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Аутоиммунные заболевания (АЗ) чело-

века можно условно разделить на две группы:

системные и органоспецифические. К первой

категории относится ревматоидный артрит

(РА), характеризующийся хроническим эро-

зивным артритом (синовитом) и системным

воспалительным поражением внутренних ор-

ганов [1].

Развитие иммунопатологического

процесса при РА сопровождается дефектом

В-клеточной толерантности, приводящим

к синтезу аутоантител (ревматоидного факто-

ра – РФ; антител к цитруллинсодержащим

белкам), которые, прямо или опосредованно,

через образование иммунных комплексов, ак-

тивируя систему комплемента и лимфоциты,

индуцируют воспаление и деструкцию тка-

ней. Кроме того, В-лимфоциты способны

презентировать антигены Т-клеткам, индуци-

ровать их активацию, а также осуществлять

синтез цитокинов [2].

Ключевую роль в патогенезе РА играют

также CD4+ Т-хелперы (Th), вызывающие

активацию В-лимфоцитов и макрофагов,

а также усиление продукции цитокинов. Важ-

ной особенностью активации CD4+ Т-лим-

фоцитов является поляризация иммунного

ответа по Th1-типу с преобладанием провос-

палительных цитокинов над противовоспали-

тельными [3].

Яркими представителями второй груп-

пы являются АЗ щитовидной железы (ЩЖ):

хронический аутоиммунный тиреоидит

(ХАИТ), который называют также хрониче-

ским лимфоцитарным тиреоидитом или ти-

реоидитом Хашимото, и диффузный токсиче-

ский зоб (ДТЗ), для которого в англоязычных

странах нередко применяется термин «бо-

лезнь Грейвса», а в немецкой и русской лите-

ратуре – «базедова болезнь». 

Существуют доказательства генетиче-

ского сходства АЗЩЖ и РА. В качестве воз-

можных причин атипичного иммунного от-

вета обсуждаются мутации в генах PTPN22,

CD40, CTLA4, наличие определенных алле-

лей HLA-DR [4–6]. Интересно, что одним

из факторов риска как РА, так и АЗЩЖ яв-

ляется курение [6, 7]. Кроме того, важное

влияние, по-видимому, оказывают гормоны,

поскольку для ХАИТ и ДТЗ, как и для боль-

шинства АЗ, характерен половой димор-

физм – этими заболеваниями страдают при-

мерно 5–15% женщин и только 1–5% муж-

чин [8, 9]. 

Патогенез АЗЩЖ, как и РА, тесно свя-

зан с дисбалансом иммунной системы. Раз-

витие ХАИТ традиционно соотносят преи-

мущественно с Th1-иммунным ответом [10,

11]. Под воздействием провоспалительных

Th1-цитокинов происходит экспрессия ли-
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гандов и рецепторов (фактора некроза опухоли α –

ФНОα, FasL и TRAIL), активирующих апоптоз фоллику-

лярных клеток ЩЖ, что приводит к постепенному про-

грессированию гипотиреоза [12]. При ДТЗ большую роль

играют Th2-цитокины, активирующие антиапоптотиче-

ские молекулы Bcl-2 и ингибирующие экспрессию

Fas/FasL, что защищает тиреоциты от апоптоза, но уве-

личивает гибель цитотоксических лимфоцитов, ин-

фильтрирующих ткань ЩЖ [10, 12]. 

При ДТЗ в ткани ЩЖ увеличивается экспрессия

РНК интерлейкина 4 (ИЛ4) и ИЛ10, при ХАИТ – интер-

ферона γ (ИФНγ) и ИЛ2, в обоих случаях – ФНОα, ИЛ6

[10]. В клетках иммунной системы и фолликулярных

клетках при АЗЩЖ продемонстрировано наличие мно-

жества других цитокинов: ИЛ1α, ИЛ1β, ИЛ8, ИЛ12,

ИЛ13, ИЛ14, ИЛ16. Клинические проявления зависят от

их баланса, поскольку цитокины могут прямо воздейст-

вовать на тиреоциты, вызывать функциональные нару-

шения, а также стимулировать продукцию оксида азота

и простагландинов, усиливая воспалительный ответ

[13–16]. 

