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Хакару Хашимото 
и лимфоматозный зоб — 
начало эпохи аутоиммунной 
патологии в медицине

С.И. Рыбаков

ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко НАМН Украины»

Увеличение щитовидной железы (ЩЖ), 
определяемое как «зоб», в  действительности 
включает возможность наличия целого ряда 
заболеваний. Это и  узловой/многоузловой 
коллоидный зоб, и  опухоль (аденома/рак  — 
до установления морфологической природы), 
и  диффузный зоб (токсический, эутиреоид-
ный; спорадический, эндемический), и тирео-
идит (аутоиммунный, инфекционный и  др.), 
и  прочие патологические состояния, отличи-
тельной особенностью которых является уве-
личение размеров ЩЖ. Зоб, его сущность, 
многообразие клинических и  патофизиоло-
гических проявлений, особенности морфо-
логической структуры, способы диагностики 
и лечения являются предметом многовековых 
исследований, и многие вопросы остаются да-
леко не выясненными до сих пор. Например, 
в ХIХ столетии было установлено, что разви-
тие некоторых форм зоба связано с дефицитом 
йода в питьевой воде, преимущественно в гор-
ных регионах. Ранее они лечились в основном 
хирургическим путем, а с окончательным вы-
яснением патогенеза появилась возможность 

предупреждать и  ле-
чить их препаратами 
йода. Были накопле-
ны значительные объ-
емы представлений 
об опухолях ЩЖ. 
Однако определенная 
часть зобов оказались 
не связанными ни 
с  йододефицитом, ни 
с  опухолевыми про-
цессами и  другими 
причинами. Этими 
«непонятными по про-

исхождению» формами зоба заинтересовался 
в начале ХХ столетия малоизвестный молодой 
японский врач Hakaru Hashimoto (Хакару Ха-
шимото) (1881-1934).

Как нередко бывает, большие открытия 
оказываются результатом сочетания элемен-
тов случайности с  тщательностью исследо-
ваний и  способностью авторов к  правильной 
интерпретации полученных данных. Подоб-
ное произошло с сотрудником Первой хирур-
гической клиники Императорского универ-
ситета в  Фукуока Хакару Хашимото. Здесь 
после окончания университета он приступил 
к  изучению хирургии под руководством про-
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фессора Hayari Miyake. В частности, он заин-
тересовался гистоморфологией и заболевани-
ями ЩЖ. В течение 1905-1909 гг. он наблюдал 
4  женщин старше 40  лет, у  которых был диа-
гностирован зоб с явлениями компрессионно-
го синдрома. Всем им в течение этого периода 
была произведена резекция ЩЖ. Вместо ожи-
даемого распространенного коллоидного зоба 
во всех случаях была обнаружена необычная 
гистологическая структура удаленных желез. 
В препаратах наблюдалась значительная диф-
фузная инфильтрация тиреоидной паренхимы 
лимфоцитарными клетками, которую Х.  Ха-
шимото описал как «лимфоматозный зоб, ги-
стологически характеризующийся массивным 
ростом лимфатических элементов, первичных 
лимфоидных фолликулов и изменениями ин-
терстициальной (межуточной) ткани». Кли-
нически у  одной из описанных больных на-
блюдался отчетливый гипотиреоз, и она лечи-
лась препаратами ЩЖ, еще у двух был пред-
положительный гипотиреоз.

Автор провел тщательное сравнительное 
морфологическое изучение обнаруженных 
находок с  изменениями, наблюдаемыми при 
ряде других заболеваний ЩЖ. Он обнаружил 
аналогичную гистологическую картину в  же-
лезах, удаленных по поводу тиреотоксическо-
го зоба, но клинически у  наблюдаемых боль-
ных тиреотоксикоз был исключен. При тирео
идите Риделя подобного морфологического 
сходства установить не удалось. Зато оно 
было выявлено при описанном в то время син-
дроме Микулича, который характеризовался 
лимфоцитарной инфильтрацией и  наличием 
лимфоидных фолликулов в  слюнных и  слез-
ных железах. Так как эти формы патологии 
относили к  воспалительным заболеваниям, 
автор предположил существование какого-то 
неизвестного, возможно, инфекционного фак-
тора, послужившего причиной заболевания. 
В одних случаях он поражал ЩЖ, в других — 
слюнные и  слезные железы. Он писал, что  
«…можно предполагать существование какого-
то фактора, который стимулирует лимфоци-
тарную экспансию и увеличение ЩЖ… но что 
он собой представляет, неизвестно». Не зная 
природы (причины) этого явления, только на 
основании гистологических данных он пред-
ложил назвать его «лимфоматозным зобом».

