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Амилоидный зоб – редкое проявление системного амилоидоза. Представлено наблюдение амилоидного 
зоба, выявленного при проведении аутопсии 43-летнего мужчины с длительным анамнезом ревматоидного 
артрита и распространенным отложением амилоида во многих внутренних органах, включая почки, селе-
зенку, сердце, печень, поджелудочную железу, в том числе с редкой его локализацией в мочевом пузыре и 
предстательной железе.
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Введение
Амилоидоз – гетерогенное заболевание, ха-

рактеризующееся синтезом амилоида – нерас-
творимого аномального белка, который откла-
дывается в тканях и органах и приводит к их 
структурным и функциональным нарушениям. 
Образование амилоидного вещества происходит 
внеклеточно и связано с ретикулярными и кол-
лагеновыми волокнами, поэтому амилоидные 
отложения обнаруживаются в стенках кровенос-
ных и лимфатических сосудов, в строме орга-
нов, базальных мембранах железистых структур 
разных органов и систем организма, что прояв-
ляется широким спектром симптомов. Вслед-
ствие неспецифичности клинических признаков 
системный амилоидоз до сих пор относится к 
трудно диагностируемым заболеваниям с небла-
гоприятным прогнозом.

Амилоидоз при ревматоидном артрите (РА) 
развивается у 10-30% пациентов [1]. Он возни-
кает в результате длительного хронического 
воспаления и представляет собой вторичный 
(реактивный) амилоидоз (AA-амилоидоз). На 
фоне воспаления под влиянием провоспали-
тельных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-альфа) 
быстро возрастает концентрация сывороточного 
белка-реагента острой фазы воспаления (SAA), 
который является предшественником фибрил-
лярного компонента АА-амилоида [1, 2]. 

Известно множество состояний, приводя-
щих к АА-амилоидозу. Это злокачественные 
новообразования, хронические воспалительные 
заболевания, среди которых наиболее частые – 
туберкулез, РА, бронхоэктазы, воспалительные 
заболевания кишечника, синдромы периодиче-
ской лихорадки. Литературные источники отме-
чают 48 состояний с сильной связью и 19 со сла-
бой связью с АА-амилоидозом [1], указывают 
на существование региональных особенностей 
причинных факторов. Так, в западных регионах 
он чаще возникает при ревматических заболе-
ваниях, а в восточных регионах больше связан  
с семейной средиземноморской лихорадкой [2]. 

При АА-амилоидозе чаще поражаются поч-
ки, надпочечники, печень, селезенка и лимфати-
ческие узлы [3]. Объективный метод диагности-
ки – морфологическое исследование. Гистоло-
гически амилоид представлен эозинофильными 
аморфными массами и проявляется яблочно-зе-
леным двойным лучепреломлением в поляризо-
ванном свете при окрашивании конго красным. 

Амилоидный зоб определяется как отложе-
ние амилоида в щитовидной железе (ЩЖ), вы-
зывающее клинически выраженное увеличение 
ее объема и симптомы сдавления органов шеи. 
Накопление амилоида в ЩЖ при системном 
амилоидозе впервые описано в 1855 г. австрий-
ским патологоанатомом Карлом Рокитанским и 
происходит довольно часто. Интратиреоидный 
амилоид выявляется у 80% пациентов с АА-ами-
лоидозом и у 20-50% пациентов с AL-амилоидо-
зом [3, 4, 5]. Однако амилоидный зоб встречает-
ся лишь в 0,04% случаев системного амилоидоза 
[4]. Впервые увеличение ЩЖ из-за отложения 
в ней амилоида было обнаружено Бекманном  
(О. Beckmann) в 1858 г. В 1904 г. Эйзельберг 
(Von Eiselberg) ввел термин «амилоидный зоб». 
Амилоидный зоб, вторичный по отношению  
к РА, также редко описывается в литератур-
ных источниках [5]. Представляем собственное  
наблюдение амилоидного зоба у пациента с си-
стемным вторичным амилоидозом.

