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Резюме. Проведено аналіз та систематизацію сучасних наукових даних про автоімунний тиреоїдит. Окрес-

лено місце автоімунного тиреоїдиту в структурі захворювань ендокринної системи, основні чинники його 

виникнення та прогресування, роль екологічних факторів, генетичної детермінова ності ризику його розвитку. 

Висвітлені сучасні уявлення про імунологічні ме ханізми, які зу мовлюють реалізацію патологічного процесу 

при автоімунному тиреоїдиті. Відмічена роль апоптозу в розвитку цього процесу. Представлені сучасні по-

гляди на лікування хворих на автоімунний тиреоїдит.
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Провідні тироїдологи світу відмічають не-
впинне зростання захворюваності на тиреопа-
тії [1-4]. В Україні станом на 01.01.2011 р. вона 
складає 46,67% [1]. Причини вбачають у погір-
шенні екологічної ситуації, зростанні стресових 
ситуацій соціогенної природи, поліпшенні діаг-
ностики [3-5]. На сьогодні ця проблема набуває 
актуальності і потребує подальших досліджень.

У групі органоспецифічних автоімунних за-
хворювань щитоподібної залози (ЩЗ) най-
поширенішим є хронічний автоімунний тиреої-
дит (АІТ) [2,6,7].  Дані літератури свідчать про 
зростання захворюваності на АІТ. Наприклад, в 
Україні за останні 10 років вона зросла на 68%, 

а в перерахунку на 100 тис. населення – на 82% 
[1]. Розповсюдженість АІТ коливається від 0,1 
до 1,2% у дітей та 6-11% у жінок, старших за 60 
років [2-5]. Серед осіб працездатного віку АІТ у 
4-8 разів частіше спостерігається в жінок, ніж у 
чоловіків. Останнім часом спостерігається тен-
денція до зростання захворюваності в молодших 
вікових групах [4,5]. За даними Watanabe (2002), 
частота клінічно виражених форм АІТ становить 
1%. Субклінічний тиреоїдит та циркулюючі ан-
титіла (АТ) до тиреопероксидази (ТПО) знахо-
дять у 10-15% практично здорових осіб, які пере-
бувають у стані евтиреозу [2,6-9].

Морфологічно виділяють класичний АІТ 
(зоб Хашимото), хронічний лімфоматозний 
тиреоїдит, хронічний лімфоматозний струміт. 
Також є розподіл на дифузну, вогнищеву, пе-
ритуморальну та ювенільну форми. Зоб Хаши-
мото зустрічається найчастіше і складає майже V E R T E
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90% усіх випадків АІТ [7-12].
Згідно із сучасними уявленнями  AIT є комп-

лексним полігенним органоспецифічним захво-
рюванням, розвиток якого спричиняють екзоген-
ні, ендогенні і генетичні фактори [2,7-13]. 

Серед зовнішніх факторів, які зумовлюють 
розвиток АІТ, значна роль відводиться надлишку 
йоду. Відомо, що в регіонах із високим споживан-
ням йоду частота АІТ значно вища (наприклад, у 
Японії), а в країнах, де активно проводилась бо-
ротьба з йододефіцитом, захворюваність на АІТ 
зросла (наприклад, у Японії, Греції) [2,7]. Серед 
ендогенних факторів звертається увага на гострі 
респіраторні вірусні захворювання, хронічні за-
хворювання носоглотки [2,7,14-19]. Досліджен-
нями останніх років доведено, що генні  мутації, 
зокрема регуляторних генів, спричиняють розви-
ток тиреопатій, у тому числі й АІТ [2,7,18,20-25]. 

Критеріями  діагностики АІТ є високий рівень 
АТ до ТПО, відхилення від норми показників 
ТТГ,  зміни ультрасонографічної картини (гіпо-
ехогенність, гетерогенність тиреоїдної тканини), 
ущільнення щитоподібної залози при пальпації. 
Діагноз АІТ вважається встановленим за наяв-
ності не менше двох критеріїв [7]. Моноклональні  
АТ визначаються  в  89-94% хворих на АІТ і у 20-
24% здорових людей. Визначення рівня АТ до ПО 
є більш специфічним критерієм АІТ [3,24,25].