Изучив обширную литературу, преимуще-
ственно немецкую, Х. Хашимото написал про-
странную, 30-страничную статью, снабженную 
пятью собственными тщательно выполненны-
ми рисунками, и отправил ее в немецкий жур-

нал «Архив клинической хирургии»  [1]. Ра-
бота состояла из пяти разделов. Первым было 
краткое вступление. Затем следовало клини-
ческое описание четырех женщин среднего 
возраста с необычным зобом. Стержнем статьи 
явилось описание гистологической картины 
ткани удаленных у  больных ЩЖ. Далее сле-
довали обзор и обсуждение литературы по за-
тронутым вопросам. Пятый раздел составляли 
иллюстрации. Х. Хашимото был убежден, что 
им обнаружено новое заболевание ЩЖ, и на-
звал он его, как указано выше, «лимфоматоз-
ным зобом». Основными морфологическими 
характеристиками его были: диффузная лим-
фоцитарная («круглоклеточная») инфильтра-
ция паренхимы железы, образованные лимфо-
идные фолликулы с зародышевыми центрами, 
выраженные изменения тиреоидного эпите-
лия, интенсивное развитие соединительной 
ткани. Статья была принята и  опубликована 
в  журнале в  1912  г. Автору к  этому моменту 
исполнился 31 год.

Описания больших и  малых достижений 
в  различных областях знаний, в  том числе 
в  медицине, обычно содержат сведения об их 
сущности, значимости для тех или иных разде-
лов науки и практики. Очень редко подробнее 
сообщается об их авторах: кем они были в на-
учном и  общечеловеческом плане, каким об-
разом они пришли к  своему открытию, каков 
был стиль их работы, привычки, взаимоотно-
шения с окружающими. Не явилась исключе-
нием в этом аспекте и судьба Хакару Хашимо-
то, человека, который не только открыл новое 
заболевание, но и  явился основоположником 
целого направления в  медицине, в  частности 
тиреоидологии,— учения об аутоиммунной па-
тологии ЩЖ. В  связи с  этим представляется 
целесообразным подробнее остановиться на 
некоторых моментах биографии и  деятельно-
сти этого Человека, тем более что отдельные 
детали ее были весьма необычны [2-6].

Х. Хашимото родился 5 мая 1881 года в ма-
леньком селении Midai, Nishitsuge, располо-
женном в  9  км восточнее городка Igo Ueno 
в префектуре Mie. В прошлом этот населенный 
пункт, расположенный среди живописных хол-
мов области Kinki, был городом-замком. Он из-
вестен как Родина Iga Ninja, который в XV веке 
создал Школу ниндзяцу, школу боевого искус-
ства, включающего комплекс дисциплин — ма-
стерство шпионажа, методики диверсионной 
работы в тылу врага, элементы выживания и пр. 
В этом городе также родился великий японский 
поэт Basho Matsuo, один из создателей жанра 
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и эстетики японской поэзии — хокку. Х. Хаши-
мото был третьим сыном в многочисленной, не-
богатой японской семье, члены которой на про-
тяжении нескольких поколений занимались 
врачеванием. Госпиталь, где они практиковали, 
был небольшой, располагал скромными воз-
можностями и  обслуживал преимущественно 
жителей окружающей местности, в  частности 
лиц пожилого возраста.

Проведя детские годы в родном доме, Х. Ха-
шимото поступил в First Mie Prefectural Junior 
High School в  городе Тсu, а  затем продолжил 
обучение в National High School в Kyoto. В этот 
период у  него зародился интерес к  медици-
не. Следует отметить, что в  будущем многие 
его соученики, возможно, под влиянием ряда 
обстоятельств также избрали медицинскую 
профессию. Для Х. Хашимото в значительной 
степени подобным определяющим фактором 
явилось влияние его деда, известного в регио
не врача Gen’i Hashimoto. Он был опытным 
высокоуважаемым специалистом, и ему разре-
шалось ношение самурайского меча как знака 
высокого доверия к его медицинским знаниям 
и способностям.

