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Аннотация. Обследовано 240 пациентов в  двух клинических группах: 
I группа 120 — с ХГС с функциональным нарушением щитовидной железы, 
II группа (сравнения) 120 — с  ХГС без признаков поражения щитовидной 
железы. Определена структура патологии щитовидной железы, оценено 
клиническое течение тиреопатий на  фоне гепатита С, исследованы пока-
затели функционального состояния тиреоидной системы у  данной группы 
пациентов. Выявлено, что вирус гепатита С негативно влияет на состояние 
функции щитовидной железы, что доказывает роль НСV как одного из этио-
логических факторов в развитии дисфункции щитовидной железы.

Ключевые слова: Хронический гепатит С, внепеченочные проявления, щито-
видная железа, гипотиреоз, эутиреоз, аутоиммунный тиреоидит.

Введение

Эндокринная патология по  впервые выявленным 
случаям в  Алтайском крае вдвое превышает по-
казатели в  РФ (2561,49 и  1062,1 соответственно, 

на 100 тыс. нас., 2012 год), из них более 40% приходится 
на  патологию щитовидной железы. За  последние годы 
уровень патологии щитовидной железы (ЩЖ) в  крае 
вырос в 16,4 раза. В свою очередь, патология щитовид-
ной железы (преимущественно функции) отражается 
на структуре и функциях печени. Наиболее распростра-
ненными являются нарушения белкового обмена, повы-
шение уровня показателей печеночных проб (АЛТ, АСТ 
и  билирубина). Антитела к  ткани ЩЖ обнаруживаются 
у 20–42% пациентов хроническим гепатитом С (ХГС), при 

хроническом гепатите В (ХГВ) у 5–10%. Одна из возмож-
ных причин — частичное совпадение вируса гепатита 
С с участками последовательности аминокислот антиге-
нов ткани ЩЖ (Tran H. A., Reeves G. E., 2009). Большинство 
авторов признают роль вирусной инфекции как одного 
из  этиологических факторов аутоиммунного тиреоиди-
та (АИТ) [1, 2, 3]. С  другой стороны, высказано мнение 
(В. В. Фадеев и  соавт.) [4], что АИТ как самостоятельное 
заболевание не существует. Его исходом в 70% случаях 
является гипотиреоз.

Внепеченочные поражения могут протекать как кли-
нически латентно, так и в виде ярких клинических син-
дромов или самостоятельных заболеваний, характери-
зующихся высокой частотой и своеобразием их спектра 
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[5]. По данным разных исследователей у больных с ХГС 
гипотиреоз встречается у  13% больных, а  у  30% паци-
ентов патология щитовидной железы выявляется в ходе 
противовирусной терапии (ПВТ) [6, 7, 8, 9]. Считают, что 
вирус гепатита С (HCV) может играть роль одного из эти-
ологических факторов АИТ. Возможно, при хроническом 
течении HCV-инфекции нередки его латентные формы, 
проявляющиеся под влиянием интерферонотерапии 
[10, 11, 12]. В тоже время, изменения функциональной ак-
тивности щитовидной железы вызывают сдвиги со сто-
роны печени [13]. Так, были получены данные о том, что 
гипотиреоз может непосредственно влиять на  структу-
ру и функцию печени, приводить к развитию гепатоме-
галии, дискинезии желчевыводящих путей, холестатиче-
ской желтухи, желчнокаменной болезни [14, 15].

Материалы и методы

В исследование включены 240 пациентов с ХГС (47,5% 
мужчин и 52,5% женщин в возрасте от 18 до 50 лет) ин-
фекционного отделения КГБУЗ «Городская больница 
№ 5» и КГБУЗ «Городская поликлиника № 3» (г. Барнаул). 
Из  них 120 больных ХГС (49,1% мужчин и  50,9% жен-
щин в возрасте от 18 до 50 лет, средний возраст 41,1 ± 
9,91 года), не получавших ПВТ, у которых впервые уста-
новлена патология ЩЖ (группа 1, основная), и  120 па-
циентов с ХГС (47,9% мужчин и 52% женщин в возрасте 
от 18 до 50 лет, средний возраст 38,8 ± 9,75 года) без при-
знаков поражения ЩЖ (группа 2, сравнения). Все паци-
енты прошли тщательное медицинское обследование: 
сбор жалоб, анамнеза, физикальное обследование, стан-
дартные лабораторные методы исследования. Кроме 
этого, было проведено исследование на  определение 
уровня сывороточных гормонов — тиреотропного гор-
мона (ТТГ), Т3 (общ. и св.), Т4(общ. и св.), а также антител 
к  тиреопероксидазе (анти-ТПО), УЗИ печени и  ЩЖ. Все 
пациенты были осмотрены эндокринологом. Уровень 
гормонов определяли на  автоматическом иммунофер-
ментном анализаторе «Bio-Rad», модель 680 Ридер (США) 
с  помощью наборов реагентов Тироид ИФА от  «Алкор-
Био». Для подтверждения диагноза ХГС использованы 

