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АННОТАЦИЯ
Щитовидная железа (ЩЖ) представляет собой йодопродуцирующую (щитовидную), гормонпродуцирующую 
железу, которая регулирует выработку других гормонов с помощью секрета. Гормоны щитовидной железы влияют 
на метаболизм всех органов в организме и участвуют в росте и формировании всех органов и тканей. В первую 
очередь стимулирует теплообразование, увеличивает поглощение кислорода тканями, усиливает окислительные 
процессы в организме. В физиологической дозе гормоны щитовидной железы стимулируют синтез внутриклеточных 
белков, избыток которых ускоряет процесс диссимиляции. 
Ревматоидный артрит (РА) — широко распространенное (1% населения земного шара) аутоиммунное заболевание, 
характеризующееся симметричным эрозивным артритом (синовитом) и поражением других органов, кроме суставов. 
Проявлениями РА являются: боль в суставах, дисфункция и прогрессирующая деформация суставов, необратимые 
изменения во внутренних органах, приводящие к ранней инвалидизации (треть больных становятся инвалидами в 
течение 20 лет от начала заболевания) и снижению продолжительности жизни пациентов (в среднем 5-15 лет).
Сообщалось, что у больных РА чаще встречаются зоб, гипотиреоз, хроническая надпочечниковая недостаточность и 
другие патологии эндокринных желез. Гормоны ЩЖ повышают активность метаболических процессов, усиливают 
липогенез, повышают усвоение глюкозы жировой и мышечной тканью, активируют глюконеогенез и гликогенолиз.
Ключевые слова: Щитовидная железа, ревматоидный артрит, гипотиреоз.
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RELATIONSHIP BETWEEN THYROID PATHOLOGY AND RHEUMATOID ARTHRITIS

ANNOTATION
The thyroid gland (TG) is an iodine-producing (thyroid) hormone-producing gland that regulates the secretion of other 
hormones. Thyroid hormones affect the metabolism of all organs in the body and are involved in the growth and formation 
of all organs and tissues. First of all, it stimulates heat generation, increases the absorption of oxygen by tissues, enhances 
oxidative processes in the body. In a physiological dose, thyroid hormones stimulate the synthesis of intracellular proteins, 
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the excess of which accelerates the process of dissimilation. Rheumatoid arthritis (RA) is a widespread (1% of the world’s 
population) autoimmune disease characterized by symmetrical erosive arthritis (synovitis) and damage to organs other than 
the joints. Manifestations of RA are: pain in the joints, dysfunction and progressive deformity of the joints, irreversible 
changes in the internal organs, leading to early disability (a third of patients become disabled within 20 years from the onset of 
the disease) and a decrease in life expectancy of patients (on average 5-15 years). It was reported that goiter, hypothyroidism, 
chronic adrenal insufficiency and other pathologies of the endocrine glands are more common in patients with RA. Thyroid 
hormones increase the activity of metabolic processes, enhance lipogenesis, increase glucose uptake by adipose and muscle 
tissue, activate gluconeogenesis and glycogenolysis.
Key words: Thyroid gland, rheumatoid arthritis, hypothyroidism.
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REVMATOID ARTRIT BILAN KASALLANGAN BEMORLARDA QALQONSIMON BEZ 
KASALLIKLARNING O‘ZIGA XOS XUSUSIYATLARI

ANNOTATSIYA
Qalqonsimon bezi (QB )– yod saqlovchi (tireoid) gormon ishlab chiqaruvchi bez bo‘lib, sekresiya yordamida boshqa 
gormonlar ishlab chiqarishini boshqaradi. Tireoid gormonlar organizmda hamma moddalar almashinuviga ta’sir ko‘rsatib, 
hamma organ va to‘qimalarning o‘sish va shakllanishida ishtirok etadi. Avvalambor, issiqlik hosil bo‘lishini stimulyatsiya 
qiladi, to‘qimalarda kislorod so‘rilishini kuchaytiradi, organizmda oksidlanish jarayonini oshiradi.
Revmatoid artrit (RA) –keng tarqalgan (butun dunyo aholisining 1% tashkil qiladi) autoimmun kasallik bo‘lib, simmetrik 
eroziv artrit (sinovit) bilan xarakterlanuvchi va bo‘g‘imdan tashqari boshqa organlarni zararlanishi bilan kechadigan kasallik 
hisoblanadi. RA ning namoyon bo‘lish xarakteri quyidagilar: bo‘g‘imda og‘riq, funksiyasining buzilishi va zo‘rayib boruvchi 
bo‘g‘im deformatsiyasi, ichki organlarning qaytmas o‘zgarishlari, erta nogironlikka olib kelishi (kasallik boshlanganidan keyin 
20 yil ichida bemorlarning uchdan bir qismi nogiron bo‘lib qoladi) va bemorlarning o‘rtacha umr ko‘rish davomiyligining 
kamayishidir (o‘rtacha 5-15 yil).
Ma’lumotlarga ko‘ra, RA bilan og‘rigan bemorlarda bo‘qoq, gipotireoz, surunkali buyrak usti bezi yetishmovchiligi va 
boshqa endokrin bezlar patologiyasining tez-tez namoyon bo‘lishi aniqlangan. QB gormonlari metabolik jarayonlarning 
faolligini oshiradi, lipogenezni kuchaytiradi, glyukozaning yog‘ va mushak to‘qimalari tomonidan so‘rilishini oshiradi, 
glyukoneogenez va glikogenolizni faollashtiradi.
Kalit so’zlar: qalqonsimon bez, revmatoid artrit, gipotiroidizm.

