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ВІРУС-АСОЦІЙОВАНЕ УРАЖЕННЯ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ 
ПРИ ВІРУСНОМУ ГЕПАТИТІ С 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА ВЛАСНІ ДАНІ)

Резюме. У статті висвітлено механізми ураження щитоподібної залози при вірусному гепатиті С. Опи-
сано прямий пошкоджуючий вплив вірусу на залозу, автоімунне ураження тиреоцитів та їх поєднання. 
Опрацьовано історії хвороби 46 хворих з активною формою вірусного гепатиту С (RNA+). За результа-
тами УЗД було діагностовано неоднорідність структури залози в 10 (21,7 %) пацієнтів, а її збільшення до 
І ст. — у 12 (26,0 %) пацієнтів. Зростання рівнів антитіл до тиреопероксидази спостерігали у 12 (26,1 %) 
пацієнтів. Зміни Т

4
(в) і Т

3
(в) були незначними. У 4 (10,9 %) пацієнток виявлено клінічно значиме зростання 

рівня тиреотропного гормону та діагностовано гіпотиреоз та автоімунний тиреоїдит. Більш схильними до 
виникнення вірус-асоційованого ураження щитоподібної залози були особи жіночої статі.
Ключові слова: щитоподібна залоза, автоімунний тиреоїдит, вірусний гепатит С.
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Вступ

Відомо, що 130–170 мільйонів людей, що становить 

близько 3 % населення світу, хворіють на хронічний 

вірусний гепатит C (ВГС). Щорічно інфікується 3–4 

мільйони осіб, а понад 350 000 людей помирає від хво-

роб, пов’язаних із гепатитом С [13]. Лише в невеликої 

кількості інфікованих вірусом гепатиту С спостеріга-

ється спонтанне вилікування. У переважній більшості 

випадків виникає хронічне інфікування з наявністю в 

крові антитіл до вірусу та персистуючою віремією. По-

ряд із характерним ураженням гепатобіліарної системи 

з розвитком хронічного гепатиту, цирозу та гепатоце-

люлярної карциноми спостерігається поєднання ві-

русу гепатиту С зі значною кількістю різноманітних 

автоімунних захворювань, зокрема змішаною кріо-

глобулінемією, лімфопроліферативними розладами, 

дисфункцією щитоподібної залози (ЩЗ) автоімунного 

генезу, цукровим діабетом 1-го типу, утворенням низ-

ки автоантитіл та ідіопатичною тромбоцитопенічною 

пурпурою [15, 17, 19]. Також відзначено, що ураження 

ЩЗ може бути індуковане специфічним противірусним 

лікуванням ВГС із застосуванням інтерферонотерапії 

та рибавірину. При цьому ураження вірусом ЩЗ є осо-

бливо важливим, зважаючи на те, що вона може стати 

додатковим позапечінковим джерелом його реплікації, 

а також одним із майданчиків запуску вірус-асоційова-

них автоімунних процесів у цілому організмі [29].

Серед варіантів ураження ЩЗ у пацієнтів із ВГС ви-

діляють хронічний тиреоїдит із гіпотиреозом, хронічний 

тиреоїдит із гіпертиреозом, субклінічний гіпотиреоз, 

субклінічний гіпертиреоз, гіпотиреоз, гіпертиреоз та 

хронічний тиреоїдит без порушення функції залози [27]. 

До особливостей ураження ЩЗ при ВГС можна відне-

сти зростання концентрації в крові антитіл до тиреопе-

роксидази (АТ-ТПО) та підвищення ризику розвитку 

гіпотиреозу в осіб із високим вмістом АТ-ТПО. Такі ж 

процеси розвиваються і при пошкодженні ЩЗ унаслі-

док проведення терапії -інтерфероном.

