
Несмотря на многочисленные исследования меха�

низмов аутоагрессии, этиопатогенез аутоиммунных

заболеваний остается малоизученным, причем чет�

кую связь между развитием аутоиммунного заболе�

вания и появлением основных аутореактивных

T�лимфоцитов и аутоантител (ауто�АТ) выявить уда�

ется далеко не всегда. Вместе с тем семействам ауто�

АТ с различными уровнями специфичности и функ�

циональности уделяется большое внимание. Такие

семейства составляют сегодня важнейший объект

исследований не только иммунологов, но и врачей�

клиницистов [1–6].

При аутоиммунных заболеваниях, включая ряд

заболеваний ЩЖ, патогенетическая и клиническая

значимость ауто�АТ может существенно различаться

[7–13]. В большей степени это относится к природ�

ным ауто�АТ, которые обладают специфичностью

в весьма широких пределах. К семейству таких ауто�

АТ принадлежат и каталитические ауто�АТ (абзимы),

потенциально готовые к реализации в организме ря�

да характерных для состояния аутоиммунной агрес�

сии эффекторных функций [14, 15]. Такие ауто�АТ

могут связывать различные антигены (АГ), начиная

от внутриклеточных компонентов и заканчивая пе�

рекрестно�реагирующими (мимикрирующими)

микробными белками [15–17]. В настоящем обзоре

анализируются имеющиеся в литературе данные от�

носительно роли и места ауто�АТ в патогенезе ауто�

иммунного тиреоидита (АИТ) и болезни Грейвса

(БГ) с перспективами использования ауто�АТ, обла�

дающих различными уровнями специфичности и

функциональности, в качестве молекулярных

инструментов при решении врачом�эндокриноло�

гом диагностических и прогностических задач.

Аутоиммунные заболевания ЩЖ:
современный взгляд на проблему 

АИТ и БГ порой представляют достаточно сложную

проблему в клинике эндокринных заболеваний, тре�

буя адекватных диагностических подходов с исполь�

зованием современных технологий.

1. Особенности антигенной 
архитектоники ткани ЩЖ 

Основными среди патогенетически и клинически

значимых ауто�АГ ЩЖ являются тиреоглобулин

(ТГ) и тиреоидная пероксидаза (ТПО), которые от�

носятся к крупномолекулярным олигомерным гли�

копротеинам. ТГ, циркулируя в кровотоке, функцио�

нирует как матрица для синтеза тиреоидных гормо�
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нов и как белок�носитель, обеспечивающий хране�

ние активных форм этих гормонов. После синтеза

в тиреоцитах ТГ подвергается йодированию, сум�

марный уровень которого может определять имму�

ногенные свойства молекулы. Йод имеет весомое

значение не только в формировании иммуногеннос�

ти ТГ в целом, но и в придании тонкой специфич�

ности и, возможно, функциональности АГ детерми�

нантам в составе молекулы этого белка [18–20].

Иными словами, расширение спектра эпитопов

в молекуле ТГ делает этот белок значимым для ин�

дукции и прогрессирования аутоиммунных заболе�

ваний ЩЖ [21]. ТПО, являясь в отличие от ТГ мемб�

раносвязанным белком, также играет ключевую роль

в биосинтезе тиреоидных гормонов. Этот фермент

способен осуществлять модификацию антигенных

свойств ТГ [22, 23]. ТПО – активный “участник”

процессов комплемент�зависимой и АТ�опосредо�

ванной цитотоксичности. При этом анти�ТГ, обла�

дая по природе цитотоксическим потенциалом, в от�

личие от анти�ТПО участия в комплемент�зависи�

мом АТ�опосредованном цитолизе ткани ЩЖ, как

правило, не принимают [24]. Важно подчеркнуть,

что в кровотоке ТГ обнаруживается в значительно

больших концентрациях по сравнению с ТПО, при

этом иммуногенный потенциал ТГ также значитель�

но более выражен, чем у ТПО.

Еще один важный белковый компонент ЩЖ –

рецептор к ТТГ, являющийся членом семейства

G�белок�сопряженных рецепторов [25–27].

На эпителиальных клетках, в том числе на ти�

реоцитах, ЩЖ расположен высокоиммуногенный

белок – мегалин, функционирующий в качестве

внутриклеточного рецептора к ТГ и обеспечиваю�

щий внутриклеточный транспорт последнего. Ауто�

АТ к мегалину обнаружены при аутоиммунных забо�

леваниях ЩЖ, однако их патогенетическое и клини�

ческое значение остается не выясненным [28].