Для АЗЩЖ характерен также дефект В-клеточной

толерантности и, как следствие, синтез аутоантител,

в первую очередь органоспецифических, включая антите-

ла к тиреоглобулину (аТГ), к тиреопероксидазе (аТПО),

к рецепторам тиреотропного гормона (аТТГ) [17]. Однако

нередко в крови больных АЗЩЖ обнаруживаются и дру-

гие антитела, в том числе РФ, антинуклеарный фактор,

антитела к Ro [18–20]. При ДТЗ аутоантитела способны

стимулировать тиреоциты, что приводит к развитию ги-

пертиреоза.

Получены обнадеживающие результаты, свидетель-

ствующие об эффективности генно-инженерных биоло-

гических препаратов (ГИБП), например ритуксимаба

и тоцилизумаба, в лечении эндокринной офтальмопатии

при ДТЗ, в том числе рефрактерной к внутривенному вве-

дению глюкокортикоидов, что косвенно свидетельствует

о сходстве патогенеза данного заболевания с таковым при

РА [21, 22].

В последние годы активно обсуждается участие в па-

тогенезе АЗ субтипов Th17- и Т-регуляторных (Tрег) лим-

фоцитов. При РА и при АЗЩЖ выявляется увеличение

числа Th17-клеток, высокие уровни циркулирующих ИЛ17

и ИЛ23 [11, 23–25], в то время как доля Трег-клеток умень-

шается [25, 26]. 

Общность механизмов развития обусловливает пере-

кресты клинических симптомов и возможность появления

аутоиммунного полигландулярного синдрома III типа,

при котором наблюдается сочетание эндокринных и неэн-

докринных АЗ, например ДТЗ или ХАИТ и РА. 

Распространенность патологии 
щитовидной железы и органоспецифических
иммунологических нарушений 
при ревматоидном артрите
Для постановки диагноза АЗЩЖ необходимо, что-

бы у пациента помимо высоких титров антитиреоидных

антител имелись гормональные нарушения (гипотиреоз

при ХАИТ и гипертиреоз при ДТЗ). Последние, в свою

очередь, могут быть клинически значимыми или манифе-

стными, когда при обследовании определяются измене-

ния уровней как тиреотропного гормона (ТТГ), так и ти-

роксина (Т4), реже трийодтиронина (Т3), и субклиниче-

скими, если концентрации Т4 и Т3 находятся в пределах

референтных интервалов. 

При наличии у пациента аТПО и/или аТГ и нор-

мальном гормональном статусе говорят только об «им-

мунологических нарушениях», хотя такие больные ос-

таются в группе риска развития АЗЩЖ в дальнейшем

[27, 28]. 

Частота АЗЩЖ при РА в разных странах колеблется

от 0,5 до 27%, еще чаще у больных РА наблюдается продук-

ция органоспецифических аутоантител: аТПО (5–38%),

аТГ (6–31%) [28–32].

В наиболее крупной колумбийской когорте, вклю-

чавшей 800 пациентов с РА (81,3% женщин, средний воз-

раст больных – 51,9 года, медиана длительности РА –

10 лет), АЗЩЖ встречались в 9,8%, аТПО – в 37,8% , аТГ –

в 20,8% случаев [28].

Х.N. Pan и соавт. [33] провели метаанализ с использо-

ванием медицинских баз Embase, Medline, Web of Science,

Chinese Wanfang, CBM на английском и китайском языках

за период с января 1980 по май 2014 г., в который вошли

1021 больной РА и 1500 здоровых добровольцев. Доля по-

зитивных по антитиреоидным антителам среди пациентов

с РА оказалась больше, чем в контроле. Относительный

риск (ОР) обнаружения аТГ был равен 3,17 [95% довери-

тельный интервал (ДИ) 2,24–4,49], аТПО – 2,33 (95% ДИ

1,24–4,39).

В то же время результаты исследований, касающих-

ся распространенности АЗЩЖ и гормональных наруше-

ний при РА по сравнению с популяцией, крайне противо-

речивы.