Описание клинического случая
Пациент А., 43 лет, длительное время страдал 

серонегативным гормонозависимым РА, ослож-
нившимся амилоидозом почек и хронической 
почечной недостаточностью, по поводу которой 
регулярно проводился гемодиализ. В стационар 
поступил с дивертикулярной болезнью сигмо-
видной кишки, осложнившейся дивертикули-
том, абсцессом брюшной полости с его разгер-
метизацией и разлитым фибринозно-гнойным 
перитонитом. Было предпринято оперативное 
вмешательство: лапаротомия, резекция сигмо-
видной кишки с дивертикулом, сигмостомия, са-
нация и дренирование брюшной полости. В по-
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слеоперационном периоде на фоне хронической 
почечной недостаточности, леченой сеансами 
гемодиализа, возникли паралитическая кишеч-
ная непроходимость и коагулопатия, проявив-
шаяся геморрагическим циститом с гемотампо-
надой мочевого пузыря, двусторонняя полисег-
ментарная пневмония и фибринозный плеврит.

В общем анализе крови в динамике отмеча-
лось снижение гемоглобина (с 98 г/л до 69 г/л), 
эритроцитов (с 3,42×1012/л до 2,31×1012/л), гема-
токрита (до 26,9%), тромбоцитов (до 84×109/л), 
лейкоцитоз со сдвигом формулы влево (увели-
чение количества лейкоцитов до 33,06×109/л, 
сегментоядерных нейтрофилов – до 84%, палоч-
коядерных нейтрофилов – до 15%), повышение 
СОЭ (30 мм/час). В биохимическом анализе кро-
ви определялись гипопротеинемия (до 33 г/л), 
гипоальбуминемия (23,6 г/л), высокие значения 
С-реактивного белка (до 295 мг/л) и креатинина 
(до 868,6 мкмоль/л). В коагулограмме выявле-
ны снижение уровня протромбина по Квику (до 
41,6%), повышение МНО (до 2,09) и фибриногена 
(до 4,91 г/л). Протеинурия составляла до 2,2 г/л.  
Несмотря на проводимое лечение, нарастала 
интоксикация и через 8 дней со дня госпитали-
зации наступила смерть пациента при явлениях 
хронической почечной, дыхательной и легоч-
но-сердечной недостаточности.

При проведении патологоанатомического 
вскрытия отмечено увеличение в объеме и де-
формация локтевых, лучезапястных, коленных, 
голеностопных, межфаланговых и плюснефа-
ланговых суставов. При внутреннем исследова-
нии наряду с явлениями перитонита, паралитиче-
ской кишечной непроходимости, двусторонней 
полисегментарной пневмонии, фибринозного 
плеврита, геморрагического цистита, гематомы 
правой доли печени, калькулезного холецистита 
обращали на себя внимание морфологические 
изменения почек, селезенки, ЩЖ. Определялась 
резко увеличенная в размерах ЩЖ: левая доля 
размером 80×40×40 мм, правая доля – 90×45×35 
мм, перешеек – 70×40×20 мм. На разрезе ткань 
ее дольчатая, темно-желтого цвета, без узловых 
образований. Селезенка также была увеличена, 
плотная, на разрезе бледно-красная, пульпа со-
скоба не давала. Ее масса составила 450 г. Поч-
ки равновеликие, резко уменьшены в размерах, 
с гладкой поверхностью, общей массой 176 г. 
На разрезе они бледно-серого цвета, границы 
коркового и мозгового вещества выражены не-
отчетливо. Чашечно-лоханочная система слегка 
расширена. Сердце весило 396 г. Отмечалась 
гипертрофия миокарда левого желудочка (тол-
щина стенки 1,6 см) и расширение его полости. 
Предстательная железа эластической консистен-
ции, размером 4,0×3,0×2,0 см. В пилорическом 
отделе желудка имелось округлое темно-розо-
вое эластическое образование на широком осно-
вании диаметром 0,8 см (карциноид).

По результатам гистологического исследова-
ния препаратов, окрашенных гематоксилином 
и эозином, выявлено диффузное отложение го-
могенного эозинофильного вещества (амило-
ид) в интерстиции, сосудах среднего и мелкого 

калибра и в большинстве клубочков почек, в 
фолликулах и красной пульпе селезенки, в стро-
ме и сосудах предстательной железы, в стенках 
артериальных сосудов сердца, печени, подже-
лудочной железы, мочевого пузыря. В строме 
и сосудах ЩЖ также определялось диффузное 
накопление амилоида с резко выраженной атро-
фией фолликулов (рисунок 1А-Б). Между фол-
ликулами и периваскулярно среди амилоидных 
масс по всей ЩЖ разрасталась зрелая жировая 
ткань (липоматоз) (рисунок 1В). Для визуализа-
ции амилоида срезы ЩЖ были окрашены конго 
красным. Отмечена положительная метахрома-
тическая окраска амилоидного белка в кирпич-
но-красный цвет (рисунок 1Г). Подтверждением 
наличия амилоида стало также двойное золо-
тисто-зеленое лучепреломление положительно 
окрашенных конго красным масс в поляриза-
ционном микроскопе. Указанные морфологиче-
ские и гистохимические изменения в ЩЖ были 
расценены как амилоидный зоб.

