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Проведені аналіз та систематизація сучасних наукових даних про аутоімунний тиреоїдит. За-
значені місце аутоімунного тиреоїдиту в структурі захворювань ендокринної системи, основні 
чинники його виникнення та прогресування, роль екологічних факторів, генетичної детермінова-
ності ризику розвитку аутоімунного тиреоїдиту. Надані сучасні уявлення про імунологічні ме-
ханізми, що зумовлюють реалізацію патологічного процесу при аутоімунному тиреоїдиті, та 
роль апоптозу. Наведені етіопатогенетичні, морфологічні, клінічні класифікації тиреоїдитів. 
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Дана робота є фрагментом НДР «Комплексне дослідження генетично обумовлених особливостей NF-kB опосередкованої 
сигнальної трансдукції, що визначає розвиток хронічного системного запалення у хворих на метаболічний синдром та цукровий 
діабет ІІ типу», 2011-2013 рр., № держреєстрації 0111U001774  

Останнім часом в Україні відмічається збіль-
шення числа хворих з різними ендокринопатія-
ми, приріст яких, за офіційними статистичними 
даними, з 2005 по 2011 рр. склав 9,85 % [14]. 
Основне місце в структурі захворювань 
ендокринної системи належить патології 
щитоподібної залози (ЩЗ). В Україні цей показ-
ник сягнув 46,67 % станом на 01.01.2011 р. 
[13,14,18]. Превалюють у структурі захворювань 
ЩЗ вузловий колоїдний зоб, злоякісні новоутво-
рення та аутоімунний тиреоїдит (АІТ), який 
складає 20-30% тиреоїдної патології в Україні 
[28]. Поширеність тиреоїдиту в Україні за останні 
10 років зросла на 68%, а в перерахунку на 100 
тис. населення — на 82% [14]. Розповсюдже-
ність АІТ коливається від 0,1 до 1,2% у дітей та 
6-11% у жінок, старших за 60 років [9,38]. АІТ у 
4-8 разів частіше спостерігається у жінок праце-
здатного віку (35-60 років), ніж у чоловіків, і 
останнім часом є тенденція до захворюваності у 
більш молодших вікових групах [8,11,28]. За да-
ними Weetman (2005), частота клінічно вираже-
них форм АІТ складає 1%. Субклінічний тиреої-
дит та циркулюючі антитіла знаходять у 10—
15% практично здорових осіб, що перебувають у 
стані еутиреозу [40].  

Аутоімунний тиреоїдит (АІТ) — аутоагресивне 
захворювання, морфологічним субстратом якого 
є лімфоїдна та плазмоцитарна інфільтація тка-
нини ЩЗ з поступовим руйнуванням тиреоцитів 
та фолікулів з заміщенням їх сполучною ткани-
ною під впливом імунних/цитотоксичних компле-
ксів, що призводить до розвитку гіпотиреозу 
[4,26]. Вперше АІТ як самостійну нозологічну 
одиницю описав H. Hashimoto у 1912 році, на-
звавши його struma lymphomatosa [32].  

Існує численна кількість класифікацій аутоі-
мунних тиреопатій, що зумовлено їх етіологіч-
ною, імунопатологічною та клінічною гетероген-
ністю [4,16,21,26]. Згідно з МКХ-10, відокремлю-
ють наступні клініко-морфологічні варіанти хро-
нічних тиреоїдитів: гіпертрофічний тиреоїдит 
(зоб Хашимото) (Е06.3), атрофічний тиреоїдит 
або первинна мікседема, фіброзно-інвазивний 
тиреоїдит (зоб Ріделя) (Е06.5), післяпологовий 
тиреоїдит (Е06.9).  

Морфологічно виділяють наступні варіанти: 

класичний АІТ (зоб Хашимото), хронічний лім-
фоматозний тиреоїдит (значна лімфоїдна інфі-
льтрація), хронічний лімфоматозний струміт (лі-
мфоїдна інфільтрація на тлі зобнозміненої тире-
оїдної тканини). Також є розподіл на дифузну, 
вогнищеву, перитуморальну та ювенільну фор-
му. Зоб Хашимото зустрічається найбільш часто 
і складає майже 90% випадків [5,28].  