По данным J.B. Shiroky и соавт. [34], признаки за-

болеваний ЩЖ имели 30% женщин с РА и 11% пациен-

ток с остеоартритом или фибромиалгией. Таким образом,

риск заболеваний ЩЖ при РА увеличивался в 3,5 раза

[отношение шансов (ОШ) = 3,5 (95% ДИ 1,62–7,53)],

причем за счет большей частоты гипотиреоза и ХАИТ.

У 37% больных РА и 10% женщин с невоспалительной

патологией отмечалось повышение уровня ТТГ при нор-

мальной концентрации Т4 на момент обследования, т. е.

наблюдалась ситуация, характерная для субклиническо-

го гипотиреоза. Для подтверждения диагноза ХАИТ тре-

бовалось обязательное патоморфологическое заключе-

ние. Часть пациентов с гипотиреозом, которым биопсия

ЩЖ не проводилась, вероятно, на самом деле страдали

именно ХАИТ. 

Некоторые авторы не нашли доказательств роста па-

тологии ЩЖ при РА по сравнению с популяцией [31, 35]. 

M. Przygodska и A. Filipowicz-Sosnowska [31] не обна-

ружили статистически значимых различий в частоте

АЗЩЖ у пациенток с РА (16%) и здоровых женщин (9%).

Из всех дисфункций ЩЖ в обеих группах преобладал суб-

клинический гипотиреоз (7 и 5% соответственно). У боль-

ных РА чаще встречалась низкая концентрация свободно-

го Т3, что может быть следствием нарушения перифериче-

ской трансформации Т4 в Т3, в том числе из-за продукции

аутоантител к гормонам ЩЖ. По данным О.В. Парамоно-

вой и соавт. [36], у больных с сочетанием РА и АЗЩЖ об-

наруживаются достоверно более высокие уровни антител

к Т3 и Т4, чем у пациентов с изолированным РА. При этом

снижение концентрации Т3 отмечается преимущественно

при длительном течении, высокой активности РА и наблю-

дается в 80% случаев при наличии системных проявлений

заболевания. 

О б з о р ы
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S. McCoy и соавт. [35] провели ретроспективный

анализ медицинских карт 650 пациентов с РА и 650 боль-

ных без РА. В обеих группах большинство (69%) составля-

ли женщины, средний возраст больных – 55,8±15,7 года.

Распространенность клинического или субклинического

гипотиреоза, а также основных категорий АЗЩЖ (ХАИТ

и ДТЗ) оказалась сходной.

Интересно, что если рассматривать сочетание РА

и АЗЩЖ с точки зрения эндокринологов, то результаты

будут столь же неоднозначными. По данным J.P. Delamere

и соавт. [37], РА был диагностирован у 3,3% больных с за-

болеваниями ЩЖ (ДТЗ, ХАИТ и первичной микседемой)

и 2% в контрольной группе. Те же авторы, проанализиро-

вав медицинские документы 26 пациентов с сочетанием

патологии ЩЖ и РА, показали, что в 54% случаев дебют РА

развивался на фоне уже существующих эндокринных на-

рушений, в 23% – предшествовал им, еще у 23% больных

оба заболевания начинались одновременно.

К. Boelaert и соавт. [38] провели опрос 3286 европей-

цев, обратившихся в клиники Великобритании с диагноза-

ми ДТЗ и ХАИТ. Относительный риск сопутствующей

аутоиммунной патологии (системной красной волчанки,

пернициозной анемии, болезни Аддисона, витилиго и т. д.)

был повышен у них по сравнению с общей популяцией

примерно в 10 раз, причем чаще всего с АЗЩЖ сочетался

РА (в 3,15% случаев при ДТЗ и в 4,24% – при ХАИТ). Ав-

торы предложили скринировать всех больных с АЗЩЖ

в случае появления новых или неспецифических симпто-

мов на наличие других АЗ.

