


Ресторанная критика 
Герасимов Г.А. 
Клиническая и экспериментальная тиреоидология. 2015;11(1):6-11 

 
ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ 

Йодный дефицит: современное состояние проблемы 
Платонова Н.М. 
Клиническая и экспериментальная тиреоидология. 2015;11(1):12-21 

Лечение первичного гипотиреоза: нерешенные вопросы 
Моргунова Т.Б., Мадиярова М.Ш., Фадеев В.В. 
Клиническая и экспериментальная тиреоидология. 2015;11(1):22-34 

 
ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Влияние избыточного потребления йода на функциональное состояние 
щитовидной железы и спектр ее патологии у жителей г. Туринска Свердловской 
области 
Кияев А.В., Платонова Н.М., Абдулхабирова Ф.М., Трошина Е.А., Герасимов 
Г.А. 
Клиническая и экспериментальная тиреоидология. 2015;11(1):43-49 

Прогностическое значение экспрессии натрий-йодного симпортера для 
высокодифференцированного рака щитовидной железы 
Семенов Д.Ю., Борискова М.Е., Фарафонова У.В., Грозов Р.В., Панкова П.А., 
Смолина Е.Н. 
Клиническая и экспериментальная тиреоидология. 2015;11(1):50-58 

 
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

Тиреотоксический криз. Редкие проявления и трудности своевременной 
диагностики 
Газизова Д.О., Васичкин С.В., Харкенен П.О., Фомин Д.К., Чупина Л.П., 
Кожокару А.Б., Шевченко Н.С. 
Клиническая и экспериментальная тиреоидология. 2015;11(1):59-67 

 

http://endojournals.ru/index.php/ket/article/view/7168
http://endojournals.ru/index.php/ket/article/view/7164
http://endojournals.ru/index.php/ket/article/view/6980
http://endojournals.ru/index.php/ket/article/view/7095
http://endojournals.ru/index.php/ket/article/view/7095
http://endojournals.ru/index.php/ket/article/view/7095
http://endojournals.ru/index.php/ket/article/view/7131
http://endojournals.ru/index.php/ket/article/view/7131
http://endojournals.ru/index.php/ket/article/view/7150
http://endojournals.ru/index.php/ket/article/view/7150


КЛИНИЧЕСКАЯ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ТИРЕОИДОЛОГИЯ,  2015,  том 11,  №1

6 © “Клиническая и экспериментальная тиреоидология”, 2015

DOI: 10.14341/ket201516�11

Однажды приятель затащил меня в известный 

в Москве пивной ресторан, стилизованный под за-

бегаловку советской эпохи. Там можно было отку-

шать комплексный обед из трех блюд, с той лишь 

разницей, что компот можно было заменить кружкой 

пива. Сервис в этой точке общепита был, как говори-

ли раньше, “ненавязчивым”, а еду, видимо, достав-

ляли прямо в кастрюльке на машине времени из се-

редины 1980-х гг. Однако пиво, как, впрочем, и туа-

леты, было вполне на уровне. 

Основную массу посетителей ретро-бара состав-

ляли молодые люди, которые никак не могли пом-

нить ранние годы этого заведения, открывшегося 

еще в конце 1960-х гг. Думаю, что они были привле-

чены не столько дешевой едой и приличным пивом, 

сколько желанием ощутить атмосферу прошлых вре-

мен. Те же ощущения, но только не виртуальные, 

а вполне даже реальные, эти молодые люди могли бы 

получить, посетив районные поликлиники, в полной 

мере сохранившие все атрибуты советской эпохи: 

очереди, хамство, низкий профессионализм и отсут-

ствие туалетной бумаги.  

По моему мнению, здравоохранение, да и рос-

сийское общество в целом, находится в некотором 

межеумочном положении1, 2. С одной стороны, значи-

тельная часть нашей жизни проходит в ХХI веке: по-

купки мы делаем в современных супермаркетах, ужи-

наем в ресторанах русской, японской, итальянской 

или иной кухни по выбору, пользуемся самыми совер-

шенными ноутбуками и смартфонами. С другой сто-

роны, случись проблема со здоровьем – и жизнь от-

брасывает пациента на десятилетия “back in the 

USSR”3. В России много замечательных докторов, но 

как их найти? Поэтому немалая часть соотечественни-

ков считает, что “если я заболею, к врачам обращаться 

не стану. Обращусь я к друзьям (не сочтите, что это 

в бреду)”4. А наиболее состоятельные сразу отправля-

ются на обследование и лечение за границу – по оцен-

кам, на это россияне ежегодно тратят около 1 млрд 

долларов. А что еще делать, если в стране не существу-

ет ни одной многопрофильной больницы, отвечаю-

щей современным международным стандартам?