Перш за все визначимо місце АІТ в сучасній 
класифікації аутоімунних хвороб. Класифікація 
аутоімунних захворювань досі є складною та 
дискутабельною. Ряд авторів поділяє аутоімунні 
хвороби в залежності від аутоантигена, механіз-
мів аутоімунізації та ступеню доведеності її у ви-
никненні захворювання [1,2,9,29,38]. Аутоімунні 
захворювання також поділяють на первинні, 
тобто ті, у патогенезі яких аутоімунізація є голо-
вним фактором, та захворювання зі вторинними 
аутоімунними порушеннями. Проте основною 
класифікацією слід вважати поділ аутоімунних 
захворювань на органоспецифічні та органонес-
пецифічні [10,12,21]. За Ширинським В.С. 
(1997р.), АІТ належить до класу А – первинні ор-
ганоспецифічні аутоімунні хвороби. 

У розвитку АІТ, як і кожного аутоімунного за-
хворювання, провідну роль відіграє сполучення 
трьох основних груп факторів: базисних, ініцію-
ючих та сприяючих [4,20]. Серед базисних, що 
створюють передумови для виникнення захво-
рювання, – генетичні особливості, стать, гормо-
нальний фон, патологія тимуса, первинні імуно-
дефіцити. Ініціюючі, – це антигени, що реагують 
перехресно, модифіковані та комплексні антиге-
ни, суперантигени та дисбаланс субпопуляцій Т-
лімфоцитів, тощо. Фактори, що сприяють розви-
тку аутоімунних процесів – дисфункція імунної 
системи з ослабленням супресорних механізмів, 
порушення аутоідентифікації [20,28,38].  

То що ж зумовлює розвиток АІТ, які чинники є 
провідними у його формуванні? Визначення і 
впорядкування уявлень про патогенетичні ланки 
патологічного процесу є важливим для побудови 
ефективних лікувальних схем. Численні дослі-
дження останніх років довели, що виникнення 
АІТ є, перш за все, результатом сполучення ге-
нетичної схильності та несприятливих факторів 
оточуючого середовища [6,7,27,33]. 
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Дослідження у популяції розподілу алелів і 
генотипів поліморфних маркерів Ala(-9) Val гена 
SOD2 і C(-262) T гена CAT довели переважну 
більшість генотипу Val/Val у хворих на АІТ, що 
підтверджує наявність генетичної детермінова-
ності ризику розвитку АІТ із наявністю полімор-
фного маркера Ala(-9) Val гена SOD2 [19]. За ре-
зультатами сучасних досліджень, на хромосо-
мах 2 (2q33), 6 (6p21), 8 (8q24), 12 (12q22) та 13 
(13q32) виявлені локуси, асоційовані з АІТ, важ-
ливу роль у розвитку АІТ також відіграє полі-
морфізм генів інгібіторів активації Т-лімфоцитів 
СТLA-4 та PTPN22 [1,36,37,38,40].  

Також підтверджена роль генів головного 
комплексу гістосумісності у реалізації механізмів 
АІТ [36,39,40]. Визначено, що АІТ сполучається з 
HLA-B8, HLA-DR3 та HLA-DR5. Вважають, що 
антиген HLA-DR5 бере участь у механізмі утво-
рення зобу, а HLA-DR3 індукує хелперну функ-
цію Т-лімфоцитів. Атрофічна форма АІТ асоцію-
ється з HLA-DR3. Існують твердження, що абе-
рантна інтратиреоїдна експресія молекул голо-
вного комплексу гістосумісності ІІ класу є перед-
умовою формування аутоімунної реакції [ 
1,10,11,15,20,28,33,36].  