Важливу роль у виникненні та особливостях прогре-

сування автоімунного тиреоїдиту (АІТ) відіграють гео-

графічні передумови, генетичні особливості популяції, а 

також зовнішні впливи, такі як йодний дефіцит чи інші 

інфекційні чинники. Так, багатьма дослідниками іден-

тифіковані гени, що, ймовірно, пов’язані з АІТ — тирео-

глобуліну (ТГ), рецепторів до тиреотропного гормону 

(ТТГ), CD40, CTLA-4, PTPN22 та варіанти послідов-

ностей DR головного комплексу гістосумісності [23].

У дослідженні Xiao-Rong Mao et al., що проводи-

лося в Китаї із залученням більше ніж 1000 пацієнтів 

із ВГС, було виявлено ураження ЩЗ у 26,5–28,3 % ви-

падках із високою частотою виникнення субклінічно-

го гіпоти-реозу (понад 13 %) та хронічного тиреоїдиту 

без порушення функції ЩЗ (понад 10 %), тоді як час-

тота гіпертиреозу була найнижчою [27]. У дослідженні 

Ganne-Сarrie et al. було виявлено, що частота захво-

рювання на АІТ у пацієнтів із ВГС є вірогідно вищою, 

ніж у конт-ролі (17 і 4 % відповідно) [18]. Вказують на 
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наявність АІТ інфікування вірусом гепатиту С у 10 % ви-

падків і порушення функції ЩЗ у 3 % пацієнтів [20, 33]. 

У дослідженні, проведеному A. Antonelli зі співавторами 

при обстеженні близько 550 осіб, інфікованих вірусом 

гепатиту С, діагностували переважний розвиток у них гі-

потиреозу (13 %). Крім цього, з високою частотою вияв-

ляли в сироватці крові підвищення рівнів антитіл до ТГ — 

АТТГ (17 %) та АТ-ТПО (21 %) [6]. Групою дослідників 

під керівництвом D.A. Zarebska-Michaluk вивчалася по-

ширеність позапечінкових проявів ВГС у 210 пацієнтів у 

Польщі. При цьому виявлена частота виникнення авто-

імунного ураження ЩЗ становила 16,2 %, а ЦД — 4,2 % 

випадків [37]. G. Indolfi із співдослідниками виявили суб-

клінічний гіпотиреоз в 11,1 % і зростання титру антитіл до 

ТГ, у 5,6 % серед 36 дітей, інфікованих вірусом гепатиту С 

за негативних показників АТ-ТПО, тоді як у групі контр-

олю ці показники становили 2,7 і 0,7 % відповідно [21].

За результатами численних проведених досліджень 

було запропоновано гіпотезу, згідно з якою ураження 

ЩЗ при ВГС можливе через два механізми: прямий ци-

топатичний вплив вірусу з посиленням процесів апоп-

тозу тиреоцитів і вторинний індукований автоімунний 

процес або їх поєднання [32]. Запуск автоімунних ме-

ханізмів пошкодження ЩЗ при інфікуванні вірусом 

гепатиту С реалізується через декілька механізмів: ві-

русна індукція змін в експресії власних антигенів або 

презентація прихованих епітопів; індукція місцевого 

запального процесу (наприклад, внаслідок дії цитокі-

нів) з подальшою активацією автореактивних Т-клітин 

(bystander activation mechanism, «механізм стоячого 

поряд»); молекулярна мімікрія між антигенами вірусу 

та ЩЗ; стимуляція на тиреоцитах аберантної експре-

сії молекул головного комплексу гістосумісності 2-го 

типу [22].

Значну роль автоімунного компонента підтверджу-

ють результати дослідження, оприлюднені у 2004 р. 

A. Antonelli та C. Ferri, в якому було порівняно частоту 

виникнення проявів автоімунного пошкодження ЩЗ у 

пацієнтів із ВГС і в пацієнтів, у яких при інфікуванні 

виникало інше позапечінкове автоімунне ускладнен-

ня гепатиту — змішана кріоглобулінемія. За наявності 

супутньої кріоглобулінемії підвищення рівнів АТ-ТПО 

виявлено у 28 % осіб, тоді як за її відсутності — в 14 %. 