Актуальность темы. Щитовидная 
железа – железа внутренней секреции, вырабатывающая 
йодсодержащие (тиреоидные) гормоны, а также при 
помощи секреции регулирует выделение других 
гормонов в организме. Ее работа является основой 
всех обмена механизмов. Тиреоидные гормоны 
участвуют в процессах роста, развития и нормальной 
жизнедеятельности всего организма. Они важны 
для работы клеточного и гуморального иммунитета 
человека, его восстановления на клеточном уровне. 
Поэтому безупречная функция этого органа имеет 
огромное значение для здоровья всего организма [1,8]. 
Ревматоидный артрит (РА) – распространенное (около 
1% населения планеты) аутоиммунное ревматическое 
заболевание, характеризующееся симметричным 
эрозивным артритом (синовиитом) и широким спектром 
внесуставных (системных) проявлений. Характерными 
проявлениями РА являются боли, нарушение функции 
суставов и неуклонно прогрессирующая деформация 
суставов, необратимое поражение внутренних органов, 

приводящие к ранней потере трудоспособности (около 
трети пациентов становятся инвалидами в течение 20 лет 
от начала болезни) и сокращению продолжительности 
жизни пациентов (в среднем на 5–15 лет) [2,10]. 
Клиницистам известны частые проявления патологии 
функции эндокринных желез у больных РА в виде 
зоба, гипотиреоза, хронической надпочечниковой 
недостаточности и др. Гормоны щитовидной железы 
(ЩЖ) повышают активность метаболических процессов, 
стимулируют липогенез, усиливают поглощение 
глюкозы жировой и мышечной тканью, активизируют 
глюконеогенез и гликогенолиз [3,6]. Тиреоидные 
гормоны (трийод- тиронин — Т3, тироксин — Т4) 
усиливают как резорбцию, так и синтез костной ткани, 
выработку гликозаминогликанов и протеогликанов в 
соединительной ткани. Увеличение их количества в 
организме ведет к ускорению метаболизма костной 
ткани за счет роста числа и активности остеокластов, 
а также стимулирует остеобластическую функцию, 
что выражается в повышении в крови маркеров 
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костеобразования[1,7]. При недостатке тиреоидных 
гормонов повышается активность аденилатциклазы в 
синовиальных оболочках, что увеличивает продукцию 
гиалуроновой кислоты фибробластами, приводя к 
накоплению синовиальной жидкости в суставах, и 
вызывает клинические проявления синовита [4,8]. 
Пациенты с РА подвергнуты повышенной частоте 
развития патологии щитовидной железы, что объясняется 
общностью иммунологических механизмов развития 
этих заболеваний. Распространенность тиреоидной 
патологии в целом среди больных РА достигает 28%. 
В возникновении и прогрессировании ревматических 
заболеваний существенную роль играют эндокринные 
нарушения. Зачастую эндокринная перестройка служит 
фоном для развития заболеваний соединительной ткани. 
В то же время изменение нейроэндокринного статуса 
является неотъемлемой составляющей прогрессирования 
ревматических заболеваний [1,7]. Превалирующей 
патологией щитовидной железы при ревматических 
заболеваниях, в частности при ревматоидном артрите, 
является аутоиммунный тиреоидит с исходом в 
гипотиреоз, который ассоциируется с высокой 
клинико-лабораторной активностью этих заболеваний. 
По имеющимся данным, аутоиммунное поражение 
щитовидной железы (аутоиммунный тиреоидит или 
болезнь Грейвса) встречаются при ревматоидном 
артрите в три раза чаще, чем в общей популяции[5,8]. 
Между тем, существуют гормональные системы, связи 
которых с РА хоть и просматриваются, но нуждаются в 
серьезной конкретизации. В полной мере это касается 
тиреоидной гормональной системы, значение которой 
в регуляции обменных процессов и иммунных реакций 
неоспоримо. Однако на сегодняшний день остается много 

нерешенных вопросов в проблеме взаимоотношений РА 
и тиреоидного статуса.