Из советского прошлого унаследована и боязнь 

врачей стать “обслуживающим персоналом”. Многие 

наши коллеги не хотят или не умеют соблюдать 

принципы дружелюбного сервиса. “Поликлиника не 

ресторан, где клиент всегда прав, здесь нужно слу-

шать, что скажем мы: просим встать – встаньте, не 

задавать вопросов – молчите!” – такие правила по-

ведения пациентов сфотографировал пользователь 

Facebook на двери врачебного кабинета одной из 

московских поликлиник. Видимо, и ресторан автор 

этой вывески представляет себе как трактир времен 
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1  Врачи не хотят становиться “обслуживающим персо-

налом”. Vedomosti.ru 15.10.2014.
2  Межеумочный (устар.) – лишенный четкости, точности, 

половинчатый или промежуточный. 
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4  Стихотворение Я. Смелякова, написанное в 1940 г.
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писателя Гиляровского с хамоватыми купчиками 

и льстивыми половыми. 

Попытки внедрить клинические стандарты диаг-

ностики и лечения и даже дружелюбного обслужива-

ния пациентов часто сталкиваются с сопротивлением 

медиков. Читая комментарии врачей на популярном 

сайте www.vrachirf.ru, поражаешься удивительно 

злобной реакции некоторых коллег на любые ини-

циативы, изменяющие их многолетний стереотип 

деятельности. В каждой дискуссионной группе на-

ходится хотя бы один человек, который сетует, что 

американский опыт нам не подходит, что отече-

ственная медицина самая лучшая в мире, а врачи не 

обслуживающий персонал. 

На самом деле лучшие годы российского (совет-

ского) здравоохранения пришлись на далекие уже 

1960–70-е гг. К этому времени средняя ожидаемая 

продолжительность жизни в СССР достигла 68,7 года, 

т.е. была больше, чем в США, хотя в начале ХХ века 

продолжительность жизни в США была на 17 лет 

больше, чем в России. В 1960-е гг. младенческая 

смертность в СССР была ниже, чем в Италии, Австрии 

и Восточной Германии, и приближалась к показате-

лям Бельгии и ФРГ. 

По мнению американского демографа Н. Эбер-

штадта [1], развал системы здравоохранения СССР 

начался еще в 1960-х гг. По его оценке, в 1955 г. доля 

ВВП Советского Союза, направляемая на нужды 

здравоохранения, составляла 9,8%, а в 1977 г. – толь-

ко 7,5%. Тенденция к снижению финансирования 

здравоохранения сохранилась во все последующие 

годы, и в настоящее время этот показатель в России 

составляет 3,6%. 

В 1970-х гг. в СССР начался процесс отхода от 

преимущественно профилактической модели здраво-

охранения, принятой в 1920–30-х гг., к высокотехно-

логической, направленной в первую очередь на ран-

нее выявление, своевременное и эффективное лече-

ние заболеваний. Но как развивать высокотехнологи-

ческую медицину при постоянном урезании бюджетов 

здравоохранения? Жертвой амбициозных проектов 

стало первичное звено, под которым я имею в виду не 

только сельские амбулатории и поликлиники, но и 

районные и городские больницы, в которые по сути 

“спихивались” больные из амбулаторной сети, тре-

бовавшие сколь-либо повышенного внимания вра-

чей. Понятно, что проводимое в настоящее время 

сокращение больничных коек без существенного 

повышения финансирования и эффективности ра-

боты поликлиник вызывает негативную реакцию со 

стороны многих врачей.

Особое неприятие вызывает “страховая медици-

на”, якобы навязанная России со стороны США, 

которая не отвечает национальным традициям и опы-

ту. Лично я очень сильно сомневаюсь в том, что суще-

ствующую сегодня в России систему здравоохранения 

можно вообще называть страховой, тем более срисо-

ванной с американской модели. Американская мо-

дель вообще невозможна без затрат сотен миллиардов 

долларов, когда в совокупности расходы на здравоох-

ранение уже достигают 18% от ВВП страны. Какая 

разница, как называется тумбочка российского про-

изводства, откуда берутся государственные деньги на 

здравоохранение: из средств бюджета или обязатель-

ного медицинского страхования (ОМС)? 

Вот недавно из СМИ я узнал, что с начала 2015 г. 