Згідно з даними генеалогічних досліджень, 
досить часто мають місце сімейні аутоімунні ти-
реопатії (у близнюків, близьких родичів). Марке-
ром більш значного спадкового ризику розвитку 
АІТ є HLA DQw7 [1,19].  

До етіологічних факторів несприятливого зо-
внішнього впливу належить гетерогенна група 
чинників. Сюди слід віднести йодний дефіцит, 
який характерний для багатьох регіонів нашої 
країни, а також застосування йоду у дозах, що 
перевищують фізіологічні (регулярний прийом 
аміодарону, застосування препаратів інтерфе-
рону тощо), екологічні фактори — техногенне 
навантаження, забруднення оточуючого середо-
вища радіонуклідами, зміни у характері харчу-
вання, застосування ксенобіотиків (літію, та ін.) 
[10,21,23,24,27,31]. 

Також доведена роль бактерій, вірусів, опе-
ративних втручань на щитоподібній залозі, що 
індукують розвиток аутоімунного процесу [17,26]. 
Утворення точкових мутацій, особливо регуля-
торних генів, що може провокуватися тривалим 
впливом малих доз радіоактивного опромінення, 
спричиняє відстрочену загибель клітин та прово-
кує аутоімунні реакції [10,15,33].  

Варто зазначити й певний вклад у статистичні 
дані удосконалення методів діагностики патоло-
гії ЩЗ та більш широке їх використання серед 
населення [17,22].  

У патогенезі АІТ виділяють 3 стадії: у афере-
нтній стадії під дією ініціюючих факторів відбу-
вається накопичення макрофагів та дендритних 
клітин, що презентують антигени. За наявності у 
крові HLADR3, HLADR5 або HLADQW7, власні 
антигени розщеплюються до пептидів у антиген-
презентуючих клітинах, які зв´язуються з зазна-
ченими молекулами головного комплексу гісто-

сумісності, доставляються у лімфатичні вузли, 
де відбувається активація Т-лімфоцитів (посе-
редництвом ліганду В7 та рецептору СD28 лім-
фоцитів), що запускає процес перетворення і 
проліферації Т-лімфоцитів, які набувають анти-
ген реактивності. Це відбувається під контролем 
вище зазначених генів — СTLA-4 та ряду інших 
(поліморфізм яких має значення щодо реалізації 
аутоімунної реакції) [4,20,34,39].  

Центральна, друга стадія аутоімунного про-
цесу, характеризується некерованим збільшен-
ням кількості антигенпрезентуючих клітин і ауто-
антитіл у лімфатичних вузлах, в тканині щитопо-
дібної залози. Морфологічно визначають Т-
клітинні зони, В-клітинні фолікули і плазматичні 
клітини, що продукують антитіла до антигенів 
ЩЗ [4,35,40]. 

У еферентній стадії ЩЗ інфільтрується Т-
лімфоцитами з аутоагресивними властивостями, 
що і є основою реалізації подальших морфоло-
гічних та патофізіологічних змін. Визначну роль у 
патогенезі АІТ відіграють цитокіни, продукція 
яких значно зростає в ході імунопатологічних 
реакцій. Під впливом цитокінів активується про-
дукція хемокінів (ССL2, CXCL10), що активують 
Т-лімфоцити, зумовлюють ступінь гіпотиреозу. 
Визначною рисою саме АІТ є інфільтрація щито-
подібної залози переважно Т-лімфоцитами суб-
популяції 1 (Th1), які продукують фактор некрозу 
пухлини (TNF-α), інтерферон (ІФН), інтерлейкін-2 
(ІЛ-2) та інші цитокіни, які підсилюють експресію 
молекул HLA та сприяють деструкції тиреоцитів 
шляхом апоптозу. При цьому при АІТ фолікуля-
рні клітини ЩЗ, оточені лімфоцитами, виявляють 
всі ознаки апоптозу виражені набагато сильніше, 
ніж в тканині вузлового зоба або в залозі, не 
ураженій аутоімунним процесом [3,10,13,17,34]. 