В 1903  г. молодой человек поступил на 
Медицинский факультет Kyusyu Imperial 
University в  Fukuoka и  был в  числе первых 
его выпускников 1907  года. Затем он в  тече-
ние четырех лет обучался хирургии в  первом 
хирургическом отделении Университета под 
руководством известного нейрохирурга, про-
фессора Hayari Miyake. Параллельно в  этот 
период Х.  Хашимото занялся изучением ги-
стопатологии ЩЖ под руководством про-
фессора H. Nakayama. В течение 1905-1909 гг. 
совместно со своим шефом он наблюдал опи-
санных выше четырех женщин с зобом, у кото-
рых после резекции ЩЖ им были обнаружены 
и  описаны раннее не встречавшиеся измене-
ния тиреоидной паренхимы. В  1912  г. вскоре 
после публикации его первой статьи Х.  Ха-
шимото отправился для продолжения изуче-
ния медицины в Европу. У него было желание 
проверить и подтвердить результаты своих ис-
следований в западных клиниках, где уровень 
медицины был выше. Х. Хашимото обосновал-
ся в  Германии, где изучал патоморфологию 
в  Georg-August University в  Геттингене под 
руководством профессора Е. Kaufman. Однако 
начавшаяся Первая мировая война вынудила 
его прервать стажировку и в 1914 г. вернуться 
в Японию. По возвращению он некоторое вре-
мя работал в  Университете, но затем в  связи 
с  пошатнувшимся финансовым положением 

семьи решил заняться практической медици-
ной в родном городе.

С апреля 1916 г. Х. Хашимото начал работать 
обычным врачом в госпитале, принадлежавшем 
его семье. Ему было 35 лет, и вскоре он стал из-
вестным и уважаемым специалистом благодаря 
своим глубоким профессиональным знаниям, 
трудолюбию, добросовестности, сердечному 
отношению к больным. Повышению его автори-
тета способствовало также наличие универси-
тетского образования и предшествующая рабо-
та в Европе. Основным направлением лечебной 
деятельности Х. Хашимото в руководимом им 
семейном госпитале было оказание хирургиче-
ской помощи. Из-за специфики сельской мест-
ности ему приходилось лечить самых разных 
больных со всевозможными заболеваниями, 
что снискало ему любовь и уважение земляков. 
Пользуясь больничным рикшей как основным 
средством передвижения в то время, он совер-
шал многочисленные, порой дальние, поездки 
к своим пациентам, количество которых посто-
янно возрастало. Любой больной, независимо 
от его общественного статуса и материального 
положения, получал безотказную квалифици-
рованную помощь. Девизом Х. Хашимото были 
слова: «Медицина  — милосердное искусство». 
Большую часть времени он уделял своим про-
фессиональным обязанностям, иногда в ущерб 
отдыху, общению с  семьей. На одной из со-
хранившихся немногочисленных фотографий 
Х.  Хашимото запечатлен с  членами своей се-
мьи во время кратковременного однодневного 
пикника в Nara. В 39 лет Х. Хашимото женился, 
и у него родились трое сыновей и дочь. К сожа-
лению, его полезная, подвижническая жизнь 
и деятельность прервались рано и трагически. 
Во время одного из визитов к больному брюш-
ным тифом он заразился и умер 9 января 1934 г.

Х.  Хашимото скончался в  возрасте 53  лет, 
так и  не представляя своей роли в  развитии 
медицины и  не получив причитавшейся ему 
доли известности и признания. Фактически он 
явился основателем нового направления в ме-
дицинской науке — учения об аутоиммунных 
заболеваниях. Непосредственно им заложены 
основы представлений об аутоиммунной па-
тологии ЩЖ, которые в последующем реали-
зовались применительно к значительному ко-
личеству не только эндокринных, но и многих 
других заболеваний  — сердечно-сосудистых, 
желудочно-кишечных, нефрологических и др.