все поликлиники Москвы начали работать по прин-

ципу подушевого финансирования. За каждого при-

крепленного человека, сколько бы раз он ни ходил 

к врачу, учреждение в год получает фиксированную 

сумму. При этом за женщин примерно в два раза 

больше, чем за мужчин. Пожилые женщины вообще 

стали самыми “дорогими” пациентами в поликлини-

ках: за каждую пациентку старше 65 лет учреждение 

получит 6,5 тыс. рублей в год – самый большой та-

риф. За мужчину такого же возраста дают в 1,6 раза 

меньше – 3,9 тыс. рублей. А если взять возраст 55 лет, 

то разница будет еще значительнее: “женский та-

риф” – 6,1 тыс. рублей, “мужской” – 2,8 тыс. рублей, 

то есть в 2,2 раза меньше5. 

На мой взгляд, это фактически является государ-

ственным финансированием медицинских учрежде-

ний. Ранее поликлиникам страховые компании, 

адми нистрирующие средства ОМС, платили по чис-

лу оказанных услуг. Но от этого принципа пришлось 

отказаться из-за массовых приписок и невозможно-

сти проконтролировать реальный объем оказанной 

медицинской помощи. 

Любая страховая деятельность основана на двух 

основных принципах: эквивалентности и случайно-

сти. Принцип эквивалентности отражает требование 

равновесия между доходами страховой организации 

и ее расходами. Риск угрожает многим лицам, но 

лишь немногие из них действительно затрагиваются 

страховыми случаями. Выплаты по страховым случа-

ям покрываются за счет взносов многих страхова-

телей, избежавших данного риска. Принцип случай-

ности состоит в том, что страховаться могут только 

события, обладающие признаками вероятности и слу-

чайности их наступления. Преднамеренно осущест-

вленные действия не страхуются, так как в них отсут-

ствует принцип случайности.

Понятие “страховой случай” (от автомобильной 

аварии до серьезного заболевания) подразумевает, что 

5  Бабушки станут “VIP-пациентами” в московских поли-

клиниках. Известия. 25.02.2015. Доступно по ссылке: 

http://izvestia.ru/news/583373#ixzz3SiMrdIDX



КЛИНИЧЕСКАЯ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ТИРЕОИДОЛОГИЯ,  2015,  том 11,  №1

8 © “Клиническая и экспериментальная тиреоидология”, 2015

DOI: 10.14341/ket201516�11

событие это, во-первых, случается довольно редко, 

во-вторых, достаточно внезапно и, в-третьих, менее 

всего желаемо застрахованным лицом. В медицине 

страховым случаем (иногда называемым медицин-

ской катастрофой) может быть травма или внезапно 

возникшее серьезное заболевание. Но как могут быть 

страховыми событиями лечение хронических заболе-

ваний, профилактические осмотры или прививки? 

Ведь страховые компании не выплачивают страховку 

владельцам автомашин за обычный ремонт или регу-

лярную смену масла. 

Исходя из этих принципов реальной медицин-

ской страховкой являются только те полисы, которые 

мы покупаем при поездке за границу. Они действи-

тельно страхуют от относительно редких событий 

(травма, впервые возникшее тяжелое заболевание), 

но не покрывают расходы на лечение хронических 

расстройств. Вместе с тем существующая система 

медицинского страхования в России и многих других 

странах должна в равной степени покрывать расходы 

и на медицинские катастрофы, и на рутинную меди-

цинскую помощь. 

Однако система страхования эффективна тогда, 

когда ею пользуется наименьшее число застрахован-

ных (принцип эквивалентности). Система здравоох-

ранения, напротив, наиболее эффективна тогда, когда 

к ней имеет беспрепятственный доступ наибольшее 

число людей (принцип доступности). В этом случае 

она позволяет осуществлять раннюю диагностику, 

лечение и профилактику заболеваний до того момен-

та, когда они приняли тяжелое течение или разви-

лись серьезные осложнения. Таким образом, цели 

систем страхования и здравоохранения изначально 

противоположны.

По политическим причинам система здравоохра-

нения в современной России долгое время остается 

заповедником “развитого” социализма, как та пив-

ная, которую я описал в начале своего рассказа. Но 

это не может продолжаться бесконечно по одной про-

стой причине – на содержание такой неэффективной 

системы у государства российского просто уже нет 

средств. Модель организации здравоохранения в 

России не изменилась с начала 1990-х гг., хотя тратить 

на нее стали в 5 раз больше, чем в 1995 г. Но сейчас 

уже нет возможности заливать зоны неэффективно-

сти деньгами, полученными от экспорта дорогой 

нефти.