АТ до ТПО і ТГ спричиняють виділення 
Т-лімфоцитами кілерами лімфокінів, які реалі-
зують цитотоксичну дію, викликають запальний 
процес, ушкоджують тиреоцити. Як наслідок, де-
фіцит тиреоїдних гормонів призводить до збіль-
шення продукції тиреотропіну, який стимулює 
проліферацію епітелію ЩЗ [2,7,8,22,24,25]. Рі-
вень АТ до антигенів (АГ) ЩЗ у крові має зна-
чення тільки для діагностики АІТ і не викорис-
товується як прогностичний тест [22-25]. Після 
виявлення в пацієнта збільшеної кількості анти-
тіл у подальшому не рекомендують контролюва-
ти їх рівень. Мотивують це тим, що вже існуюча 
агресія імунної системи незворотна, вічна, а ін-

шого якісного суттєвого значення АТ до АГ ЩЗ 
не мають [12,15,23,26]. 

Останніми роками активно вивчаються меха-
нізми впливу імунної системи  на функціональ-
ний стан ЩЗ [2,7,14-19,21-23,26]. Встановлено, 
що ураження тиреоцитів при АІТ відбувається 
внаслідок впливу комплементфіксуючих АТ до 
ТПО. Підтвердженням цього є відсутність коре-
ляційних зв’язків між кількістю АТ до ТГ у крові 
хворих на АІТ, ступенем активації комплементу 
(визначався рівень мембраноатакуючого комп-
лексу комплементу в сироватці крові) та клініч-
ними проявами патології. Крім цього, патофізіо-
логічні процеси які відбуваються за умов АІТ у 
ЩЗ не є органоспецифічними. Вони, окрім ЩЗ, 
одночасно спричиняють метаболічні, морфо-
логічні і функціональні зміни в інших органах і 
системах організму [19-23].

На теперішній час немає сумнівів у тому, що 
АІТ є генетично зумовленим захворюванням. 
Підтвердженням цієї тези є результати багато-
річних спостережень за тисячами моно- та ди-
зиготних близнюків у багатьох країнах світу 
[27-30]. Сучасними дослідженнями встанов-
лено, що на хромосомах 2 (2q33), 6 (6p21), 8 
(8q24), 12 (12q22) та 13 (13q32) наявні локуси, 
асоційовані з АІТ.  Важливу роль у розвитку 
АІТ також відіграє поліморфізм генів інгібіто-
рів активації Т-лімфоцитів СТLA-4 (cytotoxic 
T-lymphocyte associated 4 molecule) та PTPN22 
(Protein tyrosine phosphatase, non-receptor type 
22) (рис.1) [31-35].

Про роль генетичних чинників свідчить і асо-
ціація АІТ із антигенами НLА-системи. АІТ по-
єднується з генами НLА-В8, НLА-DR3 та НLА-
DR5; гіпертрофічна форма – із генами НLА-DR5, 
атрофічна – із генами НLА-DR3 та НLА-В8. 
Маркером найбільш значного спадкового ризи-
ку розвитку АІТ є HLA DQw7. Передбачають 
також, що можуть успадковуватися специфіч-
ні клони Т-лімфоцитів, здатних взаємодіяти із 
власними антигенами ЩЗ [21,31-35]. 

В основі розвитку АІТ лежить порушення функ-

Рисунок 1.   Локалізація гена CTLA4 на довгому (q) плечі 2-ї хромосоми в положенні 33 (стрілка)
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ції лімфоїдної тканини та значне зростання кіль-
кості клітин, які руйнують власні тканини організ-
му. Ці розлади зумовлені збоєм у системі реалізації 
програми апоптозу автореактивних лімфоцитів та з 
розвитком лімфопроліферації [16,19,21,23,31,36,37].  
Якщо потенційно автоагресивні лімфоцити стають 
активними і не видаляються або не знешкоджують-
ся своєчасно, вони підвищують імовірність виник-
нення автоімунної реакції [36-38]. 