Поводом для дискуссий остается и вопрос о функ-

ции ЩЖ при РА. Гормональные нарушения имеют

8,6–18% пациентов с РА [29–32, 39, 40], наиболее часто

(4,2–10%) регистрируется субклиническая форма гипо-

тиреоза [29–31, 39, 40]. В ряде когорт манифестный ги-

пертиреоз практически не встречается [29, 30, 40]. Одна-

ко в нескольких работах сообщается о наличии клиниче-

ски значимого гипертиреоза у 2–6% больных РА[31, 32,

39, 41].

Польские и греческие авторы заявили о сходной час-

тоте дисфункций ЩЖ при РА и в контроле [31, 39],

но в других исследованиях были получены статистически

значимые различия [41–43]. Так, H.G. Raterman и соавт.

[42] обнаружили клинический гипотиреоз у 6,8% больных

РА, что почти в 3 раза превышает его частоту в общей по-

пуляции в Нидерландах. Только в 2,5% случаев выявлен

субклинический гипотиреоз [42]. 

M.J. Santos и соавт. [43] у женщин с РА гипотиреоз

выявляли чаще (11,2%), чем в контроле (2,9%). Не совсем

ясно, о клинической или субклинической форме дисфунк-

ции идет речь, так как проводилось определение только

ТТГ, но не Т3, Т4.

По данным A.M. Al-Awadhi и соавт. [41], частота ги-

по- и гипертиреоза при РА составляла соответственно 10,2

и 4,5%, а в контроле – 1,4 и 0,2%. У 10,2% больных РА был

диагностирован субклинический гипотиреоз.

В крупномасштабных исследованиях лаборатор-

ные способы диагностики гомональных нарушений не-

применимы из-за значительных материальных затрат

и трудоемкости, поэтому для оценки гипотиреоза ис-

пользуется простой суррогатный метод – подсчет боль-

ных, получающих заместительную гормональную тера-

пию препаратами тироксина. Этот принцип был поло-

жен в основу двух скандинавских исследований [44, 45].

Одно из них включало 7209 пациентов с впервые устано-

вленным диагнозом РА из Финского национального ре-

гистра за 2004–2007 гг. Если на момент постановки диаг-

ноза РА больной принимал левотироксин, считалось,

что у него имеется гипотиреоз. Результаты были сопос-

тавлены с популяционными данными. Оказалось, что

уже в дебюте РА риск гипотиреоза выше, чем в популя-

ции, примерно в 1,5 раза. Ни позитивность по РФ,

ни пол не модифицировали риск, хотя результаты у муж-

чин не были статистически значимыми. Несмотря на то

что абсолютная частота гипотиреоза нарастала с возрас-

том, наихудший прогноз имели молодые женщины

в возрасте 20–49 лет [44]. 

По данным шведского исследования, прием тирок-

сина ассоциировался с риском как позитивного по анти-

телам к циклическому цитруллинированному пептиду

(АЦЦП; ОР=1,9; 95% ДИ 1,4–2,6), так и АЦЦП-негатив-

ного РА (ОР=2,1; 95% ДИ 1,5–3,1). В случае АЦЦП-по-

зитивного РА риск многократно возрастал при сочетании

гормональной терапии гипотиреоза с носительством об-

щего эпитопа HLA-DR1 (ОР=11,8) и с курением

(ОР=3,6), но не изменялся при наличии аллели

PTPN22*R620W [45]. 

Значительная вариабельность частоты АЗЩЖ, гор-

мональных и органоспецифических иммунных наруше-

ний при РА в разных странах и когортах, по-видимому,

обусловлена несколькими факторами. Одно из возмож-

ных объяснений связано с неодинаковым потреблением

йода, дефицит которого может приводить к врожденному

гипотиреозу, а увеличение – к нарастанию частоты

ХАИТ [6, 28]. Кроме того, для диагностики АЗЩЖ ис-

пользовались различные варианты критериев (клиниче-

ские, лабораторные, гистологические). Наконец, с тече-

нием времени менялись и совершенствовались методы

определения уровней гормонов и антител. Однако,

по данным Н.М. Никитиной и соавт. [46], в структуре ко-

морбидной патологии в двух группах больных РА, прохо-

дивших стационарное лечение в одном и том же ревмато-

логическом отделении в 2006–2007 и 2012–2013 гг., доля

пациентов с ХАИТ оставалась стабильной (10,4 и 11,3%

соответственно), в отличие от таких заболеваний, как са-

харный диабет, инфаркт миокарда, ишемический ин-

сульт и онкопатология, процент которых увеличился.