По данным Федерального фонда ОМС6, числен-

ность лиц, застрахованных по обязательному меди-

цинскому страхованию, на 1 апреля 2014 г. составила 

143,8 млн человек; в том числе 60 млн работающих 

и 83,8 млн неработающих граждан. В 2013 г. в среднем 

по Российской Федерации в систему ОМС по сту пило 

страховых взносов и налогов на одного работающего 

гражданина на сумму 12 332 рубля, а на одного нера-

ботающего – всего 4469 рублей. Суммы, мягко гово-

ря, для нужд современного здравоохранения очень 

скромные. 

А вот совсем свежая новость: по итогам исполне-

ния бюджета ФОМС в I квартале 2015 г. расходы пре-

высили доходы в 1,2 раза. Дефицит бюджета фонда 

составил более 76 млрд рублей при запланирован-

ном – 43 млрд рублей. Счетная палата РФ прогнози-

рует, что денег на финансирование здравоохранения 

может и не хватить. В этой ситуации замещение бес-

платной медицины платной является вполне законо-

мерным процессом, связанным с некорректным рас-

пределением финансовых потоков государства.

Вместе с тем, по мнению некоторых экспертов, 

власти предпочтут действовать по привычным сцена-

риям: усиливать организационные и бюрократиче-

ские барьеры, вроде необходимых дополнительных 

подписей и направлений врача, чтобы максимально 

снизить потребление медицинской помощи. Все это 

сыграет отрицательную роль для трудоспособных, 

но не слишком обеспеченных россиян. Для них 

меди цинская помощь будет наименее доступна, пос-

кольку лекарственных льгот для них не предусматри-

вается, а частная система будет не по карману. Стоит 

ожидать, что страховые компании начнут еще боль-

ше придираться к врачам, зарабатывая на штрафах 

и недоплатах учреждениям. Вслед за страховыми 

компаниями в медучреждения придут и другие кон-

тролеры, которые будут пытаться заставить врачей 

работать “больше и лучше”. Именно врачи и будут 

назначены виновниками низкой доступности и каче-

ства помощи. Вряд ли такая мотивация будет способ-

ствовать повышению внимания врача к пациенту. 

В итоге доступность помощи и ее качество будут еще 

сильнее падать. Это замкнутый круг, ловушка неэф-

фективного управления7.

Медицинские учреждения в государственной 

собственности вообще неэффективны с экономиче-

ской точки зрения, и их финансирование из бюджета 

сопряжено с коррупционными рисками. Бесплатные 

услуги всегда были сравнительно низкого качества 

и в ряде случаев не удовлетворяли даже минималь-

ным требованиям большей части экономически ак-

6  Система обязательного медицинского страхования в Рос-

сии. Портал Федерального фонда обязательного меди-

цинского страхования. Доступно по ссылке:  

http://ora.ffoms.ru/portal/page/portal/top/about

7  Попович Л. Лечить меньше или лечить хуже: два сценария 

для российской медицины. РБК. 13.04.2015. Доступно 

по ссылке: http://daily.rbc.ru/opinions/society/13/04/2015/

55228d559a79473d8d1d9ef1 
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тивного населения страны. В итоге работодатели дела-

ют из зарплат своих сотрудников отчисления в соци-

альные фонды, но граждане, приходя в больницу, 

вынуж дены оплачивать медуслуги второй раз – осо-

бенно если они хотят получить более качественное 

обслуживание. И в некоторых случаях речь идет о не-

обходимости оплатить вовсе не дополнительный 

комфорт, а минимальный набор услуг.

Аудиторы Счетной палаты недавно сообщили, 

что объем платных медицинских услуг за 2014 г. вы-

рос в России более чем на 20%. Наступление платной 

медицины подтверждается также данными специали-

стов аналитического центра при правительстве РФ, 

который презентовал доклад “Человеческое развитие 

в условиях экономической неустойчивости” [2]. Один 

из выводов доклада состоит в том, что платность 

меди цинских услуг нарастает, причем в хаотичной и 

неконтролируемой форме, когда неожиданно и не-

прозрачно вводится плата за услуги, которые фор-

мально должны предоставляться бесплатно, а паци-

енты лишены защиты в сфере платных услуг и не-

формальных платежей. Более 50% пациентов платят 

за лечение в стационарах, 30% – за амбулаторно-по-

ликлиническую помощь. Вместе с тем руководство 

министерства здравоохранения продолжает упорно 

заявлять, что сокращение госгарантий по бесплатно-

му оказанию медицинской помощи “ни сегодня, ни 

завтра, ни в перспективе до 2030 г. не планируется”.

Конечно, поликлиники и больницы не являются 

“резиновыми”, и необходимо разумное ограничение 

использования медицинской помощи. Но делать это 

следует не административными, а экономическими 

методами, хорошо известными в мире и доказавши-

ми свою эффективность. Например, путем введения 

соплатежей и франшизы8. 