Загалом у популяції пацієнтів, інфікованих вірусом ге-

патиту С, частота виявлення антитиреоїдних антитіл 

була втричі вищою, ніж у здорових осіб [9].

Нещодавно було продемонстровано, що в пацієн-

тів з АІТ та гіпотиреозом наявні високі рівні CXCL10 

(-інтерферон-індуковані хемокіни). Також відомо, що 

Th1-асоційовані імунні реакції відіграють роль у пато-

генезі АІТ і дифузного токсичного зоба. Більше того, 

новітні дані свідчать про наявність у пацієнтів із хро-

нічним перебігом інфекції вірусу гепатиту С власне у 

тканині ЩЗ, хоча ці дослідження не є численними та 

потребують підтвердження [16]. 

Ґрунтуючись на цих даних, було запропоновано 

гіпотезу, згідно з якою розвиток автоімунного про-

цесу в тканині ЩЗ подібний до того, що спричиняє 

пошкодження гепатоцитів при ВГС. Вірус гепатиту 

С здійснює прямий вплив на ЩЗ шляхом стимуляції 

експресії генів CXCL10 і секреції їх тиреоцитами. Да-

ний хемокін що зумовлює міграцію в тканину залози 

Th1-лімфоцитів, продукують -інтерферон і ФНП-, 

які, у свою чергу, стимулюють продукцію тиреоцитами 

CXCL10. Унаслідок таких процесів виникає імунний 

каскад, що здатний спричинити розвиток АІТ у гене-

тично схильних осіб [7, 16].

Ця гіпотеза нещодавно отримала підтверджен-

ня у двох дослідженнях під керівництвом A. Antonelli 

(2008), в яких було продемонстровано високий рівень 

CXCL10 у сироватці крові пацієнтів із ВГС і змішаною 

кріоглобулінемією. Також виявлено вищі рівні CXCL10 

в осіб із супутнім тиреоїдитом. Для порівняння, вміст 

хемокіну CCL2, що продукується попередниками Th2-

лімфоцитів, не відрізнявся вірогідно в осіб із тиреої-

дитом і без нього. Тобто підвищений рівень CXCL10 є 

характерним для осіб, які мають значну експресію ін-

терферон-стимулюючих генів, а також не відповідають 

на введення екзогенного -інтерферону [7, 16].

Багатьма вченими підтримується теорія, згідно з 

якою цитокіновий профіль дендритних клітин не має 

здатності поляризувати (відділити) реакції Т-клітин 

відносно реакції Т1-/Тс1-клітин і зумовлює неадекват-

ну активацію клітин — природніх кілерів і природніх 

T-кілерів. Водночас інші дослідження показали, що 

прогресуюче ураження печінки при хронічному ВГС 

корелює із зростанням внутрішньопечінкової експресії 

Th1-асоційованих цитокінів.

Також виявлено, що в пацієнтів із ВГС, змішаною 

кріоглобулінемією та АІТ вірогідно зростає концен-

трація інтерлейкіну-6, тоді як вміст інтерлейкіну-1 та 

ФНП- не асоціюється з ураженням ЩЗ [7].

Проведено низку досліджень, результати яких під-

тверджують наявність мімікрії між антигенами вірусу 

гепатиту С і тиреоцитами.

A. Martocchia та P. Falaschi (2007) вивчали поді-

бність амінокислотних послідовностей поліпротеїнів 

ВГС та антигенів тиреоцитів, також вивчали вірусні 

антигени C, E1, E2, p7, NS2, NS3, NS4a, NS4b, NS5a 

та NS5b, досліджували п’ять тиреоїдних тканинно-

специфічних антигенів: ТГ, тиреоїдну пероксидазу, ре-

цептори до тиреотропіну, натрій-йодидний симпортер 

і пендрин. Було виявлено, що подібність між тирео-

їдними та вірусними пептидами становить від 62,5 до 

87,5 %. При включенні в аналіз консервативних замін 

гомологічність послідовностей амінокислот зростала 

до 100 %. При цьому подібність була характерною на 

тому чи іншому рівні для всіх антигенів вірусу гепати-

ту С і всіх п’яти тиреоїдспецифічних антигенів. Най-

вищу кількість гомологічностей щодо різноманітних 

вірусних пептидів мав ТГ. Найвищий ступінь поді-

бності встановлено між натрій-йодидним симпорте-

ром і NS4a-протеїном у пацієнтів із генотипом ВГС1а. 

