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Клинический случай / Clinical case
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Резюме
Тиреоидит Риделя  – редкое заболевание, которое характеризуется хроническим фиброзом ткани щитовидной железы. 
Классическим проявлением данного заболевания является наличие плотного каменистого зоба, который плохо смещается 
при пальпации и может приводить к развитию компрессионного синдрома. Окончательный диагноз ставится по результа-
там проведенной тонкоигольной аспирационной биопсии или по морфологическому описанию послеоперационного мате-
риала. Важным шагом в диагностике тиреоидита Риделя является определение IgG и IgG4 сыворотки крови для исключения 
IgG4-ассоциированного заболевания. Лечение данного заболевания чаще всего эмпирическое и включает в себя медика-
ментозную терапию, основой которой являются глюкокортикостероиды или хирургическое лечение при развитии компрес-
сионного синдрома. В данной статье представлен клинический случай пациента с тиреоидитом Риделя, основные жалобы 
были связаны с разрастанием зоба и развитием компрессионного синдрома. В связи с этим было проведено оперативное 
вмешательство на щитовидной железе. Диагноз тиреоидит Риделя был выставлен только по результатам морфологическо-
го исследования послеоперационного материала. После оперативного вмешательства было отмечено ухудшение самочув-
ствия, в связи с этим была назначена медикаментозная терапия глюкокортикостероидами, на фоне которой была отмечена 
положительная динамика. 

Ключевые слова: тиреоидит Риделя, щитовидная железа, глюкокортикостероиды, фиброзный тиреоидит, компрессион-
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Abstract
Riedel’s thyroiditis is a rare disease characterized by chronic fibrosis. Clinical performance of this disease is dense stony goiter, 
which can poorly be displaced during palpation. The overgrowth of the goiter can lead to the development of compression syn-
drome. To diagnose we need to made fine needle biopsy and made the final diagnose according to its results or according to 
the morphological description of the postoperative material. An important step in the diagnosis of Riedel’s thyroiditis is the deter-
mination of serum IgG and IgG4 to exclude an IgG4-associated disease. Treatment of this disease includes drug therapy, which is 
based on glucocorticosteroids administration or surgical treatment when develops compression syndrome. This article presents 
a clinical case of a patient with Riedel’s thyroiditis; the main complaints were associated with the growth of goiter and the devel-
opment of compression syndrome. In this regard, patient underwent surgery on the thyroid gland, and after this we get final 
diagnose. Due to feeling unwell, drug therapy with glucocorticosteroids was prescribed, against the background of which we 
noted a positive trend.
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ВВЕДЕНИЕ

Тиреоидит Риделя  (фиброзно-инвазивный тиреои-
дит, ТР) – редкая форма хронического воспалительного 
заболевания щитовидной железы (ЩЖ), которая характе-
ризуется замещением железистой ткани соединитель-
ной, формированием выраженного фиброза с  распро-
странением его на  капсулу, соседние ткани и  органы. 
Разрастание зоба приводит к развитию симптомов сдав-
ления сосудов шеи и трахеи. Заболевание также может 
сопровождаться фиброзом орбит, средостения, забрю-
шинного пространства [1]. 

По разным данным, распространенность заболевания 
1,6 случая на 100 000 человек [2]. 

Этиология и  патогенез не  ясны. В  последнее время 
рассматривается теория воспаления, опосредованная 
мононуклеарными клетками крови. ТР относят к  IgG4-
опосредованному заболеванию  (иммуноглобулин под-
класса IgG4), однако в  некоторых процентах случаев 
IgG4 может не выявляться [3]. 

Заболевание обычно начинается постепенно, ЩЖ 
увеличивается, становится деревянистой плотности. 
И тогда, когда зоб достигает больших размеров и фиброз-
ная ткань прорастает в  близлежащие ткани и  органы, 
у больных появляются жалобы, свидетельствующие о раз-
витии компрессионного синдрома: затрудненное дыха-
ние, боли при глотании, сдавление в  области шеи. 
ТР может сочетаться с ретроперитонеальным, медиасти-
нальным, орбитальным и  легочным склерозом, являясь 
частью мультифокального фибросклероза или проявле-
нием фиброзирующей болезни. Эта форма тиреоидита 
прогрессирует медленно. При поражении только одной 
доли определяется эутиреоз, но чаще железа поражается 
полностью, что приводит к гипотиреозу. 

Диагноз устанавливается на основании пальпаторных 
данных  (высокая плотность железы, которая спаяна 
с окружающими тканями, плохо смещается) [4]. 

При ультразвуковом исследовании ЩЖ отмечается 
диффузная, гипоэхогенная, гиповаскулярная структура, 
что связано с  фиброзом. Может отмечаться вовлечение 
соседних органов. При проведении эластографии выяв-
ляется ригидность воспаленных тканей [5].