Соплатежи взимаются с пациента при каждом 

визите к врачу в виде фиксированной суммы. 

Например, в США при визите к семейному врачу 

“из кармана” пациент платит небольшую относи-

тельно доходов сумму – около 10 долларов. Несколько 

большая сумма (обычно 30 долларов) взимается при 

консультации специалиста. Деньги эти платят непо-

средственно в офисе врача. Остальную оплату врач 

получает уже от страховой компании. Такие соплате-

жи в муниципальных поликлиниках можно ввести 

хоть завтра: почти все они уже и сейчас оказывают 

платные услуги и имеют кассы. Некоторые частные 

клиники в России уже используют соплатежи: при 

прочих равных сооплата в размере 10% за услуги, 

оказываемые по полису добровольного медицинско-

го страхования, снижает обращаемость на четверть9. 

Несколько более сложным является введение 

франшизы. Для этого нужно ввести индивидуальный 

учет медицинских расходов на каждого гражданина, 

имеющего полис ОМС. Начало этому уже положено: 

с 1 января 2015 г. жители всех субъектов РФ начали 

получать информацию о стоимости услуг, оказанных 

им в рамках программ ОМС. По мнению фонда, 

“эта система позволит сформировать у населения 

объективное представление о затратах государства на 

оказание медицинской помощи”. Действительно, 

большинство пациентов зачастую даже не задумыва-

ются о реальной стоимости своего лечения и воспри-

нимают его как должное. Информацию о стоимости 

услуг можно будет узнать в электронном личном 

каби нете. А те, кто не имеет доступа к компьютеру, 

смогут получить ее из специальной справки, выдава-

емой вместе со стандартной медицинской докумен-

тацией и больничным листом10.

При наличии такой информации введение фран-

шизы – вопрос чисто технический. В этом случае 

обязанностью пациента станет оплата части расхо-

дов, обычно некой фиксированной суммы, до того 

как начнется страховое покрытие. Например, в США 

размер франшизы варьирует в очень широком преде-

ле (от 500 до нескольких тысяч долларов) в зависимо-

сти от величины страховой премии. Чем больше 

страховая премия, тем меньше франшиза. 

В качестве эксперимента директор Института 

экономики здравоохранения НИУ ВШЭ Л. Попович 

предлагает введение системы на основе персонифи-

цированных ваучеров. К примеру, каждому выделяет-

ся по 1000 единиц, которые можно потратить на бес-

платное лечение. Стационарное пребывание в такой 

системе будет стоить, например, 600 единиц. Тогда 

люди будут вынуждены беречь свое здоровье, чтобы 

не пришлось тратить деньги за пределами ваучера. 

Организовать такое “дестимулирование” непросто, 

но оно очень хорошо дисциплинирует.

Однако сами по себе все меры экономического 

стимулирования вряд ли дадут сколь-либо суще-

ственные результаты в закосневшей государственной 

системе здравоохранения. Опыт бывших социали-

стических стран Восточной и Центральной Европы 

и государств Балтии показал, что качественное улуч-

8  Франшиза (в страховании) – часть ущерба, удерживаемая 

страховой компанией при наступлении страхового случая 

(события). Франшиза может быть выражена как пропор-

циональная доля (в процентах от страховой суммы) либо 

как абсолютная величина (в денежном выражении).

9  Ключников В. Инъекция кризиса. Что спасет российскую 

медицину? SLON. 23.04.2015. Доступно по ссылке:  

https://slon.ru/posts/50879
10 Пациенты смогут получать информацию о стоимости ус луг 

в рамках ОМС. NASHGOROD.ru 24.12.2014. Доступно 

по ссылке: http://www.nashgorod.ru/news/news70938.html
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шение медицинской помощи населению можно до-

стичь только за счет приватизации поликлиник, 

когда врач сам становится субъектом экономики, 

открывает частную практику самостоятельно или со-

вместно с коллегами, заключает договора со страхо-

выми компаниями и начинает зарабатывать деньги. 

Раньше или позже, но придется открыто при-

знать, что “даром лечиться – значит лечиться даром”. 

Надо всего лишь, чтобы деньги от пациента (сам ли 

он платит, или за него рассчитывается система ОМС) 

получал непосредственно врач общей практики, 

главное звено медицинской помощи, владелец соб-

ственного кабинета и распорядитель собственного 

рабочего времени. В 80% случаев его знаний и уме-

ний должно быть достаточно, а в остальных – имен-

но врач общей практики направит больного в лабо-

раторию или к специалисту, в компетенции которых 

он уверен. 