Цель исследования: комплексное изучение 
клинико-лабораторных показателей у больных РА с 
аутоиммунным тиреодитом для усовершенствования 
эффективности ранней и дифференциальной 
диагностики и своевременного лечения.

Материалы и методы исследования: 
Клиническая часть работы будет проводиться в 
кардиоревматологическом отделении СамГМО. Изучены 
особенности суставного синдрома, развития, клиники 
и течение ревматоидного артрита у 75 больных, среди 
которых выделяются больные с АИТ. В последующим 
больные будут распределены на две группы (первую 
группу будут составлять больные с РА, вторую группу 
составляет больные с РА и АИТ). Средний возраст 25-65 
лет. Длительность РА в среднем 9 лет. Всем определили 
общий анализ крови, общий анализ мочи, ревма проба, 
АЦЦП, рентгенография суставов, УЗИ щитовидний 
железы, гормоны щитовидной железы, титр антитела к 
тиреоидной пероксидазе, витД, денситометрия,

Результаты исследования: Все больные в 
зависимости от функционального состояния ЩЖ были 
разделены на две гуппы. В 1-ю гуппу включены 62(83%) 
больные без нарушения функции ЩЖ. У 13 (17%) 
больных с РА диагностирован гипотиреоз (2-й гр.). 
Основной причиной гипотиреоза у всех закономерно 
выявился аутоиммунный тиреоидит. При обследовании 
УЗИ щитовидной железы у 29 больных из 75 были 
обнаружены изменения. Из них 55% (16 ) больных с 
гиперплазией ЩЖ, 24% (7) узловой зоб, 21%(6) атрофия 
ЩЖ.

Таблица 1.
Основные показатели тиреоидного статуса и активности РА.

Показатель 1-я группа 2-я группа

ТТГ, мМЕ/л
(Н 0.3-4.5IU/ml) 2,2±0,2 6,6±1,3*

Т3, ng/ml (2-4.2 pg/ml) 2.3±0,2 0.9±0,06*

Т4, ng/ml (8.9-17.2 pg/ml) 12.4 ±2,7 4.5±1,2*

AT-TПО мене 30мЕд/ml d 28±2,5 85±15

СОЭ мм/ч 30±5 45±10

Ревма проба 0-14ME\ml 20±6 32±6

АЦЦП позитив >10Uml
негатив <10 Uml 30±5 45±5

С белок 0-6 mg\l 12±4 18±4

В 2-й группе количество больных с системными 
проявлениями РА было статистически достоверно 
больше, чем во первой.

Проведенное исследование показало, что 
больные РА с гипотиреозом имели более высокую 

клиническую и лабораторную активность заболевания. 
В этой группе достоверно выше были показатели СОЭ, 
число припухших суставов по сравнению с больных без 
нарушения функции ЩЖ.
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Таблица 2. 
Частота выявления некоторых системных проявлений и осложнений РА

Показатель 1-я группа 2-я группа

Миокардиодистрофия 18% 62%

Нефрит - 2%

Синдром Рейно 7% 15%

Остеопороз 17% 27%

Анемия 12% 38%

При детальном анализе основных системных 
проявлений РА и его осложнений статистически 
достоверные различия между группами выявлены 
только по частоте встречаемости миокардиодистрофии 
и анемии. Субклинический гипотиреоз при РА 
является предиктором инсулинорезистентности а также 
дислипидемии.РА гипофункция ЩЖ сопровождается 
увеличением риска метаболического синдрома 
.Сердочно- сосудистых осложнений у РА с гипотиреозом 
был выше , чем у пациенток с нормальным уровнем 

гормонов
Выводы. Полученные нами данные 

свидетельствуют о высокой частоте гипотиреоза 
и носительства АТ-ТПО при РА. У больных РА в 
сочетании с гипотиреозом чаще наблюдаются системные 
проявления и высокая активность суставного процесса. 
По сравнению у больных с РА без паталогии ЩЖ. Это 
обозначает что течение собственно РА при наличии 
гипотиреоза расценивается как более тяжелое,с 
выраженным деструктивными изменениями суставов.
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