Патологоанатомический диагноз: Основное 
комбинированное заболевание: 1. Дивертику-
лярная болезнь сигмовидной кишки. Диверти- 
кулит. 2. Ревматоидный полиартрит с пораже-
нием локтевых, голеностопных, межфаланговых 
и плюснефаланговых суставов, гормонозависи-
мый, серонегативный. Осложнения основного 
заболевания: Абсцесс брюшной полости с раз-
герметизацией. Разлитой фибринозно-гнойный 
перитонит. Лапаротомия. Резекция сигмовидной 
кишки. Концевая сигмостомия. Санация и дре-
нирование брюшной полости. Вторичный ами-
лоидоз с поражением почек, селезенки, щито-
видной железы, предстательной железы, сосудов 
миокарда, печени, поджелудочной железы, мо-
чевого пузыря. Хроническая почечная недоста-
точность. Нефрогенная артериальная гипертен-
зия. Паралитическая кишечная непроходимость. 
Коагулопатия. Тромбоцитопения. Геморрагиче-
ский цистит. Гемотампонада мочевого пузыря. 
Цистостомия, ликвидация гемотампонады мо-
чевого пузыря. Подкапсульная гематома пече-
ни. Анемия. Двухсторонняя полисегментарная 
фибринозно-гнойная бронхопневмония. Двух-
сторонний фибринозный плеврит. Отек легких. 
Гидроперикард. Сопутствующие заболевания: 
Желчнокаменная болезнь: хронический кальку-
лезный холецистит. Карциноид желудка.

Амилоидный зоб не был диагностирован при 
жизни пациента, поэтому данные о функцио-
нальном состоянии ЩЖ отсутствуют: уровни 
аутоантител к ЩЖ и кальцитонина в сыворотке 
не определялись, УЗИ и компьютерная томогра-
фия ЩЖ не проводились.

Обсуждение
Представленное наблюдение молодого паци-

ента с РА демонстрирует развитие вторичного 
амилоидоза с распространенным накоплением 
амилоида во многих внутренних органах, вклю-
чая почки, селезенку, ЩЖ, сердце, печень, под-
желудочную железу, в том числе с редкой его 
локализацией в мочевом пузыре и предстатель-
ной железе, образованием амилоидного зоба, 
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Рисунок 1. – Гистологическое исследование щитовидной железы (после аутопсии): А, Б – диффузное отложение  
в щитовидной железе аморфного эозинофильного вещества (амилоид) с атрофией фолликулов, окраска  

гематоксилином и эозином, В – диффузная инфильтрация щитовидной железы жировой тканью с амилоидозом  
и атрофией фолликулов, окраска гематоксилином и эозином, Г – гистохимическое окрашивание амилоида,  

окраска конго красным. ×200  
Figure 1. – Histological examination of the thyroid gland (after autopsy): A, Б – diffuse deposition of an amorphous eosinophilic substance 

(amyloid) in the thyroid gland with atrophy of the thyroid follicles, hematoxylin and eosin staining, В – diffuse infiltration of the thyroid  
gland by adipose tissue with amyloidosis and follicular atrophy, hematoxylin and eosin staining, Г – histochemical staining of amyloid with  

Congo red. ×200

а также с разным типом отложения амилоида. 
Преимущественно сосудистый тип отложения 
амилоида отмечался в сердце, печени, поджелу-
дочной железе, мочевом пузыре, что не сопро-
вождалось заметным нарушением их функции. 
В то же время поражение почек, селезенки, 
ЩЖ было резко выраженным и способствова-
ло атрофии их паренхимы. Наряду с сосудами 
(сосудистый тип поражения) амилоидозом было 
поражено большинство клубочков обеих почек 
(гломерулярный тип поражения), что привело к 
нефросклерозу и уремии. 