следующие методы: ПЦР с  определением РНК HCV (ко-
личественно, генотип), ИФА (наличие антител к  core, 
NS3–5), биохимические показатели крови, эластометрии 
и/или пункционной биопсии печени (для определения 
уровня фиброза по шкале Metavir). Статистическую обра-
ботку результатов исследований выполняли с использо-
ванием параметрических методов с помощью программ 
MS Excel. Данные приведены в виде средних арифмети-
ческих значений и ошибки средней (M ± m). Для оценки 
достоверности различий сравниваемых средних (отно-
сительных величин) использовался критерий Стьюдента 
(p < 0,05).

Результаты исследования

В результате исследования у 120 больных ХГС (груп-
па 1, основная), не получавших ПВТ, выявлены разнона-
правленные изменения уровня йодтиронинов и морфо-
метрические признаки дисфункции щитовидной железы. 
Клиническая картина у этих пациентов сопровождалась 
проявлениями астеновегетативного синдрома у  52,5% 
пациентов (слабость, снижение трудоспособности), в со-
четании с  диспепсическим синдромом у  50,8% (горечь 
во  рту, тошнота, снижение аппетита), артралгическим 
у 5% и повышением температуры тела у 1,6% пациентов 
(не выше 38оС). Среднее содержание гормонов в сыво-
ротки крови больных показано в таблице 1.

У  34,6% пациентов показатели уровня тиреоидных 
гормонов были ниже или выше референтных значений, 
из них у 6,6% пациентов, показатель уровня ТЗ общ. был 
понижен; Т3общ и Т4 были повышены (12,3% и 1,6% па-
циентов соответственно), у 15,8% пациентов свободная 
фракция тироксина снижена, у  14,1% наблюдали уве-
личение уровня ТТГ, а у 20,8% пациентов его снижение. 
анти-ТПО выявлены у 30% пациентов 1 группы. Уровень 
тиреотропного гормона (табл.  1) превышал значения, 
полученные в  группе сравнения в  2 раза, содержание 
общего тироксина и общего трийодтиронина достовер-
но превышало аналогичные показатели в 2 и 1,5 раза, со-
ответственно. Следует отметить, что все выше указанные 

Таблица 1. Уровень тиреоидных гормонов
(Table 1. The level of thyroid hormones)

Показатель (ед.изм.) /
Indicator (unit)

Группа 1
n=120

Группа 2
n=120

Референсные значения / 
Reference values

ТТГ (мкМЕ/мл) / TSH (μmE/ml) 2,10±1,42 0,72±0,12 0,2–3,2

Т3общ (нмоль/л) / T3 total (nmol/L) 2,43±1,27** 1,98±0,10 1,1–3,0

Т3св(нмоль/л) / T3cv (nmol/L) 6,86±0,23** 4,02±0,23 2,6–5,7

Т4общ (нмоль/л) / T4 total (nmol/L) 108,08±1,25* 83,2±3,61 53–158

Т4св (нмоль/л) / T4cv (nmol/L) 14,87±5,25 13,2±1,26 10–25

анти-ТПО (Ед/мл) / Anti-TPO (U/ml) 11,02±4,71** 7,4±3,18 до 15

** Р<0,01, *Р<0,05
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параметры, находились в  пределах физиологической 
нормы. При оценке тиреоидного статуса показатель Т3св 
был повышен у  45% пациентов 1 группы и  достоверно 
превышал показатель группы сравнения в 1,5 раза.

У  пациентов основной группы клинические про-
явления дисфункции щитовидной железы протекали 
в  виде — субклинического гипотиреоза у  26,6% паци-
ентов, аутоиммунного тиреоидита с  субклиническим 
гипотиреозом у  18,3% больных, аутоиммунного тирео-
идита — у  5% и  с  синдромом тиреотоксикоза лишь у  1 
(0,83%) пациентки.

Функциональное нарушение щитовидной железы 
у  пациентов 1 группы в  основном проявлялось в  виде 
тенденции к  увеличению гормонов ТТГ, Т3св, Т4св, ан-
ти-ТПО (таблица 2).