Встановлено, що при АІТ частка тиреоцитів у 
стані апоптозу перевищує 30%, в той час як при 
дифузному нетоксичному зобі не перевищує 
1%[1,40]. Апоптоз клітин відбувається за рахунок 
активації протезного (каспазного) каскаду посе-
редництвом Fas і FasL взаємодії або шляхом 
зв’язування рецепторів DR-4 і 5 на мембрані ти-
реоцитів і ліганду клітинної загибелі TRAIL, екс-
пресія яких на тиреоциті при аутоімунному тире-
оїдиті значно підвищена [22,25,30].  

У подальшому відбувається активація В-
лімфоцитів, які трансформуються у плазматичні 
клітини й розпочинають гіперпродукцію антитіл 
(АТ) переважно до тиреоглобуліну (ТГ) та тирео-
їдної пероксидази (ТПО) [9,25].  

Відомі також й інші антитіла, що визначають-
ся при АІТ у суттєвих титрах: цитотоксичні анти-
тіла, що інгібують активність пероксидази, не 
ідентичні АТ до ТПО, антитіла до рецепторів ти-
реотропіну; антитіла до II колоїдного антигену, 
Na/J симпортеру, тощо [3,4,29].  

Дослідженнями ряду авторів була доведена 
присутність у сироватці крові хворих з АІТ ДНК-
зв´язуючих антитіл, що проявляють проявляю-
щих ДНКазну активність. При цьому їх цитоток-
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сична та каталітична активність позитивно коре-
лює з вираженістю імунного запалення та рівнем 
апоптозу тиреоцитів [25,40].  

Антитіа к моноклональні АТ до ТГ визнача-
ються практично в усіх хворих на АІТ (89–94%), 
у 20-24% здорових людей визначаються полі-
клональні АТ до ТГ [7,28]. АТ до ТГ не можуть 
фіксувати комплемент, проте можуть брати 
участь у антитілозалежній клітинноопосередко-
ваній цитотоксичності [1,34]. Проте, наявність 
антитіл до ТПО є більш специфічним критерієм 
АІТ [14,28]. 

ТПО є антигенним компонентом тиреоїдного 
мікросомального антигену і являє собою помірно 
глікозильований білок, що містить гем. ТПО віді-
грає важливу роль в процесі йодування тиреог-
лобуліну та синтезі тиреоїдних гормонів [1,15]. 
АТ к ТПО гетерогенні — нараховують більше ніж 
180 клонів. АТ до ТПО, ТГ, що циркулюють в 
крові, спричиняють виділення Т-лімфоцитами-
кілерами лімфокінів, які реалізують цитотоксич-
ну дію, викликають запальний процес, ушкоджу-
ють тиреоцити. Як наслідок, дефіцит тиреоїдних 
гормонів призводить до збільшення продукції 
тиреотропіну, який індукує проліферацію епіте-
лія ЩЗ [5,8,20]. 

Слід зазначити, що рівень антитіл до антиге-
нів щитоподібної залози у крові має значення 
тільки під час діагностування аутоімунного тире-
оїдиту і не використовується з метою оцінки роз-
витку і прогресування захворювання, тобто як 
прогностичний тест [2,5,14]. 

Патофізіологічні процеси, що відбуваються за 
умов АІТ, призводять до метаболічних, морфо-
логічних, функціональних змін в різних органах і 
системах [15,28]. Таким чином, є важливим і пе-
рспективним подальше поглиблене вивчення 
етіопатогенетичних механізмів АІТ з метою 
знайдення оптимальних ефективних методів ко-
рекції цього захворювання. 
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Реферат 
СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ АУТОИММУННОМ ТИРЕОИДИТЕ: ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ (ОБЗОР 
ЛИТЕРАТУРЫ) 
Чекалина Н.И., Казаков Ю.Н., Петров Е.Е, Трибрат Т.А., Шуть С.В. 
Ключевые слова: аутоиммунный тиреоидит, генетические маркеры, воспаление, этиология, патогенез. 