Спостерігали мімікрію між антигеном рецепторів до 

тиреотропіну та ділянками протеїну E2 у пацієнтів із 

генотипом ВГС1а. Виявлена гомологічність із вірусни-

ми протеїнами пояснює часте та раннє зростання рів-

нів ТГ у пацієнтів на початковому етапі розвитку АІТ, 
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тоді як зростання АТ-ТПО демонструє глибше та більш 

агресивне ураження тиреоцитів [28]. 

В експериментальному дослідженні Nagako Akeno зі 

співавторами вивчали механізми прямого впливу ВГС 

на тканину ЩЗ [5]. Основою для проведення даного до-

слідження стало те, що раніше було показано наявність 

негативно-полярних ланцюгів РНК вірусу в перифе-

ричній крові, в гранулоцитах, моноцитах/макрофагах, 

дендритних клітинах і лімфоцитах [11]. Більше того, 

T. Laskus зі співавторами (1998) при морфологічному до-

слідженні виявили негативно-полярні ланцюги РНК ві-

русу гепатиту С безпосередньо в тиреоїдній тканині двох 

інфікованих пацієнтів [24]. У дослідженні J. Bartolome 

(2008) було доведено наявність геномної/антигеномної 

РНК ВГС у цитоплазмі тиреоцитів у серопозитивних 

пацієнтів із гепатитом С і вторинним набутим імуноде-

фіцитом із використанням полімеразної ланцюгової ре-

акції в режимі реального часу та гібридизації in situ [10].

Протеїн Е2 вірусу гепатиту С має здатність 

зв’язуватися з рецепторами до CD81, розміщеними на 

клітинах ЩЗ, і запускати вироблення інтерлейкіну-8 

із подальшою активацією автоімунного процесу ЩЗ, 

що підтверджує гіпотезу «механізму стоячого поряд» 

(bystander activation mechanism) та можливість розвитку 

тиреоїдиту без інфікування тиреоцитів. Відмічено, що 

при інкубації тиреоцитів із протеїном Е2 ріст клітин не 

пригнічується (на відміну від гепатоцитів), що підтвер-

джує переважну роль індукції цитокінового каскаду, а 

не апоптозу, в патогенезі ураження ЩЗ [5]. Водночас 

можливим є механізм запуску автоімунного ураження 

тиреоцитів через механізм індукції протеїном Е2 міс-

цевих Т-лімфоцитів [35]. 

З метою вивчення взаємозв’язку між ВГС і ЩЗ на 

клітинному рівні було вивчено можливість інфікуван-

ня клітинної лінії тиреоцитів людини (ML1) вірусом 

гепатиту С в умовах іn vitro. Використання методики 

високочутливої, специфічної ланцюгової полімераз-

ної реакції зі зворотною транскрипцією дозволило ви-

явити позитивно- і негативно-полярні ланцюги РНК 

вірусу гепатиту С в лізаті клітин ML1 та високі рівні 

ядерного антигену в супернатанті на 3, 7 та 14-й дні 

після інфікування. З допомогою методики вестерн-

блотингу в лізаті клітин ML1 виявляли неструктур-

ний білок NS5A. Було встановлено, що інфікування 

клітин ML1 вірусом гепатиту С стимулювалося таки-

ми факторами, як CD81 та SR-B1/CLA1, а реплікація 

вірусу гепатиту С в тиреоїдних клітинах гальмувалася 

дозозалежно -інтерфероном. Використовуючи су-

пернатант заражених вірусом гепатиту С клітин ML1-

лінії, вдалося успішно інфікувати інтактні тиреоїдні 

клітини. Це дозволило висловити гіпотезу про мож-

ливість передачі вірусів від заражених до неінфіко-

ваних тиреоцитів в умовах in vivo. Також інфікування 

клітин ML1-лінії вірусом гепатиту С спричиняло під-

вищення експресії прозапального цитокіну інтерлей-

кіну-8 [12].

