутации могут при-
сутствовать при спорадических формах заболевания. Ген 
RET кодирует рецепторную тирозинкиназу, участвующую 
в активации внутриклеточных сигнальных путей, ведущих 
к пролиферации, росту, дифференцировке, миграции и вы-
живанию клеток. 

Кальцитонин, основной секреторный продукт С-кле-
ток,  – специфический и высокочувствительный биомаркер 
МРЩЖ. Уровень кальцитонина необходимо оценивать с 
учетом гендерных различий верхней границы референсных 
значений. При повышенном уровне кальцитонина показано 
проведение стимуляционного теста с глюконатом кальция. 
Это важный дифференциально-диагностический инстру-
мент, поскольку вираж кальцитонина (стимуляция >3–4 раз) 
говорит о тиреоидном происхождении гиперкальцито-
нинемии, позволяет заподозрить МРЩЖ с высокой до-
лей вероятности и направить пациента на тонкоигольную 
пункционную биопсию, дополненную методикой смыва на 
кальцитонин из разных зон (узловая и неузловая) ЩЖ, для 
дальнейшей дифференциальной диагностики МРЩЖ и ги-
перплазии С-клеток с гиперпродукцией кальцитонина. 

Наличие у пациента любого типа РЩЖ – весомый по-
вод исключать сочетанные с ним заболевания, тем более 
что и для высокодифференцированного ПРЩЖ, и для АИЗ 
ЩЖ характерна сильная лимфоцитарная инфильтрация 
тиреоидной ткани. Считается, что дендритные клетки (ДК) 
играют центральную роль как в развитии АИЗ ЩЖ, так не-
опластических ЗЩЖ [32, 33]. Увеличение количества ДК в 
инфильтратах ЩЖ регистрируется при всех основных АИЗ 
ЩЖ, причем выявляются как зрелые ДК, локализованные в 
соединительной ткани, так и незрелые ДК, группирующие-
ся вокруг фолликулов ЩЖ. Установлено, что у пациентов с 
аутоиммунными тиреопатиями показатели концентрации 
субпопуляций ДК в периферической крови значительно 
ниже, чем у здоровых людей, а сами ДК характеризуются 
повышенной выработкой интерферона α в условиях in vitro 
под воздействием стимуляции. Считается, что молекулы, 
вызывающие хроническое воспаление, могут играть пер-
востепенную роль в индуцировании и развитии опухолей, 
следовательно, не исключено, что ДК участвуют в развитии 
РЩЖ. При папиллярном раке ДК характеризуются четким 
распределением в опухоли: незрелые клетки, как правило, 
локализуются внутри опухоли, тогда как зрелые – вокруг 
нее. При ПРЩЖ ДК могут участвовать в процессе «усколь-
зания» опухоли от иммунного ответа, следовательно, они 
определенно вовлечены в патогенез тиреоидного рака.

Хроническая лимфоцитарная инфильтрация ЩЖ зна-
чительно чаще регистрируется у пациентов с ПРЩЖ, чем 
у лиц, имеющих, например, узловой коллоидный зоб, обу-
словленный хроническим дефицитом йода в питании. 

Поскольку ПРЩЖ и ХАИТ могут протекать одновре-
менно, выдвинуто предположение о том, что неоплазия 
может индуцироваться аутоиммунным воспалением и па-
циенты с длительным анамнезом ХАИТ входят в группу 
высокого риска развития рака. Эта гипотеза подтвержде-
на рядом наблюдений, свидетельствующих о том, что по-
вышенная концентрация провоспалительных цитокинов 
со свойствами факторов роста характерна для ХАИТ. 
Поскольку инфильтрация иммуноцитами при РЩЖ ас-
социируется с более благоприятным прогнозом, можно 
предполагать, что все-таки существует определенный 
противоопухолевый иммунный ответ. Это может под-
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тверждаться также наблюдением: в периферической крови 
пациентов с РЩЖ обнаруживается, как правило, двойная 
концентрация АТ к TГ и ТПО-Ab по сравнению с общей 
популяцией [34–36].

Своевременная диагностика РЩЖ нередко затрудняет-
ся широким распространением в популяции ЙДЗ ЩЖ, в 
том числе узлового или многоузлового зоба. 

Йододефицитные заболевания ЩЖ
ЙДЗ  – это все нарушения здоровья, развитие которых 

связано с хроническим дефицитом йода в питании и пол-
ностью предотвратимые при его устранении. Так, 80% ЗЩЖ 
вызваны хроническим дефицитом йода, почти 1/3 из них – 
это узловой зоб. В России наблюдается тенденция к росту 
заболеваемости узловым и многоузловым зобом и тиреоток-
сикозом у людей старше 50 лет, что сопряжено с формирова-
нием функциональной автономии узловых образований с 
течением времени, которая и является причиной тиреоток-
сикоза и последующих кардиальных нарушений [37, 38]. 