Какова же была судьба без преувеличения 
великого открытия и работы с его описанием, 
принадлежавшей перу молодого исследовате-
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ля? Кстати, кроме этой статьи, Х.  Хашимото 
больше ничего не написал и  практически не 
занимался научными исследованиями. В тече-
ние первого десятилетия после выхода в свет 
статьи с  описанием нового заболевания  — 
лимфоматозного тиреоидита, появились 
лишь единичные публикации с  противоречи-
выми оценками. В  1913  г. немецкий патолог 
M.  Simmonds  [7], упоминая работу Х.  Хаши-
мото, выразил сомнение, является ли опи-
санное заболевание самостоятельной формой 
патологии, отличной от других заболеваний. 
Немецкий хирург К.  Heineke  [8] считал его 
одним из вариантов хронического тиреоидита. 
В большинстве публикаций этого периода, на-
писанных авторитетными хирургами, морфо-
логами, изучавшими воспалительные заболе-
вания ЩЖ, эта работа вообще не упоминалась.

В 20-е годы появляется небольшое коли-
чество ссылок на работу Х.  Хашимото, пре-
имущественно в патологоанатомических жур-
налах. Например, в  1922  г. A.  Reist  [9] в  об-
ширном обзоре, посвященном хроническому 
тиреоидиту, упоминает эту статью, но не счи-
тает данную патологию специфичной. Отно-
шение к заболеванию оставалось неоднознач-
ным. В следующем, 1923 г. M. Simmonds [10], 
который ранее ссылался на статью Х.  Хаши-
мото, в аналогичном обзоре даже не упоминает 
о  ней. В  большинстве хирургических публи-
каций также отсутствуют сведения о  лимфо-
матозном тиреоидите. Видные американские 
хирурги G.  Crile и  A.  Hertzler, швейцарский 
хирург F. deQuervain, обсуждая воспалитель-
ные заболевания ЩЖ, также не сочли воз-
можным сослаться на данные Х.  Хашимото, 
но по прошествии примерно 10 лет изменили 
свою точку зрения. В  1925  г. британский па-
толог G.  Williamson  [11] описал в  своей дис-
сертации, как он считал, новое заболевание. 
Он назвал его «лимфаденоидым зобом» и вы-
сказал мысль о связи его с гипотиреозом. Ему, 
очевидно, не была известна работа Х.  Хаши-
мото, и вообще его обзор литературы был по-
верхностным, далеко не полным. В  этом же 
году канадский хирург E.  Eberts  [12] вклю-
чил в  свое руководство по хирургии данные 
Х.  Хашимото. Некоторые хирурги считали, 
что описанное Х. Хашимото заболевание пред-
ставляет собой начальную стадию тиреоидита 
Риделя  [13, 14]. Были определенные обще-
ственно-политические причины, по которым 
игнорировалась работа Х.  Хашимото. Она 
была опубликована в  узкопрофильном жур-
нале (морфологическом), на немецком языке 

в Германии, потерпевшей поражение в Первой 
мировой войне, после которой на передовые 
позиции начала выдвигаться англо-амери-
канская наука, а  английский язык становил-
ся языком международного общения. Другой 
причиной послужил бум, связанный с  иссле-
дованиями D. Marine о роли препаратов йода 
и их применении для лечения зоба.

В 30-е гг. пришел конец игнорированию ра-
боты Х.  Хашимото. Крупный американский 
хирург из Огайо A. Graham в опубликованных 
двух больших статьях  [15, 16] определенно 
высказался, что описанное заболевание не яв-
ляется тиреоидитом Риделя, а  представляет 
самостоятельную форму патологии ЩЖ. Он 
сделал блестящее предположение, которое 
подтвердилось лишь через два десятилетия. 
Содержание его сводится к тому, что тиреодит 
Хашимото с зобом и аналогичное заболевание 
с атрофией ЩЖ, по сути, являются единой па-
тологией. По мнению A. Hertzler [17], приори-
тетное описание лимфоматозного тиреоидита, 
бесспорно, принадлежало Х.  Хашимото, и  за-
болевание следовало назвать его именем. Он 
также указал, что исходом заболевания может 
быть гипотиреоз. Интересной была эволю-
ция взглядов крупного английского хирурга 
C. Joll. В начале 30-х гг. он не считал лимфома-
тозный тиреоидит самостоятельным заболева-
нием  [18], но позднее признал свое заблуж-
дение, объяснив его недостаточно вниматель-
ным изучением литературы. В 1939 г. он даже 
опубликовал большую работу [19] с описани-
ем морфологии, принципов диагностики и ле-
чения этого заболевания. Аналогичные изме-
нения претерпели взгляды другого известного 
американского хирурга H.  Means  [20]. От от-
рицания права на самостоятельное существо-
вание этого варианта тиреоидита и предполо-
жения, что он является стадией тиреоидита 
Риделя он пришел к  подтверждению мнения, 
высказанного C. Joll. Оба хирурга подчеркива-
ли, что первенство описания лимфоматозного 
тиреоидита принадлежит Х.  Хашимото, а  не 
их коллеге G.  Williamson. Таким образом, за-
болевание постепенно утверждалось в  струк-
туре тиреоидной патологии. Ему даже была 
посвящена отдельная сессия на Международ-
ной тиреоидной конференции, проходившей 
в  1938  г. в  Вашингтоне. Тем не менее лимфо-
матозный тиреоидит оставался редким забо-
леванием и являлся чаще гистологической на-
ходкой после операции. Большинство специ-
алистов считали, что он не связан с гипотирео
зом. Лечение оставалось хирургическим, что 
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способствовало еще более частому развитию 
тиреоидной недостаточности.