По  результатам УЗИ щитовидной железы у  пациен-
тов 1 группы получены следующие данные: диффузные 
изменения в структуре щитовидной железы у 42,5% об-
следованных, узлы щитовидной железы у  26,6%, кисты 
щитовидной железы у  13,3%. У  пациентов с  признака-
ми эутиреоза узлы выявлены у 21,6% больных, при АИТ 
с  гипотиреозом признаки фиброза установлены у  9,1% 
и  узлы у  3,3% пациентов со  сниженной эхогенностью 
ткани щитовидной железы. У  пациентов с  признаками 
субклинического гипотиреоза узлы выявлены у  6,6% 
и кисты у 4,1% пациентов.

Обсуждение и заключение

Наличие признаков субклинически протекающего 
гипотиреоза у 44,9% пациентов на фоне ХГС, с лабора-

торным (изолированным) повышением уровня ТТГ, 
можно связать с  нарушением белково-синтетиче-
ской функции печени и,  соответственно, снижением 
транспорта и секреции тиреоидных гормонов. Уровни 
ТТГ и  Т4св у  49,1% оставались в  пределах нормы, что 
характерно для эутиреоза, однако в  ряде случаев за-
фиксировано повышение Т4св, что вероятно связано 
с деструкцией ткани щитовидной железы на фоне ауто-
агрессии. Повышение концентрации анти-ТПО у  боль-
ных с  ХГС при нормальных значениях Т3общ, Т4общ 
и  ТТГ, рассмотрено как носительство анти-ТПО с  запу-
ском аутоиммунной воспалительной реакции в  ЩЖ, 
возможно, обусловленной HCV-инфекцией. Признаки 
АИТ по  УЗИ в  виде повышенной гипоэхогенности ука-
зывают на  дальнейшее формирование фиброза и  раз-
витие узловых образований.

Функциональное нарушение щитовидной железы 
у пациентов с хроническим гепатитом С проявлялись 
в  виде аутоиммунного тиреоидита с  гипофункцией 
с явлениями субклинического гипотиреоза. Повыше-
ние уровня Т3общ и Т4общ и тенденция к снижению 
уровня ТТГ на  фоне носительства анти-ТПО (у  30% 
пациентов), вероятно связано с манифестацией АИТ 
и  проявлялось деструкцией ткани щитовидной же-
лезы и выбросом в кровь уже синтезированных гор-
монов.

Таким образом, тщательное обследование тиреоид-
ного статуса, включая ТТГ, Т4 св и анти-ТПО у пациентов 
с ХГС позволяет своевременно выявить лиц с имеющей-
ся дисфункцией щитовидной железы и  в  дальнейшем 
определить выбор противовирусной терапии, безопас-
ной для данной группы пациентов.

Таблица 2. Гормональный статус дисфункции щитовидной железы у пациентов с ХГС
(Table 2. Hormonal status of thyroid dysfunction in patients with CHC (n=120)

Тиреоидный статус/
Тhyroid status

ТТГ (мкМЕ/
мл)/TSH  
(μmE/ml)

Т3общ (нмоль/л)/ 
T3 total (nmol/L)

Т3св
(нмоль/л)/
T3cv (nmol/L)

Т4общ 
(нмол/)/T4 
total (nmol/L)

Т4св (нмол)/
T4cv (nmol/L)

анти-ТПО 
(Ед/м)/ Anti-TPO 
(U/ml)

Субклинический 
гипотиреоз/ Subclinical 
hypothyrosis

3,70±1,64 2,30±1,32 5,9±0,17 116,29±5,18 13,37±5,31 10,69±3,66

АИТ в стадии субкли-
нического гипотире-
оза / AIT in a stage of 
subclinical hypothyroidis

3,59±0,43 2,0±0,18 6,2±0,14 110,85±6,68 12,54±3,75 16,33±3,12

АИТ / AIT 2,15±1,56 1,85±0,67 5,9±0,13 103,11±3,70 13,56±4,66 16,19±5,17

Синдром тиреотокси- 
коза / Syndrome 
thyrotoxicosis

0,01±0,01 5,1±0,01 7,2±0,01 131,0±0,01 28,0±0,01 13,2±0,01

Эутиреоз / Euthyroidism 2,02±0,78 2,50±1,03 2,4±1,3 104,34±2,08 15,98±4,04 11,02±4,71

Примечание: референтные значения: ТТГ- 0,2–3,2 мк МЕ/мл, Т3общ — 1,1–3,0 пмоль/л, Т3св — 2,6–5,7 
нмоль/л, Т4общ — 53–158 нмоль/л, Т4св — 10–25 нмоль/л, анти-ТПО менее 15 Ед/мл.
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