Основной пусковой механизм развития зоба в усло-
виях хронического дефицита йода  – снижение концен-
трации йода в ткани ЩЖ. В настоящее время доказано, 
что йод является не только структурным компонентом 
тиреоидных гормонов, но и мощным регулятором роста и 
пролиферации тиреоцитов. Снижение интратиреоидной 
концентрации йода сопровождается усиленной продук-
цией факторов роста, активацией ангиогенеза, повышени-
ем чувствительности тиреоцитов к ТТГ. Следствием этих 
процессов становятся гипертрофия и гиперплазия тирео-
цитов, т.е. формирование зоба, сначала диффузного, а по-
том узлового. Основной особенностью многоузлового зоба 
является морфологическая и функциональная гетероген-
ность ткани ЩЖ, сопряженная с повышенным риском об-
разования соматических мутаций, в том числе возникают и 
активирующие мутации рецептора ТТГ, приводящие к ав-
тономной функции тиреоцитов. При условии сохраняюще-
гося дефицита йода число автономно функционирующих 
тиреоцитов увеличивается. Важно помнить, что длительно 
существующий узловой зоб может стать причиной сер-
дечных аритмий, и необходимо контролировать функцию 
ЩЖ у таких пациентов на регулярной основе, определяя 
уровень ТТГ.

Еще одна клиническая и социальная проблема, ассо-
циированная с дефицитом йода в питании, требующая 
внимания,  – задержка психического развития различной 
тяжести. Так, в регионах с легкой и средней тяжестью де-
фицита йода наиболее характерны пограничная задержка 
психического развития в виде синдрома дефицита внима-
ния без гиперактивности (невнимательный тип) на фоне 
неспецифической тревожно-депрессивной симптоматики 
с астеническим компонентом. Когнитивные нарушения 
свойственны синдрому дефицита внимания, вызванному 
дефицитом йода, они проявляются в виде снижения спо-
собности концентрации внимания и нарушения запоми-
нания  [39]. В российских исследованиях подтверждается 
неблагоприятное влияние последствий врожденного и 
транзиторного гипотиреоза на последующее нервно-пси-
хическое и речевое развитие детей [37]. С возрастом отно-
сительный вклад йодного дефицита в формирование таких 
сложно организованных психических функций, как мыш-
ление, оперативно-мыслительная деятельность, память, 
несколько снижается, но остается значимым для функций 
внимания, восприятия и мелкой моторики. Повышение 
или снижение уровня гормонов ЩЖ может проявляться 
неврологическими и/или психиатрическими симптомами, 

нарушения функции ЩЖ часто встречаются у пациентов 
с депрессивными жалобами. Считается, что обследование 
пациентов с депрессией на предмет дисфункции ЩЖ и 
лечение основной дисфункции ЩЖ будут способствовать 
регрессу психиатрических симптомов [39].

В подростковый период даже легкий йодный дефицит 
может приводить к росту хронических заболеваний, осо-
бенно болезней лор-органов, снижению физического раз-
вития (низкая длина тела), нарушению полового здоровья 
(маточные кровотечения пубертатного периода), физиче-
ской работоспособности (снижение мышечной силы и вы-
носливости), развитию вегетативного дисбаланса и сниже-
нию функции внимания [40].

В условиях некорректируемого йододефицита увели-
чивается доля девочек-подростков с дисгармоничным 
физическим развитием до 39%, нарушениями процессов 
полового созревания – до 47%. Отсутствие йодной профи-
лактики в регионе проживания сопровождается увеличе-
нием до 38% числа девочек с задержкой полового разви-
тия, смещением возраста менархе на более поздний срок, 
ростом до 34% тяжелых нарушений менструальной функ-
ции. Таким образом, ЙДЗ оказывают негативное влияние 
на течение пубертатного периода, приводя к нарушениям 
когнитивных функций, физического и полового созрева-
ния подростков, следовательно, создают серьезную угрозу 
репродуктивному здоровью детей и подростков, т.е. репро-
дуктивному потенциалу нации. У женщин детородного 
возраста, проживающих в йододефицитных регионах, на 
первый план выступает нарушение функции репродуктив-
ной системы, что является причиной частого бесплодия 
или спонтанных абортов. Описана прямая связь йодного 
дефицита с повышением риска развития гастроэнтероло-
гической, нефрологической, сочетанной соматической па-
тологии с высокой вероятностью формирования хрониче-
ского течения заболеваний [40]. 