В следующем десятилетии лимфоматозный 
тиреоидит продолжал привлекать сравнитель-
но незначительное внимание специалистов. 
Мир погрузился в  пучину Второй мировой 
войны, и  до научных проблем было недосуг. 
Тиреоидит Хашимото продолжал оставаться 
«странным вариантом зоба». В  руководстве 
McGavack «The thyroid» (1951)  [21] вновь 
подчеркивалась редкость этого заболевания 
и  скудность данных о  его природе. Большин-
ство исследователей по-прежнему не усматри-
вали связи между этим видом тиреоидита и ги-
потиреозом и считали причиной последнего на-
личие каких-то гипотетических «химических 
факторов», т.е. продвинулись в данном вопросе 
не намного дальше, чем Х. Хашимото в 1912 г.

Переворот во взглядах на природу тиреоиди-
та Хашимото произошел в середине 50-х гг. по-
сле появления работ американских иммуноло-
гов из Нью-Йорка E. Witebsky и N. Rose [22, 23].  
Они изучали органоспецифичность различных 
природных соединений, предположив, что не-
которые из них являются специфичными для 
органов определенного вида. Одним из таких 
соединений являлся тиреоглобулин. Они про-
демонстрировали, что иммунизация кроликов 
экстрактом ЩЖ в качестве антигена вызывает 
у них лимфоцитарную инфильтрацию железы, 
аналогичную наблюдаемой при тиреоидите 
Хашимото. В крови животных они также обна-
ружили антитела к собственному тиреоглобу-
лину. Вначале их первичные материалы были 
отвергнуты журналом «Иммунология» под 
предлогом, что подобные результаты получе-
ны на животных и у человека они наблюдаться 
не могут. Авторы потратили следующие 3 года 
на опыты с  человеческой сывороткой, собрав 
12 образцов у больных тиреоидитом Хашимо-
то. Следует учесть «редкость» этой патологии 
в то время. Во всех образцах были обнаруже-
ны антитела к тиреоглобулину.

В серии исследований, проведенных во второй 
половине 50-х гг. группой английских ученых 
D. Doniach, J. Roit, P. Campbell и др. из Middlesex 
Hospital в Лондоне, было подтверждено, что ти-
реоидит Хашимото является аутоиммунным 
заболеванием. Итоговые положения этой кон-
цепции были кратко изложены в 1962 г. в пись-
ме редактору журнала «Lancet», которое авторы 
снабдили фотографией Хакару Хашимото, сде-
ланной в 1912 г. в Геттингене [24]. С этого перио
да известность Х. Хашимото и описанного им за-
болевания приобрела общемировые масштабы.

Роль аутоиммунных нарушений была выяв-
лена в патогенезе еще целого ряда заболеваний, 
что явилось основанием для развития нового 
направления в  медицине  — аутоиммунной па-
тологии. В  настоящее время теории развития 
аутоиммунных заболеваний сводятся к едино-
му общему нарушению в  системе иммунного 
надзора. Развитие аутоиммунных заболеваний 
сопровождается нарушениями деятельности 
механизмов, которые контролируют толе-
рантность к  своим и  чужеродным антигенам. 
В  частности, тиреоидит Хашимото является 
проявлением клеточно-опосредованной реак-
ции цитотоксичности, приводящей к  деструк-
ции тиреоцитов и развитию гипотиреоза.