Механизм, с помощью которого ауто�АГ ЩЖ

реализуют свои ауто�АГ и иммуногенные свойства,

до конца неясен. Сегодня можно выделить несколь�

ко таких возможных механизмов, имеющих значе�

ние для понимания ранних стадий развития АТ и БГ,

а именно [29]: 

– аберрантная экспрессия молекул HLA клас�

са II;
– посттрансляционная модификация ауто�АГ

ЩЖ с образованием так называемых неоэпитопов,

например, в результате йодирования ТГ;

– спонтанное образование супер�АГ с последу�

ющей поликлональной активацией иммуноцитов;

– молекулярная мимикрия, когда пептиды мик�

робного происхождения имеют структурное сход�

ство с ауто�АГ ЩЖ, а специфические клоны имму�

ноцитов реагируют и на чужеродный, и на собствен�

ный ауто�АГ в сопоставимых масштабах. 

2. Особенности патогенеза 
аутоиммунных заболеваний ЩЖ: 
роль и место ауто8АТ в индукции 
и развитии АИТ и БГ 

В настоящее время в литературе накоплен значи�

тельный фактический материал, в котором

представлено непосредственное участие иммунной

системы в патогенезе АИТ и БГ. Так, в частности, мо�

лекулярная мимикрия и генетическая предрасположен�

ность уже описаны как основные механизмы, лежа�

щие в основе вышеуказанных заболеваний. Более

того, в реализации предрасположенности подтверж�

дена особая роль генов главного комплекса гисто�

совместимости (HLA�комплекса) [30, 31].

Первыми после АГ�стимуляции у больных

с АИТ и БГ начинают функционировать сразу две

группы клеток: клетки с цитотоксическим в отноше�

нии ЩЖ эффектом (аутореактивные цитотоксичес�

кие Т�лимфоциты/ЦТЛ) и В�лимфоциты, которые,

перемещаясь в ЩЖ, начинают продуцировать ши�

рокий спектр антитиреоидных ауто�АТ, в том числе

с цитотоксическим эффектом в отношении ЩЖ.

Длительный процесс аутоагрессии ведет к снижению

функции ЩЖ – прогрессирующему гипотиреозу.

Причем ведущим патогенетическим механизмом,

ответственным за развитие АИТ и БГ в целом, явля�

ется цитотоксический эффект ЦТЛ [31, 32].

В то же время ауто�АТ среди патогенетических

механизмов развития АИТ и БГ отводится не

последняя роль: такого рода АТ, направленные, в ос�

новном, против конформационно�зависимых, на�

тивных детерминант ауто�АГ ЩЖ, определяют,

в противовес клеточным механизмам аутоагрессии,

не начало заболевания, а скорее его прогрессирова�

ние. Тем более что титр антитиреоидных ауто�АТ при

АИТ и БГ зависит от активности аутоиммунного

процесса и может испытывать колебания по мере

увеличения длительности заболевания и итогов про�

водимого лечения. Среди широкой палитры антити�

реоидных ауто�АТ следует выделить анти�ТГ ауто�

АТ, анти�TПO ауто�АТ, анти�TGPO ауто�АТ и ауто�

АТ к рецептору ТТГ. При этом долевое участие каж�

дого из вышеуказанных семейств ауто�АТ в суммар�

ном цитотоксическом, в том числе комплемент�за�

висимом, эффекте на ЩЖ до сих пор остается не яс�

ным [33, 34]. 

2.1. Ауто8АТ с функциональным 
(каталитическим) ресурсом 

Некоторая часть из общего ансамбля антитиреоид�

ных ауто�АТ, в первую очередь анти�ТГ и анти�ТРО
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ауто�АТ, обладая функциональным, например катали�

тическим, ресурсом, принадлежит к совершенно но�

вой группе физиологически активных соединений

с дуальными свойствами (абзимы), объединенными

эволюцией в структуре единой функционально ак�

тивной биомолекулы (рис.). Доказано, что между ка�

талитической активностью абзимов и масштабом

развития аутоиммунного процесса при заболеваниях

ЩЖ существует клинически и патогенетически зна�

чимая ассоциативность [33–35].