Пять лет тому назад в одной из своих первых 

колонок в этом журнале я рассказал об опыте своего 

друга и коллеги из Эстонии [3]. Позволю себе пере-

сказать ее вновь, чтобы читатель не рылся в подшив-

ках старых журналов. Так вот: к концу 1990-х гг. 

Тоомас дорос уже до должности главного врача 

Эндокринологического центра в г. Тарту, когда прави-

тельство Эстонии провело радикальную реформу 

здравоохранения и закрыло это и многие другие су-

ществовавшие с советских времен учреждения. 

Вообще было решено, что для страны с населением 

меньше полутора миллионов человек нужно всего 

несколько штатных единиц врачей-эндокринологов 

в небольшом числе крупных многопрофильных 

больниц. Оставшимся вне этих больниц эндокрино-

логам было предложено либо перепрофилироваться 

в семейные врачи, либо открыть частные практики, 

что и сделал Тоомас вместе с женой, тоже врачом-эн-

докринологом. Их частная практика успешно дей-

ствует по настоящее время.

Система амбулаторной помощи в Эстонии 

устроена так, что первичным звеном медицинской 

помощи является частнопрактикующий семейный 

врач, а расходы на обследование и лечение населения 

страны практически полностью покрываются 

Фондом медицинского страхования (ФМС). Прием у 

семейного врача бесплатный (небольшая доплата 

существует только за визиты на дом). При необходи-

мости семейный врач дает направление к эндокри-

нологу или иному врачу-специалисту. 

Частнопрактикующий врач-специалист берет 

с пациента “живыми деньгами” за амбулаторный 

прием всего 50 эстонских крон11 (примерно 4 доллара 

по тогдашнему курсу), а все остальное доплачивает 

ФМС. Количество специалистов ограничено, и оче-

реди на прием у эндокринолога можно ждать 3–4 нед, 

а то и больше. За прием вне очереди нужно запла тить 

уже полную сумму – около 30 долларов. 

Интересно, что по договору с ФМС каждому 

врачу-специалисту выдают своего рода годовой фи-

нансовый план с расценками на диагностические 

и лечебные процедуры. Врачу выгодно самому выпол-

нять большинство этих процедур в своей собственной 

амбулатории. Это включает и УЗИ щитовидной желе-

зы, и ее пункцию, и взятие крови для лабораторного 

обследования. За цитологическую диагностику, био-

химические или гормональные анали зы врач платит 

лабораториям из своего собственного бюджета в рам-

ках тех сумм, которые ему выделил ФМС. Пациент от 

всех этих дополнительных оплат освобожден. 

Отсюда и желание врачей охватить как можно 

больше новых пациентов и выполнять большинство 

процедур самим, не отдавая без нужды деньги соб-

ственного бюджета на сторону. Например, кроме 

приема в собственной городской амбулатории в Тарту 

мои друзья еженедельно посещают с визитами сосед-

ние городки, где они снимают на время амбулаторию 

и ведут прием пациентов. Нужное оборудование, 

включая портативный аппарат для УЗИ, они берут 

с собой. Все данные пациентов вносятся в электрон-

ные амбулаторные карты, а сейчас врачи стали вы-

писывать и “цифровые” рецепты. Само собой, за эту 

работу мои коллеги получают от ФМС очень прилич-

ную по любым западным меркам денежную ком-

пенсацию. Ее хватает и на содержание собственной 

амбулатории с медсестрой и регистратором, и на по-

купку оборудования и расходных материалов, ну и на 

свою зарплату, разумеется. 

Кому-то это может показаться сказкой, но так 

могут работать врачи не только где-то за океаном, но 

и в стране, десятилетиями бывшей нашей “союзной” 

республикой. Вообще, на мой взгляд, опыт госу-

дарств Балтии, а также других стран Восточной 

и Центральной Европы, которые за короткий исто-

рический период смогли перестроить свои “совет-

ские” системы здравоохранения на более эффектив-

ные модели, заслуживает куда большего внимания 

и пристального изучения.

Как мы видим, результат приватизации первич-

ного звена здравоохранения вполне предсказуем: 

деньги достанутся квалифицированным врачам, во-

круг которых будет концентрироваться адекватная 

и доступная медицинская практика. А контроль за 

ними обеспечит профессиональная ассоциация, 

кото рая лицензирует их, и страховые компании, кото-

рые заплатят им львиную долю бюджета здравоохра-

нения. Одна беда: непонятно, чем тогда будут зани-

11 Рассказ этот относится к 2010 г., до введения в Эстонии 

евро. 
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маться большинство чиновников, а также главные 

врачи поликлиник и их заместители.