За даними В.А. Олійника (2006), Н.І. Чека-
ліної та ін. (2012) у патогенезі АІТ виділяють 3 
стадії: аферентну, центральну і еферентну [2,7]. 
Впродовж аферентної стадії під дією ініціюючих 
факторів відбувається накопичення макрофагів 
та дендритних клітин, що презентують антиге-
ни. За наявності в крові HLA-DR3, HLA-DR5 
або НLА-В8, власні антигени розщеплюються 
до пептидів у антигенпрезентуючих клітинах. Ці 
пептиди викликають активацію Т-лімфоцитів 
(за посередництвом ліганда В7 та рецептора 
СD28 лімфоцитів). Запускається процес пере-
творення і проліферації Т-лімфоцитів, які на-
бувають властивостей антигенної реактивності 
[2,7,31-35]. Друга, центральна, стадія автоімунно-
го процесу, характеризується некерованим збіль-
шенням кількості антигенпрезентуючих клітин і 
автоантитіл у лімфатичних вузлах та тканині ЩЗ. 
При цьому морфологічно визначають Т-клітинні 
зони, В-клітинні фолікули і плазматичні кліти-
ни, які продукують антитіла до антигенів ЩЗ 
[2,7,36-39]. В еферентній стадії ЩЗ інфільтру-
ється Т-лімфоцитами з автоагресивними вла-
стивостями, що і є основою реалізації подальших 
морфологічних та патофізіологічних змін. 

Визначну роль у патогенезі АІТ відіграють 
цитокіни, продукція яких значно зростає в ході 
імунопатологічних реакцій. Зокрема проза-
пальні цитокіни мають прямий вплив на синтез 
тиреоїдних гормонів  клітинами ЩЗ [2,7,29,40-
48]. Під впливом цитокінів активується продук-
ція хемокінів (ССL2, CXCL10), які активують 
Т-лімфоцити, зумовлюючи ступінь тяжкості гі-
потиреозу. Якщо ж лімфоїдна інфільтрація ЩЗ 
відбулася переважно субпопуляцією Т-хелперів 
1-го типу (Th1), то, продукуючи ІЛ-2, інтер-
ферон J  (ІФНJ), фактор некрозу пухлини D  
(ФНП-D), ІЛ-1b, вони сприяють деструкції ти-
реоцитів шляхом апоптозу і розвитку автоімун-
ного тиреоїдиту  [2,7,38-41]. 

Важливим механізмом реалізації апоптозу є 
активація окремих протеаз. Найбільш вивченими 
ензимами наразі є каспази, що утворюють фер-
ментний каскад, подібно ферментному каскаду 
згортання крові. За субстратною специфічністю 
каспази поділяють на ініціюючі (каспази 2, 8, 10, 
12) і ефекторні (каспази 3,  6 і 7) [45,46,49,50].

Мішенями каспаз-ефекторів є білки, дегра-
дація яких викликає незворотні зміни в клітині. 
Дія каспаз специфічна: під їх впливом деграду-
ють тільки певні білки і до фрагментів певної 
довжини. Поява таких фрагментів білків є біо-
хімічним маркером апоптозу [2,7,9,45,46,49,50].

Однією з ключових ініціаторних каспаз апоп-
тозного шляху є каспаза-8, яка відіграє важливу 
роль при всіх захворюваннях, пов’язаних із апоп-
тозом [46-49].

Процеси передачі сигналів, що ініціюють 
апоптоз, за ефекторними механізмами зна-
ходяться під жорстким контролем і забезпечені 
складною взаємодією рецепторних білків. Най-
більш вивченими з них є білки сімейства Bcl-2. 
Вони забезпечують цитопротекторні реакції, 
протидію проапоптичним і прозапальним ушко-
дженням і відновлюють фізіологічний протиза-
пальний фенотип ендотеліальних клітин [51,52].