Так, ауто�АТ к органоспецифическим АГ сердца

и ЩЖ способны специфически расщеплять соответ�

ствующие субстраты, проявляя при этом каталити�

ческую (протеолитическую) активность, сходную

с активностью классических протеаз. В случае мио�

кардита, например, гидролизующие субстрат�ми�

шень ауто�АТ обнаруживают коррелятивную зависи�

мость с тяжестью клинической картины заболевания

и формированием экстракардиальных очагов пато�

логии [34]. В случае АИТ анти�ТГ ауто�АТ обладают

мелкощепящей в отношении аллогенного ТГ про�

теолитической активностью [35].

2.2. Анти8ТГ ауто8АТ 
Анти�ТГ ауто�АТ представлены у больных АИТ и БГ

гетерогенной группой белков, относящихся, в ос�

новном, к IgG�изотипу [36]. Анти�ТГ ауто�АТ выяв�

ляются у 70–80% пациентов с АИТ и у 30–49% –

с БГ. При этом титры определяемых в крови больных

анти�ТГ ауто�АТ не коррелируют, как правило,

с состоянием функции ЩЖ. Однако часть из попу�

ляции анти�ТГ ауто�АТ обладают функциональ�

ностью (каталитической активностью в отношении

ТГ). Такие функционально активные анти�ТГ ауто�

АТ обнаруживаются исключительно при АИТ и БГ,

тогда как антитиреоидные АТ, лишенные каталити�

ческой активности, найдены и у лиц, не имеющих

заболеваний ЩЖ [37].

2.3. Анти8ТРО ауто8АТ 
В отличие от анти�ТГ АТ анти�ТПО ауто�АТ облада�

ют выраженной способностью индуцировать цито�

токсичность и вызывать деструктивные процессы

в ткани ЩЖ. Постоянно выявляется прямая корре�

ляция между титром этих АТ и гистологическими из�

менениями в ЩЖ, которые имеются и при АИТ, и

при БГ [38]. 

2.4. Анти8ТGPO ауто8АТ 
Особый интерес у больных АИТ и БГ вызывает при�

сутствие ауто�АТ, направленных против ТГ и ТПО

одновременно (анти�TGPO ауто�АТ), то есть совер�

Абзимы как АТ с дуальными функциями – АТ�фермента, объединенными эволюцией в структуре единой, физиологичес�

ки активной биомолекулы.

Инактивация антигена в процессе иммунного ответа

Блокирование связывания
антигена с клеткой�мишенью

Усиление процесса поглощения
антигена фагоцитами

Антитело�опосредованная
комплемент (Fc)�зависимая

цитотоксичность

Fc

Новые функции антител�абзимов

Антитело�опосредованный
Fab�зависимый катализ

Антитело�опосредованная комплемент
(Fc)�независимая (Fab)�цитотоксичность

Примечание. Fab и Fc – фрагменты молекулы АТ, ответственные за выполнение
высокоспециализированных функций.
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шенно новой генерации природных ауто�АТ, относя�

щихся к категории биспецифических и наделенных,

по всей вероятности, функциональным ресурсом. Ан�

ти�TGPO ауто�АТ доминируют у пациентов с АИТ

(40,5% случаев); чуть реже встречаются при БГ

(34,6%). При этом прослеживается коррелятивная

зависимость между сывороточными титрами анти�

TGPO и анти�ТГ ауто�АТ. Такой зависимости не най�

дено для пары анти�TGPO и анти�ТРО ауто�АТ

[38, 39].

2.5. Ауто8АТ к рецептору ТТГ 
Наряду с образованием вышеназванных ауто�АТ

у больных АИТ и БГ отмечена индукция образова�

ния ауто�АТ к рецептору ТТГ. При этом образуются

как ТСА (у 2–5% больных АИТ и БГ присутствие та�

ких АТ сочетается с синдромом тиреотоксикоза),

выявляемые в значительно меньшем титре и у незна�

чительного количества больных по сравнению

с больными, страдающими БГ, так и ТТГ�блокирую�

щие АТ (ТТГ�БА) [39]. При этом у больных с АИТ

часто встречается тандем, состоящий из ТСА и

ТТГ�БА, этиология которого пока неизвестна [40].

Ауто�АТ к рецептору ТТГ способны имитиро�

вать функцию гормона и вызывать аутоиммунный

процесс в результате связывания с рецептором ТТГ и

последующей стимуляции (на имитационной осно�

ве) тиреоидных клеток ЩЖ [41]. ТСА, стимулирую�

щие функцию железы, усиливают продукцию тирео�

идных гормонов, тогда как ТТГ�БА предотвращают

активацию рецептора ТТГ и могут иметь значение

в патогенезе атрофии железы и развитии гипотирео�

за у некоторых больных с АИТ [42].