В последующие десятилетия, помимо мор-
фологических, были тщательно изучены кли-
нические и  иммунологические характеристи-
ки тиреоидита Хашимото, разработаны мно-
гочисленные диагностические тесты, начали  
изучаться молекулярно-генетические меха-
низмы развития заболевания. Были иденти-
фицированы классические первичные и  вто-
ричные формы тиреоидита Хашимото, общим 
числом  15. К  первым отнесены классический 
вариант, ювенильный, фиброзный, хаситокси-
коз и др.; ко вторым — аутоиммунный тиреои-
дит после лечения гепатита С α-интерфероном, 
при папиллярном раке ЩЖ, некоторые нети-
реоидные аутоиммунные заболевания и  др. 
Следует отметить роль японских исследовате-
лей N. Amino, H. Yoshida, N. Yamada и др., кото-
рые в 70-80-е гг. сделали значительный вклад 
в изучение природы аутоиммунной патологии 
ЩЖ. В частности, был разработан эффектив-
ный тест гемагглютинации для определения 
микросомальных антител к  тиреоидной пер
оксидазе, позволивший значительно улучшить 
результаты диагностики. Как оказалось, эти 
антитела определялись у  10% женщин в  об-
щей популяции  [25]. Освещение достижений 
в этой области могло бы явиться предметом не 
одного обзора, но это не входит в задачи насто-
ящего сообщения.

Представляется целесообразным остано-
виться, хотя бы вкратце, лишь на одном аспек-
те проблемы, который подчеркивает ее зна-
чимость и  актуальность. Итогом проводимых 
широкомасштабных исследований, которые 
осуществлялись с новыми подходами, явилось 
установление факта, что аутоиммунный ти-
реоидит Хашимото встречается гораздо чаще, 
чем диагностировался в  предыдущие десяти-
летия. В 70-80-е гг., когда пробудился интерес 
к аутоиммунной патологии, прежде всего к ти-
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реоидиту Хашимото, по эпидемиологическим 
данным отмечалось, что он наблюдался у  2% 
больных с  клинически явным гипотиреозом, 
у  10-26%  — с  наличием в  сыворотке антител 
к тиреоидной пероксидазе и у 7-30% — с повы-
шенным уровнем ТТГ  [25-27]. На сегодняш-
ний день тиреоидит Хашимото считается са-
мым распространенным аутоиммунным забо-
леванием человека, в том числе эндокринным, 
и самой частой причиной гипотиреоза [28]. Он 
существует гораздо чаще, чем манифестирует-
ся клинически. Заболеваемость тиреоидитом 
Хашимото определяется на уровне 1 случай 
на 1000 человек [29], и распространенность — 
8 на 1000  [30]. Распространенность возрас-
тает до 46 случаев на 1000, если учитывать 
биохимические признаки гипотиреоза (ТТГ) 
и  тиреоидные антитела (АтТг, АтТРО)  [31]. 
В  одном из последних обзоров современной 
литературы D. McLeod a. D. Cooper  [32] кон-
статировали, что заболеваемость тиреоидитом 
Хашимото и его распространенность увеличи-
ваются в различных географических регионах, 
преимущественно у женщин, нарастают с воз-
растом.

Заслуживает внимания опыт одной из 
крупнейших хирургических клиник США 
John Hopkins Hospital  [33], где сделан ана-
лиз хирургической активности по поводу ти-
реоидита Хашимото. В течение 124 лет, с мая 
1889 г. по октябрь 2012 г. в клинике было вы-
полнено примерно 15 000 операций на ЩЖ. 
Первая операция по поводу тиреоидита Ха-
шимото была произведена в 1942 г., т.е. через 
30  лет после его описания. С  этого времени 
было выполнено 867 резекций ЩЖ по поводу 
этого заболевания, что составило 6% от числа 
тиреоидных операций. В 462 (53,2%) случаях 
тиреоидит Хашимото был основным заболе-
ванием, по поводу которого предпринималось 
вмешательство. При остальных 405 (46,7%) 
операциях тиреоидит был обнаружен как со-
путствующая патология. Наиболее часто он 
сочетался с папиллярным раком ЩЖ (26,6%) 
и  многоузловым коллоидным зобом (10,8%). 
Частота остальных диагнозов (фолликуляр-
ная аденома, аденома из клеток Гюртле, ме-
дуллярный рак и др.) не превышала 0,6-3,1%. 
В  настоящее время в  эндокринной хирургии 
остаются широко обсуждаемыми вопросы 
определения показаний для операции при ти-
реоидите Хашимото, выбор объема операции, 
особенно при наличии одного из двух указан-
ных вариантов, принципы дальнейшего веде-
ния подобных больных.