В рассматриваемом случае у мужчины отме-
чалось выраженное увеличение ЩЖ в размерах, 
что позволяло заподозрить у него амилоидный 
зоб. Однако при дифференциальной диагностике 
увеличения ЩЖ наряду с коллоидным и парен-
химатозным зобом, тиреоидитами, аутоиммун-
ными и доброкачественными поражениями ЩЖ, 
наиболее важно исключение злокачественных 
новообразований, в частности, папиллярного, 
фолликулярного, медуллярного и анапластиче-
ского рака, а также лимфомы ЩЖ. У пациентов 

с амилоидным зобом наблюдается клинически 
видимый, быстрорастущий безболезненный зоб, 
который чаще протекает на фоне эутиреоидной 
функции ЩЖ, но может сопровождаться клини-
ческим гипотиреозом или гипертиреозом и при-
водить к дисфонии, прогрессирующему наруше-
нию глотания и одышке вследствие компрессии 
пищевода и трахеи [3, 4, 5, 6].

В случае обнаружения амилоида в ЩЖ сле-
дует дифференцировать амилоидный зоб и ме-
дуллярный рак ЩЖ, в строме которого также 
откладывается амилоид. Считается, что амилоид 
в медуллярном раке синтезируется опухолевы-
ми клетками, однако не исключается роль стро-
мальных клеток в его происхождении. Редко в 
составе амилоидного зоба обнаруживается диф-
ференцированный рак ЩЖ, что диктует необхо-
димость его исключения при морфологическом 
изучении удаленной железы с целью раннего 
лечения. Описаны редкие наблюдения папил-
лярной карциномы ЩЖ при амилоидном зобе,  
но механизм ее развития неизвестен [7, 8].

ББ

ВВ

АА

ГГ
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Амилоидный зоб сопровождается разрастани-
ем зрелой жировой ткани в ЩЖ (липоматозом), 
предположительно возникающей в результате 
метаплазии фибробластов в адипоциты в ответ 
на хроническую тканевую гипоксию, вызванную 
прогрессирующим разрушением капилляров от-
ложениями амилоида [3, 6, 9]. Согласно другой 
гипотезе, к избыточному накоплению жира в 
ЩЖ может привести делеция гена субъединицы 
B сукцинатдегидрогеназы и потеря митохондри-
альной экспрессии этого белка в фолликулярных 
клетках и адипоцитах. Это вызывает дефектное 
окислительное фосфорилирование и приводит  
к дисбалансу между синтезом жирных кислот, 
их окислением и липолизом, что в конечном 
итоге благоприятствует росту адипоцитов и на-
коплению жировой ткани [6, 10]. Диффузный 
липоматоз ЩЖ характерен для очень редкого 
заболевания неизвестной этиологии тиролипо-
матоза, с которым необходимо дифференциро-
вать амилоидный зоб и при котором, в отличие 

от амилоидного зоба, не наблюдается сопутству-
ющего отложения амилоида [9]. 

Заключение
Описанный клинический случай представля-

ет собой редкое наблюдение амилоидного зоба в 
сочетании с диффузным липоматозом ЩЖ как 
проявление системного вторичного амилоидоза 
у пациента с РА. Амилоидный зоб не был диа-
гностирован при жизни пациента ввиду своей 
редкости, а также слабой настороженности и ос-
ведомленности врачей в отношении данной па-
тологии. Однако ввиду частого поражения ЩЖ 
при системном амилоидозе необходимо пом-
нить о возможном вовлечении ее в патологиче-
ский процесс. За быстрым увеличением ЩЖ у 
пациентов с предрасполагающими к развитию 
амилоидоза хроническими воспалительными 
заболеваниями может скрываться амилоидный 
зоб, который, несмотря на его редкость, следует 
учитывать при проведении дифференциальной 
диагностики заболеваний ЩЖ.
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AMYLOID GOITTER CASE IN A PATIENT WITH SYSTEMIC 
SECONDARY AMYLOIDOSIS

K. M. Butolina1, O. N. Mironenko2, D. S. Krivoruchko1

1Grodno State Medical University, Grodno, Belarus 
2Grodno Regional Clinical Pathological Bureau, Grodno, Belarus

Amyloid goiter is a rare manifestation of systemic amyloidosis. We present a case of an amyloid goiter detected 
during an autopsy of 43-year-old man with a long medical history of rheumatoid arthritis and widespread amyloid 
deposition in many internal organs, including the kidneys, spleen, heart, liver, pancreas, including its rare localization 
in the bladder and prostate gland.
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