На сцинтиграмме выявляются множественные «холод-
ные» очаги с  пониженной аккумуляцией радиофарм- 
препарата. 

Если клинически определяется компрессионный син-
дром, то выполняется КТ шеи, при которой в большинстве 
случаев выявляется экстратиреоидная инвазия [6].

По МРТ шеи визуализируется гипоинтенсивное изобра-
жение как на T1-, так и на T2-взвешенных протоколах [7].

Однако при проведении ПЭТ с использованием фтор-
18-фтордезоксиглюкозы у данных пациентов выявляется 
интенсивное поглощение в  областях фиброзного 
воспаления [8].

ПЭТ также может быть необходима для выявления 
других пораженных фиброзом участков. При динамиче-
ском контроле после проведенного лечения поглощение 
фтор-18-фтордезоксиглюкозы значительно снижается 

и коррелирует с субъективными симптомами [9] в некото-
рых, но не во всех исследованиях [10].

У пациентов с ТР тонкоигольная аспирационная биоп-
сия  (ТАБ) нередко бывает неинформативной, однако 
могут выявляться фрагменты фиброзной ткани и призна-
ки местного воспаления. 

Чаще всего диагноз ТР ставится по результатам гисто-
логического исследования после оперативного вмеша-
тельства на ЩЖ, выполненного в связи с развитием ком-
прессионного синдрома. Гистологически описывается 
плотный гиалинизированный матрикс со скудным колло-
идом и  характерным инфильтратом эозинофильных 
клеток [5]. 

Окончательный диагноз ТР должен быть поставлен 
по  результатам морфологического и  иммуногистохими-
ческого исследования послеоперационного материала 
и должен соответствовать следующим критериям: морфо-
логически исключен злокачественный процесс в  ЩЖ; 
не выявлены гигантские клетки, лимфоидные фолликулы, 
онкоциты и гранулемы [11]. 

На сегодняшний день оценка уровня IgG4 в сыворот-
ке крови и возможное использование иммуногистохимии 
на  предмет концентрации IgG4  в  гистологических пре-
паратах для подтверждения диагноза остается дискута-
бельным вопросом. 

При ТР может быть повышение уровня IgG4 сыворот-
ки крови, но чаще в ЩЖ обнаруживается лимфоплазмо-
цитарная инфильтрация ткани с  преобладанием  IgG4-
положительных  плазматических клеток. Соотношение 
инфильтрирующих IgG4-клеток, оцененных методом 
иммуногистохимии к  концентрации IgG4  в  сыворотке 
крови > 40%, может быть использовано в качестве диа-
гностического критерия [12].

Важно проводить дифференциальную диагностику 
со злокачественными образованиями ЩЖ и гипертрофи-
ческой формой аутоиммунного тиреоидита (АИТ, тиреои-
дит Хашимото). Для гипертрофической формы АИТ харак-
терно повышение антител к  ткани ЩЖ, диагноз рака 
нередко устанавливают после гистологического исследо-
вания удаленной ЩЖ. 

Осложнения ТР включают в  себя распространение 
фиброза на окружающие ткани и органы. Сужение тра-
хеи может привести к  одышке и  дыхательной недоста-
точности. Окклюзия сосудов шеи может привести 
к  венозному тромбозу. Вовлечение симпатического 
нервного ствола может привести к  синдрому 
Горнера  (клинический синдром, вызванный поражени-
ем  симпатической нервной системы). У  14% пациентов 
происходит вовлечение околощитовидных желез, что 
приводит к гипопаратиреозу [13].

Лечение пациентов с ТР является эмпирическим. 
В настоящее время первой линией медикаментозной 

терапии являются глюкокортикостероиды, которые назна-
чают для уменьшения воспаления [14].

При неэффективности лечения глюкокортикостерои-
дами и наличии системного фиброза возможно назначе-
ние тамоксифена, который является селективным модуля-
тором рецептора эстрогена (SERM) [15].
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Предполагаемые механизмы действия тамоксифена 
в  случае ТР связаны со  стимуляцией аутокринной 
секреции трансформирующего ростового фактора 
бета- 1 (TGF- β1), что наблюдается как в  опухолях, так 
и in vitro [16].

У  пациентов с  рефрактерностью к  терапии глюко
кортикостероидам и тамоксифену возможно применение 
ритуксимаба. В  литературе упоминается о  положитель-
ном влиянии на течение заболевания комбинации пред-
низолона с  микофенолатом мофетина, последний обла-
дает антифиброзирующими свойствами [12, 17]. 