За допомогою методу проточної цитофлуори-
метрії можна виявити самі ранні події процесу 
апоптозу, вловивши стадію, коли «приймається 
рішення» про перехід кордону життєздатності 
на шляху до клітинної смерті [48-51]. Найбільш 
раннім етапом, що передбачає таке рішення, є 
окиснення ліпідів та білків клітинних мембран, 
що відбувається під впливом надлишкової про-
дукції активних форм кисню (АФК). Для опи-
су дисбалансу в системі «про- та антиоксидан-
ти» останніми роками використовується термін 
«окиснювальний стрес». Відомо, що АФК є вну-
трішньоклітинними месенджерами, що беруть 
участь у регулюванні різних клітинних процесів, 
включаючи апоптоз [53]. Вплив АФК на про- та 
антиапоптичні мішені та механізми реалізують-
ся прямо або опосередковано через внутріш-
ньоклітинні редоксзалежні сигнал-передавальні 
системи [54]. При цьому, у клітині можуть акти-
вуватись кілька молекулярних шляхів, які вза-
ємодіють між собою.

V E R T E

Рисунок 2.   Активація каспазного каскаду [Панасенко О.О., 

2003]
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Оксидантний стрес призводить до утворен-
ня в мембранах клітини окиснених ліпідів, які 
також є апоптогенними факторами. Окисні мо-
дифікації каспаз (зокрема каспази-3), які є чут-
ливими до редокс-статусу клітини,  залежно від 
типу і локалізації змін, можуть спричиняти як 
їхню активацію, так і пригнічення. 

Порушенню апоптозу лімфоцитів як фак-
тора, що спричиняє розвиток автоімунних за-
хворювань ЩЗ, приділяють велике значення. 
Встановлено, що при АІТ частка тиреоцитів у 
стані апоптозу перевищує 30%, тоді як при ди-
фузному нетоксичному зобі вона не перевищує 
1% [2,7]. Збільшення рівня експресії рецептора 
Fas на лімфоцитах відображає їх готовність до 
апоптозу, що за умов активації клітин автоанти-
геном (як при АІТ) і взаємодії FasR із FasL ре-
алізується в загибель клітини. Тому можна роз-
цінювати збільшення числа лімфоцитів CD95+ 
у пацієнтів із АІТ у стадії гіпотиреозу як ознаки 
не тільки підвищеної «готовності» лімфоцитів 
до апоптозу, а й активації запрограмованої за-
гибелі клітин, що пов’язано із функціональним 
станом ЩЗ. Тиреоїдні гормони здатні надавати 
мембранотропний ефект, впливати на електрич-
ну стабільність і мембранний потенціал лімфо-
цитів. Вільні тиреоїдні гормони регулюють ви-
бухобезпечний потік натрію всередину клітин 
через іонні канали, який за надлишку гормонів 
посилюється, а за нестачі – гальмується [38-40]. 
Відповідно до цього, підсилюється або гальму-
ється активний потік натрію у зворотний бік, 
що спрямовано на підтримання нормального 
трансмембранного електрохімічного потенціалу 
клітин. У свою чергу, падіння трансмембранного 
потенціалу є одним із найбільш значущих чин-
ників запуску каскаду реакцій загибелі клітини 
[45,46,50]. У подальшому відбувається активація 
В-лімфоцитів, які трансформуються в плазма-
тичні клітини й розпочинають гіперпродукцію 
антитіл переважно до ТГ та ТПО [22,24,26,30,55].

Також суттєво зростають титри інших антитіл 
при АІТ: цитотоксичні антитіла, що інгібують актив-
ність пероксидази, не ідентичні АТ до ТПО, антитіла 
до рецепторів тиреотропіну; антитіла до II колоїдно-
го антигену Na/J симпортера тощо [2,7,21,31].

За даними Ю.В. Недосекової (2011), розвиток 
гіпертрофічної форми АІТ і збільшення об’єму 
ЩЗ поєднуються зі збільшенням концентрації 
IL-2 у крові, а гіперекспресія СD95-антигена, що 
спричиняє апоптоз на лімфоцитах крові при АІТ, 
корелює з високим рівнем TNF-D (при гіпоти-
реозі), IL-2 і антитіл до тиреопероксидази (при 
евтиреозі). Цитокінстимульована активація лім-
фопроліферативної відповіді при автоімунних 
тиреопатіях тісно пов’язана з порушенням реалі-

зації Fas-і TNF-R1-залежного апоптозу лімфоци-
тів, ознаками якого є збільшення вмісту CD95+ - і 
СD120а-клітин при одночасному зменшенні чис-
ла апоптозних анексин-Y+-клітин у крові [37]. 