Высокий уровень ТТГ�БА, в частности, описан

у женщин, у детей которых диагностировался тран�

зиторный неонатальный гипотиреоз. При этом для

детей, имеющих матерей с гипотиреозом в анамнезе,

характерен трансплацентарный перенос ТТГ�БА,

в отдельных случаях приводящий к развитию у пло�

да неонатального гипотиреоза [43].

ТТГ�БА, как известно, участвуют в развитии ги�

потиреоза и атрофии ЩЖ. Наблюдаемый феномен

многообразия иммунодоминантных эпитопов в мо�

лекуле ТТГ для ТТГ�БА и, возможно, иных ауто�АТ

у больных с аутоиммунными заболеваниями ЩЖ

свидетельствует в пользу весомой значимости и мес�

та патогенетически значимых эпитопов в формиро�

вании той или иной клинической картины аутоим�

мунной патологии [44].

2.6. Другие антитиреоидные ауто8АТ 
При АИТ и БГ выявляются и АТ к тиреоидным гор�

монам, а также АТ ко второму коллоидному АГ

(CA2), значение которых в патогенезе заболевания

пока остается неясным [45, 46]. У больных АИТ мо�

гут также выявляться АТ к компонентам цитозоля

клетки (ДНК, тубулину, кальмодулину и т. д.), а так�

же к хит�шоковым протеинам (шаперонам) [47]. Та�

ким образом, главная особенность аутоиммунных

заболеваний ЩЖ – это продукция широкой палит�

ры ауто�АТ, в том числе антитиреоидных, патоген�

ный потенциал которых до сих пор полностью не ус�

тановлен. При этом отмечена корреляция между ди�

намикой исчезновения ауто�АТ и скоростью дегра�

дации железистой ткани [48].

3. Патогенетическое обоснование
применения антиреоидных ауто8АТ
в серодиагностике и 
серомониторинге аутоиммунных 
заболеваний ЩЖ

Феномен гетерогенности антитиреоидных ауто�АТ,

обладающих различными уровнями специфичности

и функциональности, обусловлен, в числе прочих

факторов, особенностями эпитопной архитектони�

ки молекул ауто�АГ ткани ЩЖ. Поэтому многие ан�

титиреоидные ауто�АТ на ранних (доклинических)

стадиях аутоиммунного заболевания продуцируются

в ответ на индуцирующее действие со стороны не

только ауто�АГ, но и перекрестно�реагирующих

АГ детерминант. Лишь в последующем собственные

АГ ресурсы пациента приобретают стимулирующий

оттенок. Так, при АИТ встречаются “предранние”

(pre�early) ауто�АТ, в том числе внетиреоидные, обла�

дающие низким уровнем специфичности и аффин�

ности, но способные связываться с железой, обус�

ловливая в итоге цитотоксический эффект. Ауто�АТ,

образовавшиеся в более поздний период развития

заболевания (“поздние” или late�onset) и направлен�

ные, как правило, против ауто�АГ (ТГ, ТРО, рецеп�

тор ТТГ и т. д.), наоборот, высокоспецифичны [49,

50].

Для развития аутоиммунной агрессии у больных

с аутоиммунными заболеваниями ЩЖ ключевыми,

как считает большинство исследователей, являются

ТПО, ТГ и рецептор ТТГ, отличающиеся многомер�

ной инфраструктурой и необычным спектром не

только патогенетически, но и клинически значимых

эпитопов. Так, в молекуле ТГ сосуществуют различ�

ные по структурной организации АГ детерминанты.

При этом для эпитопов линейного порядка свой�

ственно образование ауто�АТ не только на ранних

стадиях аутоиммунного заболевания, но и у здоро�

вых индивидуумов. Сложные же (конформационно�

зависимые) эпитопы доминируют на более поздних

стадиях эволюции АТ, исключая возможность при�

менения в серодиагностике цельных молекул ТГ и

диктуя необходимость внедрения в практику конк�
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ретных (индивидуальных) стадиеспецифических

эпитопов [51]. Как считают в этой связи A.M. Saboori

и соавт., такого рода эпитопы могут обладать уни�

кальной клинической ценностью для оценки прог�

ностического риска у конкретных больных, тем бо�

лее что специфичность и наборы клинически значи�

мых эпитопов для АИТ и БГ заметно отличаются

между собой, демонстрируя зависимость от степени

йодирования белковых молекул�носителей [52].