Это может свидетельствовать об отсутствии насторожен-

ности врачей в отношении АЗЩЖ при ревматических за-

болеваниях (РЗ) и недооценке клинической значимости

такого сочетания.

Особенности клинической картины 
ревматоидного артрита на фоне патологии 
щитовидной железы
Включение ХАИТ и ДТЗ в группу «органоспецифи-

ческих» заболеваний достаточно условно, так как при

АЗЩЖ нередко наблюдаются признаки поражения других

органов и систем, в первую очередь – опорно-двигатель-

ного аппарата. Уже на этапе изолированных органоспеци-

фических иммунологических нарушений могут появляться

симптомы, напоминающие РА и другие РЗ. Наиболее час-

тыми внежелезистыми проявлениями служат артралгии

и артриты. 

Еще в 1984 г. N.G.H. Le Riche и D.A. Bell описали

случаи серонегативного РА-подобного полиартрита

у больных с антителами к ЩЖ и эутиреозом [47]. 

О б з о р ы



214 Научно-практическая ревматология. 2017;55(2):211–217

В работе C.E. Tagoe и соавт. [19] у 98% пациентов

с антителами к гормонам ЩЖ и нормальным уровнем ТТГ

встречались полиартралгии, а у 26% – синовит суставов

кистей и/или лучезапястных суставов. При этом достовер-

ные диагнозы каких-либо определенных РЗ были отверг-

нуты ревматологами у всех больных.

L. Punzi и соавт. [48] проследили динамику артри-

та у 33 больных, позитивных по антитиреоидным анти-

телам (в том числе в рамках ХАИТ). Средний срок на-

блюдения составил 6,42 года (от 4 до 13 лет). За этот пе-

риод у половины пациентов с полиартритом в дебюте

исследования развился достоверный РА. В остальных

случаях эрозии по-прежнему отсутствовали, а боль

и припухлость суставов хорошо поддавались симптома-

тическому лечению. Олигоартрит, как правило, проте-

кал легко, часто отмечались спонтанные ремиссии. Ав-

торы сделали вывод о том, что с ХАИТ ассоциируются

различные типы воспалительных артропатий, напоми-

нающие поражение суставов при системных заболевани-

ях соединительной ткани, которые характеризуются

преимущественно легким течением и отсутствием дест-

рукции костей.

Синовит при АЗЩЖ, по-видимому, в большей степе-

ни связан с иммунными, а не гормональными механизма-

ми. Определенную роль в его патогенезе может играть вну-

трисуставная продукция антител [49, 50]. 

В то же время гормональные нарушения могут вызы-

вать отек мягких тканей, утолщение подкожного жирово-

го слоя, связок и сухожилий, приводя к тендинитам, тун-

нельным синдромам, адгезивным капсулитам, ощущению

мышечной и суставной скованности без активации им-

мунной системы. Артралгии при этом, как правило, име-

ют стойкий, торпидный к терапии характер [51, 52].

У больных с гипотиреозом продемонстрирована низкая

эффективность тироксина в отношении снижения числа

болезненных суставов, уменьшения выраженности боли

по визуальной аналоговой шкале и числа дней, прожитых

с болью в суставах. Улучшение наступало крайне медлен-

но и становилось заметным только после 12 мес приема

препарата [53].

Частыми «ревматическими масками» АЗЩЖ явля-

ются хроническая распространенная боль, фибромиалгия

и утренняя скованность [37, 54]. По данным J.P. Delamere

и соавт. [37], последняя присутствует практически у каждо-

го пятого больного.

При сочетании РА с патологией ЩЖ возможно как

простое суммирование клинических признаков, мешаю-

щее правильному восприятию активности РЗ, так и потен-

цирование симптомов с формированием необычных и/или

тяжелых клинических форм.

