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Згідно із даними ВООЗ, більше 500 млн осіб у 
всьому світі є носіями вірусу гепатиту С (ВГС). Се­
ред усіх інфекційних агентів носійство вірусу ге­
патиту С найчастіше асоціюється з аутоімунними 
розладами щитоподібної залози (Tomer Y. et al., 
2007). Дисфункція щитоподібної залози (ЩЗ) у 
хворих на ВГС, за даними різних авторів, виникає 
у 3,5-7,0 % випадків (Cassani F. et al., 2007).

Згідно із даними літератури, можливими ме­
ханізмами пошкодження ЩЗ при ВГС можуть бути: 
вірусна індукція змін експресії власних антигенів 
чи певних епітопів, індукція місцевого запально­
го процесу із наступною активацією аутореактив- 
них Т-клітин, індукція білків теплового шоку ЩЗ, 
молекулярна мімікрія між антигенами ВГС та ти- 
реоїдними антигенами та індукція аберантної екс­
пресії молекул ГКГ II класу клітин ЩЗ (Tomer Y. et 
al., 1993).

Одним із важливих механізмів є безпосе­
редній пошкоджувальний вплив вірусу на клітини 
ЩЗ. На користь цього свідчать виявлення зро­
стання в периферійній крові та її клітинах нега­

тивного ланцюга РНК ВГС (Blackard J. et al., 2006). 
Водночас було знайдено негативний ланцюг РНК 
ВГС безпосередньо у тканині ЩЗ (Laskus et al.). 
Також виявляли геномну та антигеномну РНК ВГС 
у тканині ЩЗ пацієнтів, інфікованих ВГС, при про­
веденні ПЛР у режимі реального часу з гібриди­
зацією (Bartolome J. et al., 2008).

Nagako Akeno та Jason T. Blackard зі співавто­
рами (2008) висловили гіпотезу, що експозиція 
клітин-тиреоцитів протеїнам ВГС може спричини­
ти активацію регуляторних цитокінів із наступним 
розвитком тиреоїдного запального процесу. В 
результаті проведення дослідів на первинних куль­
турах людських тиреоїдних клітин було доведено, 
що на тиреоїдних клітинах експресується рецеп­
тор ВГС CD81, при введенні у культуру клітин білка 
Е2 ВГС він зв’язується із даним рецептором, вна­
слідок чого стимулюється продукція ІЛ-8.

Таким чином, значну роль у розвитку аутоімун- 
них захворювань щитоподібної залози відіграє 
пряма пошкоджувальна дія вірусу гепатиту С на 
тиреоцити.
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Збільшення лімфатичних вузлів (ЛВ) -  часта 
знахідка в лікарській практиці, що зумовлює не­
обхідність диференційноїдіагностики (ДД). Лімфа- 
денопатія (ЛА), основною ознакою якої збільшен­
ня ЛВ з порушенням їх структури і функції, не є спе­
цифічним симптомокомплексом. В діагностиці ЛА 
найважливіше і часто нелегке завдання -  вста­
новити їїпричину. Оскільки причин багато, ЛА поді­
ляють на 2 групи -  інфекційні і неінфекційні. Інфек­
ційні хвороби -  найчастіша причина лімфадено- 
патії, особливо у дітей.

Діагностику при синдромі ЛА розпочинають з 
клінічного обстеження хворого. Особливу увагу 
приділяють даним огляду і пальпації ЛВ. Вирішаль­
ними в ДД є характер ЛА: локалізація, поширеність, 
розміри ЛВ, їх форма, консистенція, болючість, ру­
хомість, зв’язок між собою, з оточуючими тканина­
ми. Обов’язково враховують вік хворого, дані 
анамнезу, наявність гарячки, нічної пітливості, втра­

ти ваги, частих інфекцій ротоглотки (фарингіт, тон­
зиліт), ураження легень, а також клінічних ознак 
системного захворювання -  висипу (екзантеми, 
енантеми), гепато-, спленомегалії, ураження суг­
лобів.

З анамнезу важлива інформація про травми, 
контакт з хворими на інфекційні хвороби людьми 
(червоничка), тваринами (токсоплазмоз, хвороба 
котячої подряпини), міграцію (чума, гістоплазмоз, 
тропічні хвороби), професійний фактор (туляре­
мія, еризипелоїд), спосіб життя (ВІЛ-інфекція), 
прийом медикаментів, наявність онкологічних за­
хворювань, туберкульозу.

За поширеністю розрізняють локалізовану, 
реґіонарну і генералізовану ЛА. Для хвороби ко­
тячих подряпин характерне ураження шийних і 
аксилярних ЛВ, при інфекціях, що передаються 
статевим шляхом -  пахових. У випадку реґіонар- 
ної ЛА необхідно визначити наявність місцевого
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