Весьма сходной с ТГ эпитопной архитектони�

кой обладает ТПО, в структуре которой основная

часть конформационно�зависимых и, соответствен�

но, клинически значимых эпитопов сконцентриро�

вана в иммунодоминантных областях биомолекулы.

Как считают авторы этой серии работ, определенное

клиническое значение может приобрести точная

оценка эпитопа, индуцирующего аутоиммунное за�

болевание [53]. Как считают в этой связи

B. Rapoport и S.M. McLachlan, будущее серодиаг�

ностики лежит в использовании индивидуальных,

клинически и патогенетически значимых антиген�

ных детерминант, обладающих высоким уровнем

специфичности и, в особых случаях, функциональ�

ным ресурсом [54].

На фоне вышеизложенного нельзя не сказать

о значениях для клинической практики анти�TGPO

ауто�АТ, отличающиехся по своей специфичности и

от анти�ТГ, и от анти�ТПО АТ. Как считают исследо�

ватели, анти�TGPO ауто�АТ более информативны

для диагностики и прогнозирования АИТ, нежели их

предшественники (анти�ТГ и/или анти�ТПО ауто�

АТ) [55].

И еще одна группа ауто�АТ – АТ к рецептору

ТТГ, способные оказывать на железу как стимулиру�

ющее действие (ТСА) с развитием гипертиреоза, так

и ингибирующее (ТТГ�БА) с формированием карти�

ны гипотиреоза. При этом уже известно, что основ�

ная часть из суммарного эпитопного пула в молеку�

ле такого рецептора происходит либо из С�концево�

го участка (для ТТГ�БА) внеклеточного домена ре�

цепторного белка, либо из N�конца (для ТСА), то

есть имеет линейную природу. На этом фоне откры�

тие в толще рецептора еще одной уникальной анти�

генной детерминанты, сформированной участками

двух концов и узнаваемой сразу двумя популяциями

АТ – и ТТГ�БА, и ТСА, имело большое значение.

Вышеуказанная детерминанта, наделенная рядом

функциональных свойств и способная контролиро�

вать активность как блокирующих, так и активирую�

щих железу АТ, оказалась в клиническом плане на

редкость значимой – ее присутствие в организме па�

циентов определяло умеренный характер течения

АИТ с развитием субклинического гипотиреоза и

минимальной гипертрофией железы [56, 57].

Описанная в литературе и присущая отдельным

тиреоидным белкам (например, ТГ, ТПО и рецепто�

ру ТТГ) конформационная пластичность обеспечи�

вает на начальных стадиях аутоиммунного заболева�

ния расщепление доступных эффекторным инстру�

ментам иммунитета, в том числе ауто�АТ, областей

белка с участием сайт�специфического, в частности,

опосредованного протеолиза и может приводить: 

а) к конформационным сдвигам в структуре АГ

белков с “обнажением” участков, содержащих крип�

тические эпитопы, что делает ранее скрытые детер�

минанты доступными для распознавания иммунной

системой пациента с последующим развитием ги�

пертиреоза и синдромальной, в том числе вторич�

ной, патологии, о чем свидетельствует, в частности,

возникновение аутоиммунных заболеваний ЩЖ на

фоне беременности;

б) к появлению в результате ограниченного про�

теолиза тиреоидных белков неоэпитопов с усилением

за их счет продуктивного иммунного ответа и расши�

рением масштабов аутоиммунного воспаления и раз�

витием гипертиреоза.

В этом плане интересным является тот факт, что

ряд протеаз, в том числе АТ�протеаз или абзимов,

осуществляют протеолиз белков, в частности тирео�

идных, с разрезанием их на фрагменты, часть из ко�

торых приобретает свойства иммунодоминантных

эпитопов и активно участвует в патогенезе аутоим�

мунных заболеваний, в том числе ЩЖ [58]. При

этом не исключено, что каталитическая активность

АТ�протеаз, активно участвующих наряду с канони�

ческими, в том числе функционально активными,

антитиреоидными ауто�АТ, в патогенезе аутоиммун�

ной патологии ЩЖ может служить одним из инстру�

ментов контроля динамики аутоиммунного воспале�

ния и связанных с воспалением синдромов гиперти�

реоза и гипертрофии железы, значение которых ши�

роко обсуждается. 