Так, российские авторы отметили ряд особенностей

РА у пациентов с сопутствующими АЗЩЖ: доброкачест-

венное течение артрита, отсутствие выраженного деструк-

тивного процесса и анкилозирования, большую частоту

амилоидоза почек [55].

В двух исследованиях [56, 57] активность РА по инде-

ксу DAS28 была выше у аТПО-позитивных, чем у аТПО-

негативных больных, но F. Atzeni и соавт. [29] не выявили

зависимости клинических признаков РА от наличия анти-

тиреоидных антител.

J. Cardenas Roldan и соавт. [28] при РА не обнаружи-

ли корреляции между АЗЩЖ и такими параметрами, как

появление эрозий, позитивность по АЦЦП, а также ис-

пользование ГИБП. АЗЩЖ не влияли на частоту экстра-

артикулярных проявлений РА (язв кожи, ревматоидных

узелков, эписклерита, васкулита, нейропатии, плеврита),

а также легочной гипертензии или тромбоэмболии легоч-

ной артерии. Однако в случае сочетания двух заболеваний

увеличивался риск тромбозов (ОР=24,41; 95% ДИ

2,73–218,43), диабета (ОР=13,61; 95% ДИ 1,61–114,96), из-

быточной массы тела и ожирения (ОР=4,22; 95% ДИ

1,19–14,93). 

Кардиоваскулярные заболевания (КВЗ) при РА от-

носятся к наиболее часто встречающимся жизнеугрожа-

ющим и социально значимым состояниям. Их развитие

обусловлено взаимодействием традиционных факторов

риска (возраст, артериальная гипретензия, дислипиде-

мия, нарушения углеводного обмена, ожирение, куре-

ние, отягощенная наследственность и др.), воспаления

и лекарственной терапии. Гипотиреоз, по-видимому,

способен оказывать влияние на первый из трех компо-

нентов. 

Так, P.H. Dessein и соавт. [58] обнаружили, что суб-

клинический гипотиреоз при РА является предиктором

инсулинорезистентности (по индексам HOMA-IR

и QUICKI), а также дислипидемии (по отношению

триглицериды / холестерин липопротеидов высокой

плотности). 

По данным H.G. Raterman и соавт. [59], у больных

РА гипофункция ЩЖ сопровождается увеличением ри-

ска метаболического синдрома (ОШ=3,5; 95% ДИ

1,3–9,1) – симптомокомплекса, включающего висце-

ральное ожирение, гипергликемию, гиперинсулинемию,

дислипидемию, артериальную гипертензию. При ис-

пользовании Фрамингемской шкалы риск сердечно-со-

судистых осложнений (ССО) у женщин с гипотиреозом

был выше, чем у пациенток с нормальным уровнем гор-

монов.

Той же группой авторов продемонстрировано, что

толщина комплекса интима–медиа в сонных артериях

у аТПО-позитивных больных увеличивалась значитель-

нее, чем у аТПО-негативных. Поскольку наличие аТПО

коррелировало с большей активностью РА по DAS28

и высоким уровнем ТТГ, прогрессирование субклиниче-

ского атеросклероза могло отчасти объясняться перси-

стенцией воспаления и гипотиреозом [57]. Это подтвер-

ждают две работы P.H. Dessein и соавт. [60, 61], в которых

снижение функции ЩЖ на фоне РА ассоциировалось

с образованием атеросклеротических бляшек в сонных

артериях.

Недавно было показано, что более трети (37,5%)

женщин с манифестным гипотиреозом на фоне РА имеют

в анамнезе коронарные, церебральные катастрофы или по-

ражение периферических артерий, при этом кардиоваску-

лярный риск повышался по сравнению с эутиреоидными

пациентами в 4 раза (ОШ=4,1; 95% ДИ 1,2–14,3), незави-

симо от других традиционных факторов риска (возраста,

диабета, артериальной гипертензии, курения, использова-

ния статинов) [42]. 