З’ясування наявності автоімунного процесу в ЩЗ та 

її функціональної активності в цілому відіграє значну 

роль при виборі лікувальної тактики в таких пацієнтів, 

оцінці можливої ефективності та побічних ефектів спе-

цифічної противірусної терапії і визначенні прогнозу в 

цілому.

Близько в 10–25 % пацієнтів із персистуючим ві-

русним гепатитом С виявляють тиреоїдні автоантитіла 

[19], зокрема тиреоїдні мікросомальні автоантитіла, 

антитіла до тиреоглобуліну та антитіла до тиреоперок-

сидази, вміст яких не залежить від тяжкості ураження 

печінки [8, 14, 18]. Так, визначення тиреоїдних мікро-

сомальних автоантитіл проводять перед призначенням 

терапії вірусного гепатиту С для діагностики латентно-

го АІТ [18]. Зростання рівнів тиреоїдних автоантитіл 

слугує ознакою можливого розвитку інших дисфунк-

цій ЩЗ, зокрема гіпертиреозу та гіпотиреозу [19]. Ра-

зом із тим наявність їх у крові не дозволяє відрізнити 

тиреоїдні розлади, індуковані вірусом гепатиту С, від 

первинних захворювань ЩЗ. 

До асоційованих із вірусним гепатитом С захворю-

вань ЩЗ, індукованих інтерферонотерапією, відно-

сяться гіпертиреоз (хвороба Грейвса) й АІТ (тиреоїдит 

Хашимото) [25, 33]. Виявлення підвищеної концентра-

ції АТ-ТПО в крові пацієнтів із ВГС перед початком 

лікування препаратами інтерферону дозволяє прогно-

зувати ймовірність розвитку в них інтерферон-індуко-

ваного автоімунного ураження ЩЗ. Також в пацієнтів 

із вірусним гепатитом С виявлено сильний кореляцій-

ний зв’язок між наявністю тиреоїдних розладів і підви-

щеним рівнем антитіл до печінково-ниркової мікрото-

ми типу 1 [30, 31]. Тому наявність у сироватці крові цих 

антитіл дозволяє визначити їх як показник можливого 

виникнення захворювання ЩЗ, індукованого інтерфе-

ронотерапією.

У дослідженні, що проводилося в Китаї дослідни-

ками під керівництвом R. Yang (2011), визначали рівні 

АТ-ТПО і АТТГ у 462 осіб та їх кореляцію з наявніс-

тю хронічного ВГС. Частота виявлення інфікування 

вірусом гепатиту С не відрізнялася вірогідно в групах 

осіб із нормальними і підвищеними рівнями тиреоїд-

них антитіл. Водночас у групі пацієнтів із ВГС частота 

виявлення АТ-ТПО й АТТГ становила близько 31 %, 

що суттєво вище порівняно з контрольною групою та 

пацієнтами, інфікованими вірусом гепатиту В. Такі ре-

зультати ще раз підтверджують необхідність визначен-

ня тиреоїдних автоантитіл у пацієнтів із ВГС [36].

Установлено, що частка пацієнтів із середнім і висо-

ким рівнем експресії РНК вірусу гепатиту С була вірогід-

но вищою серед осіб з автоімунними захворюваннями 

ЩЗ порівняно з пацієнтами з нормальною тиреоїдною 

функцією. При середньому рівні експресії РНК вірусу 

гепатиту С переважно розвивався хронічний тиреоїдит із 

гіпотиреозом, тоді як при низькому її рівні — гіпотиреоз. 

Виявлені дані свідчать про визначальну роль автоімунних 

механізмів у розвитку ураження ЩЗ [27].