Результаты многих исследований подтвердили комор-
бидность ЙДЗ и АИЗ ЩЖ у людей, проживающих в усло-
виях некомпенсированного дефицита йода. К настоящему 
времени накоплено значительное количество убедитель-
ных доказательств, указывающих на мультифакторную 
природу АИЗ ЩЖ и ЙДЗ. Возможна и генетическая пред-
расположенность к развитию и совместному появлению 
данных патологий, более того, наличие достаточного уров-
ня йода в организме играет важную роль в регуляции им-
мунной системы и процессов, связанных с образованием 
и функционированием АТ [41]. Йод может оказывать по-
ложительное влияние на уровень воспаления благодаря 
антиоксидантным свойствам, защищая клетки от повреж-
дения свободными радикалами, возникающими в резуль-
тате воспалительных процессов, а также регулировать вы-
работку цитокинов, включая воспалительные цитокины, 
восстанавливая тем самым баланс иммунного ответа, в 
том числе у генетически-предрасположенных к развитию 
АИЗ ЩЖ лиц [37].

Дефицит йода  – основной фактор, способствующий 
формированию и прогрессированию ЗЩЖ и их осложне-
ниям. Для решения вопроса ликвидации йодного дефици-
та необходим целый комплекс мер, направленных на обе-
спечение потребления йодированной соли населением и 
использование ее в пищевой промышленности. Принятие 
федерального закона, предусматривающего обязательное 
йодирование соли для пищевых нужд, включая соль для 
розничной торговли и пищевой промышленности, явля-
ется непременным условием для успеха профилактики и 
устранения ЙДЗ в России [42, 43].
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Заключение
ЗЩЖ находятся в центре внимания врачей многих 

специальностей как в силу своей распространенности, так 
и по причине множества полиорганных поражений, свя-
занных с нарушениями тиреоидной функции или структу-
ры. Вследствие этого ЗЩЖ не могут и не должны рассма-
триваться только в качестве некой «местной патологии», 
а подходы к их диагностике и лечению должны быть ком-
плексными и базироваться на принципах персонализиро-
ванной медицины. Главное, о чем должен помнить клини-
цист, – это то, что любое ЗЩЖ у пациента с высокой долей 
вероятности может оказаться так называемой вершиной 
айсберга или «сигнальной патологией» – ориентиром для 
углубленного поиска прочих проблем со здоровьем. Совре-
менные инновационные технологии диагностики и лече-
ния в полной мере позволяют оказать доступную и эффек-
тивную помощь при любых мультиорганных поражениях, 
ассоциированных с патологией ЩЖ.
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Список сокращений
ААГ – аутоантиген
ААТ – аутоантитело
АГ – антиген
АИЗ – аутоиммунное заболевание
АИТ – аутоиммунный тиреоидит 
АПС – аутоиммунный полигландулярный синдром
АТ – антитело
БГ – болезнь Грейвса
ДК – дендритные клетки
ЗЩЖ – заболевание щитовидной железы
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ИМ – инфаркт миокарда
ЙДЗ – йододефицитное заболевание
ЛПНП – липопротеиды низкой плотности 
МРЩЖ – медуллярный рак щитовидной железы
ПРЩЖ – папиллярный рак щитовидной железы 
РА – ревматоидный артрит
РЩЖ – рак щитовидной железы
СД – сахарный диабет
СД 1 – сахарный диабет 1-го типа
СКВ – системная красная волчанка
СМАИП – синдром множественных аутоиммунных поражений 

ССС – сердечно-сосудистая система
Т3 – трийодтиронин
Т4 – тироксин
ТГ – тиреоглобулин
ТПО – тиреопероксидаза
ТТГ – тиреотропный гормон
ХАИТ – хронический аутоиммунный тиреоидит
ЩЖ – щитовидная железа
CD40 (cluster of differentiation 40) – кластер дифференцировки 40
CTLA-4 (cytotoxic T-lymphocyte associated protein 4) – ген цитотоксиче-
ского фактора 4, ассоциированного с Т-лимфоцитами
HLA (human leucocyte antigens) – лейкоцитарные антигены главного 
комплекса гистосовместимости человека
Ig – иммуноглобулин
IgG4-RD (IgG4-related disease) – иммуноглобулин G4-ассоциирован-
ное заболевание
MHC (major histocompatibility complex) – главный комплекс гистосо-
вместимости
PTPN22 (protein tyrosine phosphatase non-receptor type 22) – протеин-
тирозинфосфатаза нерецепторного типа 22
Th (Т-helper) – Т-хелперы
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