В американском исследовании у больных РА обоего

пола также были выявлены ассоциации между клиниче-

ским гипотиреозом и ССО (ОР=2,0; 95% ДИ 1,1–3,6),

а также ХАИТ и ССО (ОР=2,7; 95% ДИ 1,1–6,3), сохраня-

ющиеся при учете традиционных факторов риска (куре-

ние, артериальная гипертензия, дислипидемия, диабет,

ожирение) [36]. 
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В уже упоминавшейся колумбийской когорте при РА

с АЗЩЖ в 24 раза увеличивался суммарный риск сердеч-

но-сосудистой патологии (артериальной гипертензии,

ишемической болезни сердца, окклюзивного поражения

периферических артерий, атеросклероза сонных артерий

и тромбозов) [28]. Несмотря на то что функциональное со-

стояние ЩЖ в данной работе не рассматривалось, можно

предположить, что в большинстве случаев встречался ги-

потиреоз, в том числе субклинический.

В настоящее время обсуждается способность тирок-

сина оказывать влияние на воспаление. R.C. Marchiori

и соавт. [62] оценили динамику уровня цитокинов и С-ре-

активного белка (СРБ) у пациентов с ХАИТ, получавших

заместительную гормональную терапию. Через 12 мес на-

ряду со снижением содержания ТТГ и нарастанием уров-

ня Т4 отмечалось увеличение концентрации противовос-

палительного ИЛ10 и уменьшение выработки провоспа-

лительных ИЛ1, ИЛ6, ИФНγ, ФНОα, в то время как уро-

вень СРБ значимо не изменялся. Авторы предположили,

что у пациентов с гипотиреозом подавление хроническо-

го воспаления может иметь важное клиническое значение

из-за его связи с атеросклерозом [62]. Однако в работе

S. McCoy и соавт. [36] при РА прием левотироксина ассо-

циировался не со снижением, а с увеличением риска КВЗ

(ОР=2,1; 95% ДИ 1,2–3,8). Объяснением данного факта

может служить гипотеза, согласно которой при сочетании

РА и гипотиреоза происходит потенцирование единых

при обоих заболеваниях факторов риска и механизмов

развития ССО.

J.P. Delamere и соавт. [37] обратили внимание, что

воздействие левотироксина на симптомы РА зависит от

длительности последнего. Назначение препарата пациен-

там с ранним РА и одновременным дебютом гипотиреоза

даже в отсутствие базисных противовоспалительных пре-

паратов способствовало исчезновению утренней скован-

ности, нормализации СОЭ, исчезновению РФ к 4–6-му

месяцу наблюдения. При длительном течении РА норма-

лизация гормонального статуса не улучшала клиническую

картину. Также не было отмечено влияния на РА тиреоста-

тиков, использовавшихся при гипертиреозе, хотя авторы

напомнили об исследовании V.A.I. Laine и соавт. 1954 г.,

по данным которого частичная тиреоидэктомия приводила

к обострению РА. 

Заключение
Распространенность АЗЩЖ при РА, вероятно, сопо-

ставима с популяционной. Однако значимость такого со-

четания достаточно велика. Ревматологи не должны забы-

вать, что генетическая предрасположенность, единые фак-

торы риска и патогенез обусловливают сходство клиниче-

ских симптомов РА и АЗЩЖ, что может затруднять интер-

претацию как клинических проявлений, так и лаборатор-

ных маркеров активности РЗ. 

С другой стороны, органоспецифические иммуноло-

гические нарушения встречаются при РА чаще, чем в попу-

ляции, вызывая гипердиагностику АЗЩЖ. При наличии

антитиреоидных антител всем пациентам необходимо про-

водить определение уровня ТТГ, а при его изменениях –

Т4, Т3. 

У больных РА при АЗЩЖ в большинстве случаев на-

блюдается субклинический гипотиреоз, манифестные

формы гормональных нарушений отмечаются редко. Гипо-

функция ЩЖ и, вероятно, наличие аТПО на фоне РА ас-

социируются с развитием коморбидных заболеваний,

в первую очередь – КВЗ, при этом проведение замести-

тельной гормональной терапии препаратами тироксина,

по-видимому, не снижает их риск. 

Применение ГИБП, прерывая механизмы развития

обоих заболеваний, возможно, будет способствовать дос-

тижению лучшего результата, однако данное предположе-

ние требует дальнейших исследований. 
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