При наличии симптомов компрессии и неэффектив-
ности консервативной терапии показано хирургиче-
ское лечение. Однако в  части случаев оперативное 
лечение является проблематичным вследствие плотной 
инфильтрации ЩЖ и  окружающих тканей. Поэтому 
в ряде случаев для устранения симптомов компрессии 
ограничиваются рассечением перешейка и гемитирео-
идэктомией. Хирургическое вмешательство показано 
только для облегчения симптомов обструкции, но  свя-
зано с  риском повреждения возвратного гортанного 
нерва и гипопаратиреозом.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациентка Б. 45 лет поступила в июле 2019 г. в отдел 
терапевтической эндокринологии ФГБУ НМИЦ эндокри-
нологии Минздрава РФ с жалобами на чувство сохраня-
ющегося удушья, дискомфорт в области шеи. При посту-
плении в  отделение состояние пациентки удовлетвори-
тельное, АД 120/90 мм рт. ст., ЧСС 80 уд/мин, температура 
36,6 ºС. При осмотре перешеек и левая доля ЩЖ увели-
чены, плотные, безболезненные при пальпации.

Наследственный анамнез: заболевания щитовидной 
железы у родственников отсутствуют. 

Вредные привычки: курение – 1 пачка сигарет в день.
Из анамнеза известно, что в  сентябре 2018  г.  (в  воз-

расте 44  лет) пациентка отметила увеличение размеров 
шеи, повышение температуры тела до 38 ºС после пере-
несенной инфекции. Был выставлен диагноз ОРВИ, полу-
чала симптоматическое лечение. При обследовании 
по месту жительства (конец сентября 2018 г.) на УЗИ щито-
видной железы выявлено узловое образование 5  см, 
общий объем ЩЖ описан не был. Выполнена тонкоиголь-
ная аспирационная биопсия, получено цитологическое 
заключение: препарат обильно клеточный, присутствуют 
нити фибрина, лимфоциты, коллоид, группы клеток тирео-
идного эпителия с пролиферацией, Bethesda II (доброка-
чественное образование). Уровень ТТГ на момент обраще-
ния составил 2,3  мМЕ/л (0,25– 3,5  мМЕ/л, здесь и  далее 
в  скобках указаны референсные интервалы), АТ-ТПО 
повышены до 528 МЕ/мл.

Далее, в декабре 2018 г., в связи с усилением чувства 
удушья, осиплостью голоса, усилением дискомфорта 
в области шеи по месту жительства было принято реше-
ние о  проведении субтотальной резекции щитовидной 
железы слева. По  данным гистологии: морфологическая 
картина, соответствующая фиброзному тиреоидиту Риделя.

После оперативного лечения у пациентки отмечалось 
временное улучшение состояния: уменьшились чувство 
удушья, осиплость голоса. 

Однако в  связи с  прогрессированием заболева-
ния (увеличение щитовидной железы, нарастание диском-
форта, появление чувства удушья, осиплость голоса) и под-
твержденным по  данным гистологического исследования 
ТР с  февраля 2019  г. был назначен преднизолон в  дозе 
80 мг/сут. На фоне проводимой терапии отмечалась поло-
жительная динамика с  уменьшением чувства удушья 
и дискомфорта. В апреле 2019 г. в связи с развитием кли-
нических признаков экзогенного гиперкортицизма  (про-
являвшийся матронизмом, увеличением массы тела, 
неравномерным распределением подкожно-жировой 
клетчатки) доза преднизолона была снижена до 65 мг/сут.

В  динамике  (конец апреля 2019  г.) по  данным УЗИ: 
общий объем ЩЖ составил 50 мл, в правой доле образо-
вание в кальцинированной капсуле размерами 0,7 х 0,6 х 
0,7 см, изоэхогенное образование смешанной структуры 
размерами 1,1 х 1,1 х 0,9 см.

В  анализах крови от  апреля 2019  г.: ТТГ 1,3  мМЕ/л, 
С-реактивный белок 0,28 мг/л, СОЭ 3 мм/ч.

Гистологические препараты были повторно описаны 
в условиях ФГБУ НМИЦ эндокринологии МЗ РФ. Во всех 
готовых препаратах обнаружена гистологическая карти-
на, соответствующая фиброзному тиреоидиту Риделя.

На момент поступления принимала преднизолон 10 мг/ сут, 
пантопразол 80 мг/сут, кальция карбонат 1000 мг/сут.

Результаты физикального, лабораторного и  инстру-
ментального исследований. В рамках данной госпитализа-
ции получены следующие результаты: ТТГ 0,929  мМЕ/л, 
кальцитонин менее 1,00  пг/мл  (0–4,8), паратгормон 
50,6  пг/мл  (15–65  пг/мл), кальций общий 2,47  ммоль/л 
(2,15–2,55  ммоль/л), фосфор 1,25  ммоль/л  (0,74–
1,52 ммоль/л), С-реактивный белок 5,8 мг/л.