У хворих на АІТ встановлено багаторазо-
ве підвищення концентрації  TNF-D в сироват-
ці крові незалежно від форми захворювання та 
функціонального стану ЩЗ. Водночас  виявлено 
позитивний зв’язок між концентрацією ФНП-D� 
і чисельністю лімфоцитів CD95+ в крові [40]. 
Відомо що ФНП-D (так само як і низка інших 
прозапальних цитокінів – ІЛ-1, -2, ІНФ-J�та ін.) 
здатний індукувати експресію FasR (fibroblast-
assoсiated antigen receptor) на мембрані клітин. 
«Скидання» FasR із поверхні клітинної мембра-
ни призводить до складних імунопатологічних 
реакцій. На думку ряду дослідників, рівень про-
дукції ФНП-D при АІТ визначається активністю 
автоімунного процесу [7,44,49,56]. 

Певну роль у патогенезі автоімунних захво-
рювань відіграє ІФН-J. Існує думка, що ІФН-J  
інгібує транскрипцію гена тиреоглобуліну, моду-
лює функціонування і проліферацію фолікуляр-
них клітин ЩЗ, експресію HLA II класу на по-
верхні тиреоцитів [39]. Вміст ІФН-J в сироватці 
крові у пацієнтів із АІТ у стані евтиреозу зниже-
ний. Натомість в хворих на АІТ із гіпофункцією 
ЩЗ і дифузному токсичному зобі (ДТЗ) кон-
центрація цього цитокіну зберігалася в межах 
контрольного рівня. Ймовірно, збереження рів-
ня ІФН-J у крові в межах норми у хворих на АІТ 
із гіпотиреозом слід вважати сприятливим фак-
тором, оскільки ІФН-J� контролює ефективний 
механізм негативного зворотного зв’язку конт-
ролю гіперпродукції прозапальних цитокінів, 
нормалізує кількість клітин CD95+, стимулює 
процеси репарації ДНК, що слугує фактором за-
хисту клітин від передчасної загибелі [40]. Проте 
вірогідних кореляцій між концентрацією ІФН-J, 
вмістом ФНП-D і лімфоцитів CD95+ у крові хво-
рих на АІТ не встановлено [39]. 

Ключовою ланкою апоптозу є фрагментація 
ДНК, яка відбувається в кілька етапів з утворен-
ням спочатку великих, а потім все більш дрібних 
фрагментів. Реалізацію різних етапів деградації 
ДНК пов’язують із проявом активності ендону-
клеаз. Однак відомості про характеристику ен-
донуклеаз дуже обмежені [55]. Дослідженнями 
ряду авторів була доведена присутність у сиро-
ватці крові хворих на АІТ ДНК-зв’язуючих ан-
титіл, що проявляють ДНК-азну активність. При 
цьому їх цитотоксична та каталітична активність 
позитивно корелює з виразністю імунного запа-
лення та рівнем апоптозу тиреоцитів [57].

Дослідження патофізіології апоптозу відкри-
вають широкі можливості для попередження, 
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прогнозування і лікування багатьох, до цього 
часу важко керованих і, часом, безнадійних ста-
нів. Процес апоптозу виконує ключову роль на 
різних етапах функціонування імунної системи. 
Зокрема в процесах проліферації та дозріван-
ня лімфоцитів – так званої негативної селекції 
лімфоцитів у тимусі і периферичних тканинах 
[16,22,26,56]. Вони є ключовими ланками індук-
ції імунологічної толерантності, регуляції імун-
ної відповіді за принципом негативного зворот-
ного зв’язку [23,39,56]. 

Отже, розкриття нових ланок патогенезу АІТ 
повинно базуватись на застосуванні нових мето-
дів діагностики ступеня експресії Fas і TRAIL на 
тиреоцитах, або складової частини лімфоїдного 
інфільтрату (субпопуляції Th1) у пунктаті щито-
подібної залози [7,36,39].