Завершая работу, хотелось бы вернуться 
к  некоторым вопросам этического характера, 
в  частности, относительно употребления эпо-
нима  — тиреоидит (болезнь) Хашимото: сле-
дует ли его сохранить или отказаться в пользу 
названия, отражающего его патоморфологи-
ческую и  патофизиологическую сущность. По 
этому поводу существует несколько мнений, 
каждое из которых имеет своих сторонников 
и  обоснования. Сохранение эпонима «тирео
идит Хашимото» является данью памяти и ува-
жения человека, совершившего данное откры-
тие, и не противоречит практике, принятой по 
отношению к  ряду других заболеваний (бо-
лезнь Иценко-Кушинга, болезнь Базедова, син-
дром Конна и др.). Для многих болезней сохра-
няются имена описавших их ученых, особенно 
в  тех случаях, когда наука еще не располагает 
исчерпывающими данными об их этиопатоге-
незе, о  нередком многообразии клинических 
форм, о тонких изменениях на молекулярно-ге-
нетическом уровне. Все это в значительной сте-
пени относится и к лифоматозному тиреоидиту 
Хашимото. С другой стороны, уже после Х. Ха-
шимото были описаны многочисленные формы 
(варианты) хронической аутоиммунной пато-
логии ЩЖ — атрофический, ювенильный, по-
слеродовый варианты, сопутствующие элемен-
ты заболевания при других формах тиреоидной 
патологии (рак, аденома, узловой зоб). Всех их 
вводить в  одну рубрику «тиреоидит Хашимо-
то» было бы неправильно, тем более, что мно-
гие из них уже имеют наименования, принятые 
в  широкой практике. Здесь просматриваются 
некоторые параллели с  историей известного 
синдрома Конна. Американский эндокринолог 
Дж.  Конн в  1955  г. впервые описал синдром 
гиперальдостеронизма, в  основе которого ле-
жала альдостерон-секретирующая аденома 
надпочечника. В  последующем, по мере выяс-
нения механизмов развития этой патологии, 
были идентифицированы другие виды и  под-
виды, получившие определенные наименова-
ния  — идиопатический гиперальдостеронизм 
на почве гиперплазии и  гиперфункции обоих 
или одного из надпочечников, семейные фор-
мы, глюкокортикоид-подавляемые и  др. Хотя 
в  основе их патогенеза лежит единый эффект 
гиперпродукции альдостерона, никому в голо-
ву не приходит присваивать им наименование 
синдрома Конна. Только первая форма гипер
альдостеронизма, описанная Дж.  Конном, со-
хранила его имя как знак признания заслуг 
ученого, открывшего новое направление в  эн-
докринологии. Аналогично, очевидно, следу-
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ет рассматривать и  роль Х.  Хашимото, труд 
которого определил начало развития нового 
направления — учения об аутоиммунной пато-
логии не только в эндокринологии, но и в кли-
нической медицине в целом. Сейчас никому не 
придет в  голову назвать тиреотоксикоз, неко-
торые формы сахарного диабета, полиартрита, 
энцефалопатии болезнью Хашимото только 
потому, что они являются аутоиммунными за-
болеваниями, но все они являются следствием 
аутоиммунных процессов в той или иной фор-
ме, впервые описанных скромным японским 
исследователем Хакару Хашимото. Своей ра-
ботой, опубликованной в  1912  г., он, образно 
выражаясь, фактически приподнял занавес, 
за которым скрывались ключи к  объяснению 
происхождения многих заболеваний человека, 
а  следовательно, и  возможности их лечения. 
В  связи с  этим представляется справедливым 
сохранить эпоним «тиреоидит Хашимото» для 
определения классической формы этой патоло-
гии, открывшей эру изучения аутоиммунных 
заболеваний человека. Это будет данью памя-
ти и признательности потомков по отношению 
к своим предшественникам, посвятившим себя 
служению медицине. С  некоторым опоздани-
ем соотечественники установили Х. Хашимото 
на Родине два памятника, назвали его именем 
улицу в  кампусе Университета, где он учил-
ся, и  поместили его изображение на эмблеме 
Японской тиреоидной ассоциации, но это уже 
совсем другая история.
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