F. Mansour-Ghanaei зі співдослідниками оцінювали 

рівні трийодтироніну (Т
3
) у пацієнтів із вірус-асоційо-

ваним цирозом печінки. Було виявлено негативну ко-

реляцію між ступенем ураження печінки за шкалами 

Чайльда — П’ю і MELD та концентрацією Т
3
 у крові. 

Тобто при наростанні функціональної недостатності 
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печінки наростає і гіпофункція тиреоцитів [26]. Водно-

час при вивченні зміни тиреоїдних показників залежно 

від ступеня фіброзу не виявлено суттєвих коливань або 

тенденції до наростання вмісту АТ-ТГ, АТ-ТПО та ТГ 

на всіх стадіях фіброзу. Середньостатистичні показни-

ки ТТГ, Т
3
(в) та Т

4
(в) також вірогідно не змінювалися, 

хоча у тяжкій стадії фіброзу відзначалася тенденція 

до наростання загальних Т
4
 і Т

3
. Вказані коливання 

пов’язували патогенетично з гіперпродукцією в тяжкій 

стадії фіброзу тироксинзв’язуючого глобуліну [3].

Тропність вірусу гепатиту С до ЩЗ і специфічність 

її ураження при інфікуванні була доведена морфоло-

гічно в дослідженні H.A. Tran (2011). Було проведено 

патоморфологічне дослідження 108 пацієнтів із вірус-

ним гепатитом С із метою вивчення стану щитоподіб-

ної, наднирникових залоз і гіпофіза. Ознаки тиреоїди-

ту було виявлено в 13 % випадків (тоді як в контрольній 

групі — в 7 %), що відповідало змінам, виявленим у па-

цієнтів прижиттєво. Водночас у жодного пацієнта не 

було знайдено ознак втягнення в патологічний процес 

тканини наднирників або гіпофіза [34].

Факт специфічного вірус-асоційованого ураження 

ЩЗ при ВГС є доведеним у численних дослідженнях. 

Проте значно різняться дані щодо частоти виявлення 

тиреоїдної патології та її лабораторної маніфестації.

Тому метою нашого дослідження було оцінити час-

тоту та вираженість тиреоїдної патології, а також її клі-

нічні та лабораторні прояви в пацієнтів із ВГС.

Матеріали та методи
Нами було опрацьовано історії хвороби 46 хворих 

із активною формою вірусного гепатиту С (RNA+), 

які перебували на стаціонарному лікуванні в КЗ ТОР 

«Тернопільська університетська лікарня» впродовж 

2012–2014 рр. У всіх пацієнтів попередньо не було діа-

гностовано будь-якої патології ЩЗ. Серед обстежених 

був 21 чоловік (45,6 %) та 25 жінок (54,4 %). Вік обсте-

жених пацієнтів становив від 21 до 60 років, в серед-

ньому 42,6 ± 3,8 року. Тривалість основного захворю-

вання (інфікування) становила в середньому 5,6 ± 0,6 

року. Контрольну групу становили 15 практично здо-

рових осіб-донорів.

Діагноз ВГС був підтверджений шляхом визначен-

ня його маркерів імуноферментним методом, а також 

шляхом якісного та кількісного визначення вірусу та 

генотипування вірусу гепатиту С у сироватці крові ме-

тодом полімеразної ланцюгової реакції. 

Усім хворим, окрім об’єктивного обстеження та ру-

тинних загальноклінічних методів обстеження, прово-

дили ультразвукове дослідження ЩЗ і визначення по-

казників гормональної активності ЩЗ.

Вивчали вміст у сироватці крові рівнів ТТГ, АТ-ТПО, 

вільного тироксину (Т
4
(в)) і вільного трийодтироніну 

(Т
3
(в)). Визначення показників проводили з застосуван-

ням біохімічного аналізатора StatFах 3200 (США) мето-

дом імуноферментного аналізу. Використовували набо-

ри для ІФА виробництва Pliva Lachema (Чехія).