Проведен анализ и систематизация современных научных данных об аутоиммунном тиреоидите. 
Отмечено место аутоиммунного тиреоидита в структуре заболеваний эндокринной системы, основ-
ные факторы, определяющие его возникновение и прогрессирование, роль экологических факторов, 
генетической детерминированности риска развития аутоиммунного тиреоидита. Описаны современ-
ные представления об иммунологических механизмах, обусловливающих реализацию патологическо-
го процесса при аутоиммунном тиреоидите и роль апоптоза. Представлены этиопатогенетические, 
морфологические, клинические классификации тиреоидитов. 

Summary  
MODERN CONCEPTIONS ON AUTOIMMUNE THYROIDITIS: ETIOLOGY AND PATHOGENESIS   
Key words: autoimmune thyroiditis, inflammation, genetic markers, etiology, pathogenesis. 

This paper is devoted to the analysis and systematization of the latest scientific data on the problem of 
etiology and pathogenesis of autoimmune thyroiditis. Much attention is paid to the role of autoimmune thy-
roiditis in the structure of endocrine diseases, to the major factors defining its occurrence and progression, to 
the influence of environmental factors, genetic risk determinacy for the development of autoimmune thyroidi-
tis. Modern conceptions on immunological mechanisms triggering pathological process in autoimmune thy-
roiditis, and the role of apoptosis was described as well. The paper presents etiopathogenetic, morphologi-
cal, clinical classifications of thyroiditises. 

УДК 618.595 – 092:611- 018.74 
Школьник В.В., Зайцева М.М., Андрєєва А.О. 
ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНІСТЬ ТА ПОЛІМОРФІЗМ ГЕНІВ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ 
Харківський національний медичний університет 
Серед чинників ризику, впливаючих на розвиток та прогноз артеріальної гіпертензії виділяють: 
дисліпідемії, абдомінальне ожиріння, порушення метаболізму глюкози та розвиток інсулінори-
стентності. Характер артеріальної гіпертензії зумовлен обосливостями стилю життя індиві-
дуума, впливом чинників зовнішнього середовища та генетичними змінами. На сьогоднішній день 
роль генетичних мутацій не до кінця з’ясована, а результати досліджень суперечливі і мають 
різні відокремлення в різних популяціях. Тому актуальним є вивчення впливу на патогенез та 
клінічні прояви артеріальної гіпертензії та інсулінорезистентності поліморфізму генів ACE та 
PPAG, які приймають активну учать у регуляції артеріального тиску, обміну вуглеводів та лі-
підів та є мішенями для антигіпертензивної терапії. Що надасть можливість детальніше оці-
нити проблему артеріальної гіпертензії, відокремити групи ризику, визначити альтернативні 
підходи до вчасної профілактики та проведення фармакогенетично детерміноване лікування. 
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, поліморфізм генів, інсулінорезистентність 

Дане дослідження є фрагментом НДР кафедри ВМ №1 та клінічної фармакології Харківського національного медичного уні-
верситету: «Поліморфізм генів PPARG2 та ACE та його вплив на формування патогенетичних порушень у хворих з артеріаль-
ною гіпертензією та інсулінорезистентністю». Номер держреєстрації (0112U002385). 

За даними епідеміологічних досліджень в 
Україні поширеність артеріальної гіпертензії (АГ) 
у міській та сільській популяції становить 29,3%, 
та 36,8% відповідно [1], знають про неї 80,8% та 
66,1%, а контролюють артеріальний тиск (АТ) 
тільки 18,7 та 8% відповідно[2,3]  

Це призвело до того, що на сьогоднішній 

день Україна займає одне з перших місць за рів-
нем смертності від хвороб системи кровообігу та 
мозкових інсультів. Низький контроль АТ свід-
чить, що лікування АГ є актуальною проблемою 
в Україні та світі [3]. 

Серед чинників ризику, впливаючих на розви-
ток та прогноз АГ, виділяють: дисліпідемії, абдомі-