Чем короче будет путь, который совершают 

деньги из кармана пациента на расчетный счет част-

нопрактикующего врача, тем эффективнее и дешев-

ле становится медицинская помощь. Это хорошо 

отражено на рисунке, который я когда-то скопиро-

вал из журнала, не могу за давностью времен вспом-

нить какого. Простите за это невольное нарушение 

копирайта! 

Информация о конфликте интересов
Автор декларирует отсутствие явных и потенци-

альных конфликтов интересов, связанных с публика-

цией настоящей статьи.
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Вве де ние

Йод является обязательным структурным компо-

нентом гормонов щитовидной железы (ЩЖ), кото-

рые в свою очередь обеспечивают полноценное раз-

витие и функционирование человеческого организма. 

Основными природными источниками йода для чело-

века являются продукты растительного и животного 

происхождения, питьевая вода, воздух. Недостаток 

йода в почве приводит к снижению содержания этого 

микроэлемента в продуктах питания, производимых 

в этой местности, а потребляющие их люди страдают 

от йододефицита (ЙД). 

Дефицит йода обладает многочисленными нега-

тивными последствиями в отношении развития 

и формирования организма человека. Нарушения, 

вызванные ЙД, объединены термином “йододефи-

цитные заболевания” (ЙДЗ) (табл. 1) и являются 

крайне актуальной медицинской и социальной про-

блемой [1, 2]. Известно, что наибольшую опасность 

представляет недостаточное поступление йода в ор-

ганизм на этапе внутриутробного развития и в ран-

нем детском возрасте. Изменения, вызванные ЙД 

в эти периоды жизни, проявляются необратимыми 

дефектами в интеллектуальном и физическом разви-

тии детей. Однако весь спектр йододефицитной па-

тологии широк и простирается от репродуктивных 

нарушений до специфических заболеваний ЩЖ, 

включая функциональную автономию и йодиндуци-

рованный тиреотоксикоз как одно из самых тяжелых 

проявлений ЙДЗ в регионах с различным уровнем 

дефицита йода в питании. 
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Йодный дефицит: современное состояние проблемы
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Одним из приоритетных направлений здравоохранения большинства стран мира является профилактика йододефицит-

ных заболеваний. В условиях природного дефицита йода проживает около 2 млрд человек. Известно, что наибольшую 

опасность представляет недостаточное поступление йода в организм на этапе внутриутробного развития и в раннем 

детском возрасте. Изменения, вызванные йододефицитом в эти периоды жизни, проявляются необратимыми дефектами 

в интеллектуальном и физическом развитии детей. Однако весь спектр йододефицитной патологии широк и простирает-

ся от репродуктивных нарушений до специфических заболеваний щитовидной железы.

По данным ВОЗ, МСКЙДЗ и ООН (ЮНИСЕФ), в 96 странах проблема дефицита йода в питании уже разрешена благо-

даря действию законодательных и нормативных актов по обязательному йодированию соли. Только 13 стран, не имею-

щих подобных законов, в том числе и Россия, продолжают проживать в условиях некомпенсированного дефицита йода.

В связи с этим проблема йодного дефицита для многих стран представляется чрезвычайно актуальной. Необходимо про-

ведение массовой и индивидуальной йодной профилактики с применением препаратов, содержащих физиологическую 

дозу йода (как, например, Йодомарин), в группах высокого риска на законодательной основе.

Клю че вые сло ва: дефицит йода, зоб, умственное развитие, йододефицитные заболевания, кретинизм, йодная профилактика.

One of the priorities of health care in most countries is the prevention of iodine deficiency disorders (IDD). About 

two billion people live in areas of natural iodine deficiency. It is known that insufficient intake of iodine in utero and 

in early childhood is the greatest danger. Changes caused by iodine deficiency in these periods of life manifest in 

irreversible defects of intellectual and physical development. However, the entire spectrum of IDD is wide and 

extends from reproductive disorders to specific thyroid diseases.

According to the World Health Organization (UNICEF), in 96 countries with iodine deficiency are already laws and 

regulations on mandatory salt iodization, only 13 countries do not have the law, including Russia. It is proved that 

the Russian population continues to live in conditions of uncompensated iodine deficiency.

In this connection it is extremely relevant conduct mass iodine prophylaxis and individual using preparations con-

taining a physiological dose of iodine (such as Jodomarin) in high-risk groups on a statutory basis.

Key words: iodine deficiency, goiter, cognitive development, iodine deficiency disorders, cretinism, iodine prophylaxis.
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Хронический дефицит йода приводит к драмати-

ческим последствиям: развитию умственной и физи-

ческой отсталости детей, кретинизму, заболеваниям 

ЩЖ, существенно увеличивает риск радиационно-

индуцированного рака ЩЖ в случае ядерных ката-

строф [3, 4]. 