Проведено УЗИ ЩЖ: контуры железы ровные, нечеткие, 
железа низко расположена, обхватывает трахею, не сужает 
ее, деформирует контуры пищевода, претрахеальные 
мышцы слева и  в  области перешейка отечны, граница 
между ними и капсулой железы размыта. Васкуляризация 
при ЦДК  не  изменена. Эхогенность умеренно понижена 
слева и в области перешейка с переходом на правую долю.

Также в правой доле выявлены узловые образования: 
0,9 см с кальцинатами в капсуле, 0,6–0,7 см средней эхо-
генности (TIRADS 2). В левой доле у перешейка гипоэхо-
генная зона 0,5 см с мелкими кальцинатами (TIRADS 4a). 
Общий объем щитовидной железы составляет 48,9  см3. 
Ультразвуковая картина представлена на рис. 1.

По КТ шеи выявлено, что измененная левая доля при-
лежит к внутренней яремной вене без сужения ее про-
света, прилежит к общей сонной артерии (жировая клет-
чатка между ними сохранена). Кпереди железа прилежит 
к  грудино-подъязычной/грудино-щитовидной мышцам. 
Мышцы плохо дифференцируются  (нельзя исключить их 
вовлечение). Компрессионный синдром не  выявлен. 
Результаты КТ шеи представлены на рис. 2.

При проведении КТ шеи обратило на  себя внимание 
выявление частично флотирующего тромба в правой вну-
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 Рисунок 1. Ультразвуковое исследование щитовидной железы на аппарате Toshiba APLIO 500
 Figure 1. Ultrasound examination of the thyroid gland using Toshiba APLIO 500

 Рисунок 2. Результаты компьютерной томографии шеи
 Figure 2. Results of computed tomography of the neck
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тренней яремной вене, тромбоэмболия левой легочной 
артерии и ее ветвей. Однако, учитывая стабильное состоя-
ние, отсутствие дыхательной недостаточности, а также отсут-
ствие изменений в  легочной ткани при выполнении КТ 
грудной полости, острая массивная ТЭЛА была исключена. 

Учитывая КТ-картину флотирующего тромба, а  также 
КТ-признаки тромбоэмболии левой легочной артерии, 
пациентке была назначена терапия оральными анти
коагулянтами. Наличие частично флотирующего тромба 
в правой внутренней яремной вене, скорее всего, ассоци-
ировано с повреждением интимы сосуда во время опера-
ции на щитовидной железе в декабре 2018 г.

Проведено обследование на предмет наличия системно-
го фиброзирующего заболевания. При проведении КТ груд-
ной полости и органов средостения очаговых и инфильтра-
тивных изменений не выявлено. При обследовании органов 
брюшной полости данных за  склерозирующий холангит 
не  получено. По  результатам консультации офтальмолога 
данных за  фиброз орбит не  получено, выставлен диагноз: 
OU – Миопия слабой степени, ангиопатия сетчатки.

Для исключения IgG4-ассоциированного заболевания 
проведено определение IgG и IgG4, по результатам выяв-
лены нормальные уровни данных показателей  (IgG 
6,5 г/л (7,0–16,0), IgG4 0,057 г/л (менее 2,01)), что исклю-
чило IgG4-ассоциированное заболевание. 

На  основании лабораторно-инструментальных мето-
дов исследования подтверждена эффективность прово-
димой терапии глюкокортикостероидами: отмечалось 
уменьшение размера зоба и отсутствие симптомов ком-
прессии. Таким образом, был рекомендован прием пред-
низолона в поддерживающей дозе 10 мг под контролем 
самочувствия пациентки, УЗИ ЩЖ. 

Исход и  результаты последующего наблюдения. 
По  данным динамического контроля: в  течение еще 
6 мес. пациентка продолжала прием глюкокортикостеро-
идов с  дальнейшей постепенной отменой препарата. 
На фоне отмены симптомов компрессии не отмечает.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ТР является крайне редким заболеванием, в  связи 
с  этим часто его сложно диагностировать. В  настоящее 
время нет универсальных алгоритмов для ведения дан-
ных пациентов, а  в  некоторых случаях ТР может быть 
быстропрогрессирующим. Тем не менее при проведении 
визуализирующих методов исследований необходимо 
помнить про особенности фиброзного поражения ЩЖ 
при ТР. Важным диагностическим шагом является опреде-
ление IgG и IgG4 для исключения IgG4-ассоциированного 
заболевания. 

Лечение ТР должно быть персонализированным 
и мультидисциплинарным. В нашем случае диагноз был 
выставлен по  результатам исследования послеопераци-
онного гистологического материала. Однако после опера-
тивного лечения было отмечено ухудшение состояния, 
в  связи с  чем пациентке был назначен преднизолон 
с  клиническим эффектом. Тем не  менее на  этой дозе 
наблюдались признаки гиперкортицизма, что послужило 
причиной снижения дозы препарата. В  дальнейшем 
на фоне длительного приема 10 мг преднизолона ухуд-
шения состояния не отмечалось.�
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