Аналіз результатів дослідження здійснювали за 

допомогою пакета програм Statistica і таблиць Exсel 

із застосуванням параметричних і непараметричних 

статистичних методів. Статистичне опрацювання по-

казників проводили методом варіаційної статистики 

Fisher-Student для 95% довірчого інтервалу. 

Результати та їх обговорення
Усі обстежені пацієнти мали низку скарг, частина 

з яких не є специфічними і можуть виникати унаслі-

док як ураження печінки, так і порушення функції ЩЗ 

(табл. 1).

При об’єктивному обстеженні в пацієнтів не вияв-

лено пальпаторно збільшення чи болючості, змін кон-

систенції ЩЗ. За результатами УЗД було діагностовано 

неоднорідність структури залози в 10 (21,7 %) пацієн-

тів, а її збільшення до І ст. — у 12 (26,0 %) пацієнтів.

Таблиця 1. Частота скарг у хворих на вірусний гепатит С

Показник Кількість хворих

n %

Емоційна лабільність 34 73,9 

Порушення сну 23 50,0

Загальна слабкість 40 86,9

Зниження працездатності 35 76,1

Схуднення 16 34,8

Погіршення апетиту 28 60,9

Гіркота в роті 18 39,1

Тяжкість у правому підребер’ї 32 69,6

Таблиця 2. Стан тиреоїдних маркерів у хворих на вірусний гепатит С, M ± m

Показник Контрольна група, n = 15 Хворі на ВГС, n = 46 р

ТТГ, мкМО/мл 2,36 ± 0,30 2,80 ± 0,26 > 0,05

Т
4
(в), нг/дл 1,25 ± 0,08 1,06 ± 0,05 > 0,05

Т
3
(в), пмоль/л 5,28 ± 0,47 4,68 ± 0,51 > 0,05

АТ-ТПО, МО/мл 8,73 ± 0,91 24,72 ± 0,80 < 0,05

Примітка: р — різниця між показниками у хворих контрольної групи та хворих на ВГС.
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Було виявлено вірогідне зростання рівнів АТ-ТПО в 

групі хворих на ВГС загалом майже втричі. Проте цей по-

казник не виходив за межі норми. Виявлена також вира-

жена тенденція до зростання ТТГ у сироватці обстежених 

хворих. Підвищення ТТГ не було вірогідним порівняно з 

контролем, проте його рівні перевищили межі оптимальних 

(до 2,5 мкМО/мл). Зміни Т
4
(в) і Т

3
(в) були незначними.

Зростання рівнів АТ-ТПО спостерігали в 12 (26,1 %) 

пацієнтів, зокрема в 8 (32,0 %) жінок і 4 (19,0 %) чоло-

віків. У 4 (10,9 %) пацієнток виявлено клінічно значуще 

зростання рівня ТТГ. У 3 (6,5 %) пацієнток підвищення 

ТТГ супроводжувалося підвищеним вмістом АТ-ТПО, 

що за наявності специфічної УЗ-картини дозволило 

вперше встановити в них діагноз АІТ зі зниженою фун-

кцією ЩЗ. В однієї (2,2 %) пацієнтки підвищення рів-

ня ТТГ було ізольованим, вміст Т
3
(в), Т

4
(в) і АТ-ТПО 

був у межах норми. Тому був установлений діагноз суб-

клінічного гіпотиреозу. Усім вказаним пацієнткам при-

значили відповідне лікування, зокрема замісну терапію 

L-тироксином із поступовим підвищенням його дози 

до клінічно ефективної. У жодного пацієнта чоловічої 

статі не було діагностовано захворювання ЩЗ.

Установлені нами в рамках дослідження дані свідчать 

про досить високу частоту недіагностованої до цього часу 

клінічно значущої патології ЩЗ у межах 10 %. Ізольоване 

зростання рівнів АТ-ТПО у хворих на ВГС відзначено в 

більше ніж 25 % випадків, що не суперечить даним інших 

досліджень [6, 21, 37]. Отримані дані дозволяють виділи-

ти групу пацієнтів із ВГС, що потребують ретельного спо-

стереження та лікування ендокринологом.

