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МАТЕРИАЛЫ КОНФЕРЕНЦИИ
в результате репродукции вируса образуются два 
типа внутриядерных включений – базофильные, со-
держащие вирусную ДНК и выявляемые в реакции 
Фейльгена, и эозинофильные, не содержащие ни ви-
русных нуклеиновых кислот, ни белков (своеобраз-
ный «шрам», оставленный вирусной инфекцией). 
Через эндоплазматический ретикулум и аппарат Голь-
джи собранный и «одетый» вирус транспортируется к 
клеточной мембране.

Заражённые вирусом простого герпеса нейроны 
не погибают. Вирусный геном сохраняется в них в 
подавленном – латентном – состоянии, совместимом 
с нормальной жизнедеятельностью клеток. В латент-
ном состоянии идет транскрипция лишь ограничен-
ного числа вирусных генов. Впоследствии вирусный 
геном может активироваться, при этом восстанавли-
вается нормальная репродукция вируса герпеса. Вы-
шедшие из нейронов вирусы проникают в эпители-
альные клетки и начинают в них размножаться. Этот 
процесс называется реактивацией. Вызванные ВПГ 
изменения эпителиоцитов могут быть выявлены в 
острую фазу заболевания при цитологическом иссле-
довании мазка – отпечатка, полученного с поражён-
ной слизистой. В ранней стадии развития поражён-
ные клетки эпителия увеличены в размерах, обычно 
содержат одно ядро, имеющее вид часового стекла, 
т.к. хроматин располагается по периферии ядра, а 
центральная часть последнего остаётся светлой, сво-
бодной от хроматина. Ядрышки, характеризующие 
интенсивность синтеза белка увеличены. В позднюю 
стадию заболевания, а также при рецидиве инфек-
ции среди пораженного эпителия обнаруживаются 
многоядерные клетки. Ядра содержат так называе-
мые «включения» – так выглядят на светооптическом 
уровне комплексы вирусных частиц. Вокруг ядер от-
мечаются просветления цитоплазмы. Микроскопиче-
ски в эпителии обнаруживается баллонная дистрофия 
с гибелью эпителиальных клеток и со скоплением 
серозного экссудата в эпидермисе. Дерма отёчна, со-
суды её резко полнокровны, в периваскулярной тка-
ни имеются лимфогистиоцитарные инфильтраты. По 
периферии везикул расположены многочисленные 
гигантские клетки. В ядрах клеток эпителия обнару-
живаются внутриядерные базофильные включения, 
окружённые зоной просветления, тельца Коундри 
(названы по фамилии автора, установившего связь 
включений с вирусом герпеса). При электронной 
микроскопии в ядрах пораженных клеток можно вы-
явить капсиды вируса, которые по мере созревания 
вирусных частиц поступают из ядра в цитоплазму и 
здесь бывают заключены в вакуоли. При гибели клет-
ки вирусы высвобождаются.
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Актуальность изучения проблем тиреоидита связа-
но с исключительно быстрым ростом заболеваемости, 
а также высокой степенью инвалидизации, особенно 
людей, заболевших в детском возрасте. Многочислен-
ными исследованиями доказана аутоиммунная приро-
да тиреоидита, которым страдают дети и подростки.

Целью работы явилось установление морфоло-
гических и иммунологических особенностей тиреои-
дита при вирусных инфекциях. 

Вирусные инфекции обычно являются основны-
ми экзогенными факторами подострого тиреоидита и 
аутоиммунных заболеваний щитовидной железы. 

Термин «тиреоидит» охватывает гетерогенную 
группу заболеваний щитовидной железы, которые 

характеризуются той или иной формой воспаления. 
Подострый гранулематозный тиреоидит имеет не-
сколько характеристик, типичных для вирусных ин-
фекций, таких как: миалгии, недомогание и усталость 
(Nishihara E. et al., 2008). При негранулематозном по-
ражении фолликулы часто инфильтрированы CD8+ 
T-лимфоцитами, плазмоцитоидными моноцитами 
и гистиоцитами, в результате чего разрушается ба-
зальная мембрана с разрывом фолликула (Kojima M. 
et al., 2002). Эта болезнь является самой распростра-
нённой у женщин, характеризуется тиреотоксикозом 
и появлением боли в шее. Один случай подострого 
тиреоидита приходится на 5 случаев диффузного 
токсического зоба или 15-20 случаев аутоиммунного 
тиреоидита.

Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) – это хрониче-
ское воспалительное заболевание щитовидной желе-
зы аутоиммунной природы, когда в организме челове-
ка образуются антитела, повреждающие собственные 
клетки щитовидной железы. В последнее время ауто-
иммунным тиреоидитом страдает всё больше паци-
ентов молодого возраста и детей. Болезнь протекает 
бессимптомно, в редких случаях чувствуется давле-
ние в щитовидной железе, больной быстро утомляет-
ся, на ранней стадии можно обнаружить твердый не-
однородный зоб. Иммунологические нарушения при 
АИТ как самостоятельном заболевании и при сочета-
нии с сопутствующей патологией проявляются в виде 
увеличения тиреоглобулина, антител к тиреоглобули-
ну, антител к тиреоидной пероксидазе. Степень вы-
раженности АИТ коррелирует с его длительностью, 
уровнем тиреотропного гормона в сыворотке крови, а 
также с наличием и длительностью сопутствующего 
заболевания. Клинические проявления АИТ опреде-
ляются морфологическим субстратом щитовидной 
железы и коррелируют с уровнем тиреотропина, ти-
реоглобулина, антител к тиреоглобулину, антител к 
тиреоидной пероксидазе; а также с объёмом щито-
видной железы. (Nyulassy S et. al., 1977).

Имеются прямые доказательства наличие вирусов 
или их компонентов в органе – мишени. При подо-
стром тиреоидите обнаружено наличие ретровиру-
сов (пенистый вирус человека – HFV), при болезни 
Грейвса (диффузный токсический зоб) – присутствие 
ретровирусов (T-лимфотропный вирус человека 
1 типа – HTLV-1, HFV, ВИЧ, вирус SV40), при тирео-
идите Хашимото – присутствие HTLV-1, энтеровиру-
сов, вируса краснухи, вируса эпидемического пароти-
та, вируса простого герпеса, вируса Эпштейна-Барр и 
парвовируса.

Аутоиммунный тиреоидит характеризуется 
увеличением числа СD3-,СD16+,СD56+ клеток и 
уменьшением содержания СD3+ клеток. У больных 
хроническим аутоиммунным тиреоидитом с эути-
реоидной функцией щитовидной железы увеличе-
но число СD3-,СD19+ клеток, снижено содержание 
СD3+,СD8+ лимфоцитов и концентрация титра анти-
тиреоидных антител класса IgМ. В группе больных 
с субклиническим гипотиреозом увеличено содер-
жание СD3-,СD19+ лимфоцитов, снижено число 
СD3+,СD4+ клеток. У больных с манифестным ги-
потиреозом снижено число СD3+,СD8+ клеток. При 
этом увеличен уровень нейроспецифической енола-
зы, провоспалительных цитокинов и эндотелина-1. 
Концентрация аутоантител к нейроспецифической 
енолазе повышена, а к эндотелину-1 и ИЛ-8 – сни-
жена (Seissler J. еt. аl., 1998).

Таким образом, не может быть исключено уча-
стие вирусов в развитии заболевания, хотя боль-
шинство инфицированных и не имеют никаких 
признаков болезни. Клинико-морфологические и 
иммунологические проявления связаны не только с 
нарушением функций иммунной, но и нейроэндо-
кринной систем.