4. Современные протоколы 
клинической серодиагностики 
и серомониторинга в практике 
эндокринолога 

Несмотря на большой арсенал подходов к оценке ак�

тивности и клинической картины АИТ и БГ, до сих

пор отсутствуют четкие серологические критерии

этих заболеваний, позволяющие осуществлять

своевременную диагностику и патогенетически

обоснованную терапию как лечебного, так и превен�

тивно�профилактического характера. 

Большое внимание уделяется в настоящее время

серологическим методам определения традицион�

ных сывороточных аутоантител, среди которых осо�

бое место принадлежит анти�ТГ и анти�ТПО АТ,
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а также ТТГ�БА и ТСА, обладающим, по совокуп�

ности, достаточно высокой клинической информа�

тивностью. При этом различные пептиды, получен�

ные из цельной молекулы соответствующих ауто�АГ,

имеют в своей структуре специфические участки

связывания (индивидуальные эпитопы), что пре�

доставляет реальную возможность для клинического

тестирования с помощью как традиционных скри�

нинг�наборов, так и моноклональных АТ.

Так, например, у больных с гипотиреозом в ис�

ходе АИТ, как правило, доминируют анти�ТГ и анти�

ТПО ауто�АТ. Тем не менее одного факта обнаруже�

ния повышения уровня этих АТ недостаточно для

постановки диагноза аутоиммунного заболевания,

ибо отсутствие в крови больного антитиреоидных

ауто�АТ не исключает возможности наличия аутоим�

мунной патологии. С другой стороны, обнаружение

у пациента антитиреоидных ауто�АТ также не позво�

ляет окончательно верифицировать диагноз аутоим�

мунного заболевания ЩЖ, поскольку феномен этот

может выявляться и у части здоровых людей, а также

у пациентов с заболеваниями ЩЖ неаутоиммунного

генеза. В любом из вышеуказанных вариантов важно

учитывать так называемые референс�границы и по�

рог чувствительности метода [59]. В качестве приме�

ра следует привести тот факт, что анти�ТГ ауто�АТ,

полученные из сывороток крови здоровых лиц и

больных АИТ, реагируют с разными участками ТГ,

в связи с чем применение ТГ как единой биомолеку�

лы в качестве тест�АГ может приводить к “ложнопо�

ложительным” результатам. Поэтому идентифика�

ция конкретных (индивидуальных) АГ�детерминант

в составе молекулы ТГ приобретает не только пато�

генетическую значимость, но и большую диагности�

ческую ценность.

Большинство авторов полагают, что присут�

ствие в сыворотках больных АИТ и БГ антитиреоид�

ных ауто�АТ – событие постоянное. Причем такие

АТ появляются рано (в доклинической фазе заболе�

вания), а с возрастом частота их встречаемости за�

метно возрастает, часто затрудняя проведение надле�

жащей дифференциальной диагностики. 

По нашему мнению, перспективы серодиагнос�

тики аутоиммунных заболеваний ЩЖ, в первую

очередь, связаны с использованием в систем высо�

кой точности, которые позволяют определять инди�

видуальные, в том числе функционально активные,

эпитопы или отдельные субклассы иммуноглобули�

нов. Существующие в настоящее время методы поз�

воляют идентифицировать АТ не только к отдель�

ным клинически значимым детерминантам, форми�

рующим в структуре антигена (ТГ, ТРО и других ти�

реоидных белков) иммунологически важные участ�

ки, но и АТ с наличием клинически значимого

функционального (например, каталитического) ре�

сурса [34, 35]. 

Следует подчеркнуть, что применение как при�

родных, так и рекомбинантных АТ, в том числе

с функциональным ресурсом к отдельным, патоге�

нетически и клинически значимым для аутоиммун�

ных заболеваний ЩЖ эпитопам, может иметь весь�

ма серьезные перспективы не только в качестве кри�

териев контроля за течением и прогнозом заболева�

ния, но и в качестве молекулярных инструментов ле�

чения на основе новейшей терапевтической идеоло�

гии – способности к сайт�направленному гидролизу

патогенетически значимых объектов�мишеней

с проявлением при необходимости цитотоксических

свойств. Поэтому одной из важнейших задач на бли�

жайшие годы станет формирование новых конфигу�

раций серодиагностических тест�систем на основе

адекватных конфигураций соответствующих компо�

нентов.
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