Вивчення апоптозу сьогодні має особливе 
значення з огляду на можливість застосування 
«контролюючої» терапії гальмування чи актива-
ції цього виду загибелі клітин. Потенційно ліку-
вання може проводитися за такими основними 
напрямками: генна терапія (наприклад, заміна 
р53); використання ін’єкцій модуляторів апоп-
тозу (наприклад, факторів росту, розчину Fas-L); 
регуляція експресії генів, пов’язаних із апопто-
зом (наприклад, bсl-2); регуляція активності біл-
ків, які відповідають за ключові  етапи апоптозу 
(Всl-2, р53, Fas-R, Fas-L, ендонуклеази, каспази, 
інгібітори каспаз тощо) [54,58,59]. Генна тера-
пія є найперспективнішим напрямком, оскільки 
її методи дозволяють із великою вибірковістю 
вбудовувати у соматичні клітини із мутованими 
генами генетичні конструкції, які здатні віднов-
лювати функції ушкоджених генів (позитивна 
генна терапія), або ж, навпаки, запобігати їх ано-
мальній дії чи надекспресії (негативна генна те-
рапія) [60]. 

Існує три можливих варіанти генної терапії, 
які відрізняються за способом уведення хворому 
генетичних конструкцій: 1) генетичні ушкоджен-
ня компенсують переносом рекомбінантної ДНК 
у клітини in vivo (власне генна терапія); 2) клі-
тини видаляють з організму, надалі в них вбу-
довують необхідний ген і культивують in vitro, 
після чого їх повертають реципієнту (генно-клі-
тинна терапія); 3) трансплантація хворому здо-
рових клітин, в яких експресується потрібний 
ген (клітинна терапія) [56,58-62]. 

На жаль, ефективного лікування АІТ на сьо-
годні немає. Лікарі-ендокринологи можуть лише 
коригувати наслідки АІТ, зокрема порушення 
функції ЩЗ – гіпотиреоз чи тиреотоксикоз. Під-
ходи до терапії АІТ неоднозначні і суперечливі, 
що обумовлено відсутністю чітких уявлень про 
особливості клінічної картини АІТ  на системно-

му рівні з урахуванням форми зоба і фази пере-
бігу імунного процесу. Так, донедавна клініко-те-
рапевтичному розгляду в основному піддавалися 
фази субклінічного гіпотиреозу (СГ) і маніфест-
ного гіпотиреозу (МГ), без належного акценту на 
фазу еутиреозу [8,10-12,63]. У клінічній практи-
ці використовують традиційні підходи до терапії 
АІТ, що передбачають призначення тиреоїдних 
препаратів, найчастіше без дослідження гормо-
нального та імунологічного статусу пацієнтів. 
Причина консерватизму в лікуванні тиреоїдиту 
Хашимото пояснюється сформованим стереоти-
пом поглядів на цю форму автоімунної патології, 
яка характеризується відносно доброякісним пе-
ребігом і розвивається протягом ряду років без 
удаваного погіршення здоров’я [12, 23,63]. 