Призначення специфічної противірусної терапії 

хворим із ВГС здійснювалося згідно з Керівництвом 

Європейської асоціації з вивчення захворювань печінки 

(лікування інфекції вірусного гепатиту С) [4]. У пацієн-

ток із діагностованими захворюваннями ЩЗ питання 

призначення даного лікування розглядалося після до-

сягнення компенсації функціонального стану ЩЗ. По-

дальше спостереження, клінічний, лабораторний та УЗ-

контроль за станом щитоподібної залози в усіх пацієнтів 

здійснювалися згідно з вимогами цього Керівництва.

Висновки
1. Ураження щитоподібної залози при вірусному 

гепатиті С виникає внаслідок поєднаної взаємообтя-

жуючої дії різноманітних патогенетичних чинників, 

що включають прямий вплив вірусу на залозу та бага-

токомпонентне автоімунне пошкодження тиреоцитів. 

2. В інфікованих вірусом гепатиту С пацієнтів вияв-

ляється зростання рівнів антитиреоїдних антитіл — у більше 

ніж 25 % пацієнтів, а розвиток гіпотиреозу — в 10,9 % випад-

ків. Більш схильними до виникнення вірус-асоційованого 

ураження щитоподібної залози є особи жіночої статі.
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ВИРУС-АССОЦИИРОВАННОЕ ПОРАЖЕНИЕ 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРИ ВИРУСНОМ ГЕПАТИТЕ С 

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ И СОБСТВЕННЫЕ ДАННЫЕ) 

Резюме. В статье освещены механизмы поражения щитовид-

ной железы при вирусном гепатите С. Описаны прямое повре-

ждающее влияние вируса на железу, аутоиммунное поражение 

тиреоцитов и их сочетание. Проработаны истории болезни 46 

больных с активной формой вирусного гепатита С (RNA+). По 

результатам УЗИ была диагностирована неоднородность струк-

туры железы у 10 (21,7 %) пациентов, а ее увеличение до I ст. — у 

12 (26,0 %) пациентов. Рост уровней антител тиреопероксида-

зы наблюдали у 12 (26,1 %) пациентов. Изменения Т
4
(в) и Т

3
(в) 

были незначительными. У 4 (10,9 %) пациенток выявлено кли-

нически значимое повышение уровня тиреотропного гормона и 

диагностированы гипотиреоз и аутоиммунный тиреоидит. Более 

склонными к возникновению вирус-ассоциированного пораже-

ния щитовидной железы были лица женского пола. 

Ключевые слова: щитовидная железа, аутоиммунный тирео-

идит, вирусный гепатит С.

Mazur L.P.
State Higher Educational Institution «Ternopil State Medical 
University named after I.Ya. Gorbachevsky of Ministry 
of Healthcare of Ukraine», Ternopil, Ukraine

VIRUS-ASSOCIATED THYROID 
INVOLVEMENT IN VIRAL HEPATITIS C 

(LITERATURE REVIEW OF OUR OWN DATA)

Summary. The article covers the mechanisms of thyroid 

involvement in viral hepatitis C. Direct damaging effect of the 

virus on the gland, autoimmune destruction of thyrocytes and their 

combination are described. We revised case histories of 46 patients 

with active form of viral hepatitis C (RNA +). According to the 

results of ultrasound investigation we have detected heterogenous 

structure of the gland in 10 (21.7 %) patients, and its enlargement 

to I stage — in 12 (26.0 %) patients. Increased levels of thyroid 

peroxidase antibodies were observed in 12 (26.1 %) patients. Changes 

of fT4 and fT3 were not significant. In 4 (10.9 %) female patients 

we have detected clinically significant increased level of thyroid-

stimulating hormone and diagnosed them with hypothyroidism and 

autoimmune thyroiditis. Female patients were more prone to the 

appearance of virus-associated thyroid involvement.

Key words: thyroid gland, autoimmune thyroiditis, viral 

hepatitis C. 