Найбільш оптимальним з лікарських пре-
паратів у плані терапії АІТ вважається левоти-
роксин. Він ефективний відносно соматичних 
проявів захворювання, що розвиваються на фоні 
гіпотиреозу [12,62-64]. Існує думка, що доціль-
ним є призначення левотироксину в дозі 50-75 
мкг/добу у фазі еутиреозу у зв’язку з тим, що 
препарати тиреоїдних гормонів не тільки про-
філактично компенсують зниження функції ЩЗ, 
але й перешкоджають прогресуванню автоімун-
ного процесу за рахунок зниження вивільнення 
антигенів із ЩЗ [12]. Блокування навіть помір-
ної надмірної секреції ТТГ призводить до зво-
ротного розвитку зоба або попереджає його про-
гресування (супресивна терапія) [64]. Однак є 
обґрунтовані дані про те, що незважаючи на при-
значення препаратів тиреоїдних гормонів, актив-
ність автоімунного процесу при МГ залишається 
високою, а доцільність використання левотирок-
сину у фазах СГ і  евтирозу  викликає великі сум-
ніви [12,24,66]. Так, у пацієнтів в евтиреоїдний 
фазі захворювання на тлі терапії тиреоїдними 
гормонами нерідко розвиваються побічні ефекти 
у вигляді відомих симптомів передозування. У 
випадках відсутності клінічних проявів надмір-
ні дози тироксину, блокуючи рівень TTГ, можуть 
призводити до змін у периферичних тканинах 
(прояв «хімічного» гіпертиреозу) і супроводжу-
ватися зростанням частоти серцебиття в нічний 
час, підвищенням у крові рівня печінкових фер-
ментів АЛT і ACT. Крім того, слід враховувати, 
що досі відсутня об’єктивна оцінка впливу ле-
вотироксину на молекулярні ланки, що лежать 
в основі автоімунного процесу при гіпотиреозі, 
з наступним визначенням нових мішеней для 
перспективних лікарських засобів [63]. Таким 
чином, лікування АІT тиреоїдними препаратами 
може бути досить ефективним методом, але про-
водити його слід в строгій відповідності до фаз 
перебігу АІТ та показників тироїдного статусу. V E R T E
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Проводилися спроби лікування АІТ імуно-
депресивними засобами, зокрема глюкокорти-
коїдами. Загальновідомо, що глюкокортикоїдні 
препарати пригнічують автоімунні реакції та 
утворення антитиреоїдних автоантитіл за раху-
нок пригнічення В-лімфоцитів-попередників 
клітин, що продукують антитіла [21,22]. Як 
правило, терапію глюкокортикоїдами рекомен-
дують проводити на тлі триваючого лікування 
тиреоїдними гормонами, строком 2,5-3 місяці. 
Проте встановлено, що таке лікування може су-
проводжуватися розвитком небажаних побічних 
ефектів: артеріальної гіпертензії, стероїдного 
цукрового діабету, ерозій та виразок шлунка і 
дванадцятипалої кишки, ожиріння, кушингоїд-
ного синдрому. До того ж, встановлено, що піс-
ля скасування глюкокортикоїдів спостерігається 
прогресуючий ріст залози на тлі АІТ,  що під-
тверджує думку багатьох авторів про коротко-
часність ефекту кортикостероїдів [12,62,64]. 

Останніми роками з’явилися повідомлення 
про лікування АІT неспецифічними імуномоду-
ляторами (вобензим, левамізол, метронідазол, 
дімефосфон, поліоксидоній, спленін, імунофан 
тощо) і специфічними імунотропними засобами 
(тімоген, тималін, T-активін) [22,26,63,65]. Про-
те навіть після кількох курсів лікування наведе-
ними препаратами ремісія від півроку до 3-5 ро-
ків настає лише у 5-7% випадків [12,23]. 

Є повідомлення про ефективне застосування 
цитостатиків у лікування АІТ, зокрема метатрек-
сату [12]. У клінічних випробуваннях доведено, 
що фармакологічні ефекти препарату обумовлені 
його впливом на синтез імунорегуляторних та про-
тизапальних цитокінів і на інгібування продукції 
протеолітичних ферментів, що відіграють важливу 
роль у деструкції тканин-мішеней [12,41,62,63].  

Останнім часом з’явилася низка повідомлень 
про успішне використання селену при терапії 
АІТ [10,12,23]. Пропонують також признача-
ти антиоксиданти, зокрема вітаміни А, Е, С, які 
спричиняють зменшення рівнів вільних ради-
калів, відповідальних за пошкодження тканини 
ЩЗ. Доказова база ефективності антиоксидантів 
у лікуванні АІТ невелика, але їх нешкідливість і 
корисність для організму в цілому не викликає 
сумнівів [53,54].

У лікуванні АІТ застосовуються і хірургічні 
методи. Показаннями до них визначено наступ-
ні ситуації: онкологічні (пов’язані з ризиком 
виникнення та розвитку злоякісного проце-
су), хірургічні (визначаються патогенетичним 
впливом гіпертрофованої ЩЗ на навколишні 
тканини) і показання, зумовлені декомпенсаці-
єю імунопатологічного процесу. Обсяг операцій 
визначається показаннями до операції: онко-

логічні – тиреоїдектомія, хірургічні – резекція 
ЩЗ, а при декомпенсації – максимальне вида-
лення зміненої тканини органа. Корекція обся-
гу операцій проводиться на підставі результатів 
цитологічного дослідження тканини ЩЗ. При 
декомпенсації імунопатологічного процесу тире-
оїдектомія усуває або різко зменшує патогенний 
вплив локальної лімфоїдної інфільтрації ткани-
ни на загальну імунологічну реактивність орга-
нізму хворого [66].  

За даними З.А. Багателия (2003), хірургічне 
лікування автоімунного тиреоїдиту проводиться 
за наступними показаннями: збільшення ЩЗ до 
II-IІІ ст. з нерівномірною її щільністю та за від-
сутності можливості виключити наявність вузла; 
симптоми стиснення і звуження трахеї та стра-
воходу; наявність вузлів; прогресуюче зростання 
зоба, незважаючи на проведену протягом 1-1,5 
років консервативну терапію; підозра на зло-
якісне переродження, що ґрунтується на даних 
біопсії; косметична деформація шиї. Операцією 
вибору є тироїдектомія [67].

Аналіз даних літератури з означеної проблеми 
свідчить про те, що провокуючі фактори запуску 
або гальмування апоптозу імунокомпетентних і 
тиреоїдних клітин при АІТ чітко не визначені, 
не вивчені питання динаміки змін цитокінового 
профілю і характеру впливу цитокінів на проце-
си апоптозу автореактивних імуноцитів на ета-
пах еволюції АІТ [39,60,65]. Очевидно, що про-
запальні цитокіни можуть також брати участь у 
регуляції імунозалежного апоптозу клітин ЩЗ. 

Виявлення патогенетичних факторів і меха-
нізмів порушення апоптозу імунокомпетентних 
клітин крові (лімфоцитів, моноцитів, нейтрофі-
лів) і тиреоцитів при АІТ дозволить визначити 
причини їх формування і окреслити патогене-
тично обґрунтовані методологічні підходи до їх 
корекції.  Разом із цим уточнення молекуляр-
них механізмів імунного дисбалансу при АІТ, 
їх взаємозв’язків з активністю автоімунного по-
шкодження ЩЗ і виразністю клінічних проявів 
захворювання може виявитися основою для роз-
робки нових підходів до діагностики і патогене-
тично обґрунтованої імунотерапії АІТ. 
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Аутоимунный тиреоидит. современные 
взгляды на патогенез и лечение 
(обзор литературы)

М.И. Шеремет1, В.А. Шидловский2, Л.П. Сидорчук1

1 Буковинский государственный медицинский университет
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  им. И.Я. Горбачевского

Резюме. Проведен анализ и систематизация современных на-

учных данных об автоиммунном тиреоидите. Отмечено место ав-

тоиммунного тиреоидита в структуре заболеваний эндокринной 

системы, основные факторы, определяющие его возникновение и 

прогрессирование, роль экологических факторов и генетическую 

детерминированность. Описаны современные представления об 

иммунологических механизмах, обусловливающих реализацию па-

тологического процесса при автоиммунном тиреоидите и отмече-

на роль апоптоза. Представлены современные взгляды на лечение 

автоиммунного тиреоидита.

Ключевые слова: автоиммунный тиреоидит, генетические мар-

керы, апоптоз, этиология, патогенез, лечение. 

Autoimmune thyroiditis.
Modern views on the pathogenesis 
and treatment (literature review)

M.I. Sheremet1, V.O. Shidlovskiy2, L.P. Sidorchuk1

1Bukovinyan state medical university;

2I.Ya. Gorbachevsky Ternopil state medical university

Summary. The paper is devoted to the analysis and systematization 

of the latest scientific data on the problem of etiology and patho-

genesis of autoimmune thyroiditis. Much attention is paid to the 

role of autoimmune thyroiditis in the structure of endocrine dis-

eases, to the major factors defining its occurrence and pro gression, 

to the influence of environmental factors and genetic risk determi-

nation. Modern conceptions on im munological mechanisms trig-

gering pathological process in au toimmune thyroiditis, and the role 

of apoptosis was described as well. Presents modern views on the 

treatment of patients with autoimmune thyroiditis.

Keywords: autoimmune thyroiditis, apoptosis, genetic markers, eti-

ology, pathogenesis, treatment.
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