В основе ЙДЗ лежит неадекватная продукция 

гормонов ЩЖ вследствие недостаточного поступле-

ния йода в организм. 

В 1980 г. Всемирная организация здравоохране-

ния (ВОЗ) объявила о том, что около 60% человече-

ства страдает от дефицита йода (наиболее тяжелого – 

в развивающихся странах). 

Более 25 лет всеобщее йодирование соли (ВЙС) 

проводится во многих странах с целью предотвраще-

ния заболеваний, вызванных дефицитом йода [2]. 

Несмотря на очевидные успехи в ликвидации ЙДЗ, 

эксперты ВОЗ подчеркивают, что эта проблема все 

еще далека от решения. По данным ВОЗ, более трети 

жителей Земли живет в условиях природного ЙД. 

Из них около 31% детей школьного возраста, не за-

щищенных от ЙД, включая Европу, где их число 

значительно больше 52% [5].

В Российской Федерации практически на всей 

территории страны выявлен дефицит йода (различной 

степени тяжести), вновь зарегистрировано увеличе-

ние частоты случаев кретинизма, связанного с вну-

триутробным дефицитом йода [6]. С 2000 г. начала 

проводиться программа профилактики ЙДЗ в России.

Этот обзор рассматривает современное состояние 

профилактики ЙДЗ в России и других странах мира.

Оценка потребления йода
Суточная потребность в йоде зависит от возраста 

и физиологического состояния человека и составля-

ет [7]:

• 90 мкг – для детей до 5 лет;

• 120 мкг – для детей с 5 до 12 лет;

• 150 мкг – для детей с 12 лет и взрослых;

• 250 мкг – для беременных и кормящих жен-

щин.

Оценка потребления йода населением основы-

вается на медиане концентрации йода в моче (меди-

ана йодурии, МЙУ) школьников 8–10 лет. Этот по-

казатель определяется для оценки эпидемиологиче-

ской ситуации (табл. 2) и контроля программ про-

филактики заболеваний, вызванных дефицитом йода 

(табл. 3) [8].

В 2007 г. ВОЗ определила нижний (250 мкг/с) 

и верхний (500 мкг/с) пределы потребления йода 

бере менными и кормящими женщинами. При оцен-

ке йодной обеспеченности беременных и кормящих 

женщин, основанной на МЙУ, выделяются следую-

щие группы: с недостаточным, адекватным и избы-

точным потреблением йода (табл. 3) [9]. 

Дефицит йода и метаболизм 
гормонов щитовидной железы
Йод играет центральную роль в физиологии ЩЖ. 

Йодиды, поступающие в организм с пищей, быстро 

и практически полностью (>90%) всасываются в же-

лудке и двенадцатиперстной кишке [10, 11]. Из кро-

веносного русла основное количество йода захваты-

Таблица 1. Спектр йододефицитной патологии (ВОЗ, 2007)

 Внутриутробный период Аборты
  Мертворождение
  Врожденные аномалии
  Повышение перинатальной и детской смертности
  Эндемический кретинизм (умственная отсталость, глухонемота, 
  косоглазие, гипотиреоз, карликовость)
  Психомоторные нарушения

 Новорожденные Неонатальный гипотиреоз
  Замедление умственного развития
  Повышение поглощения радиоактивного йода при ядерных катастрофах

 Дети и подростки Зоб
  (Субклинический) гипо- и гипертиреоз 
  Нарушения умственного и физического развития
  Повышение поглощения радиоактивного йода при ядерных катастрофах

 Взрослые Зоб и его осложнения
  Гипотиреоз
  Спонтанный гипертиреоз пожилых
  Йодиндуцированный тиреотоксикоз
  Когнитивные нарушения
  Повышение поглощения радиоактивного йода при ядерных катастрофах
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вается ЩЖ и почками. Поступление йода в ЩЖ за-

висит от его концентрации в крови. Концентрация 

йода в плазме крови при нормальном поступлении 

йода в организм составляет порядка 10–15 мкг/л. 

Около 2/3 поступившего в организм йода выводится 

почками (йод также может быть выведен молочны-

ми, слюнными и потовыми железами), остальная 

часть с кровью переносится в ЩЖ. Йод поступает 

в ЩЖ только в неорганической форме. Хотя данные 

о концентрации йода в ЩЖ колеблются в широких 

пределах, реальной величиной для человека можно 

считать 0,6 мг/г, т.е. общее содержание йода состав-

ляет 12 мг в нормальной ЩЖ массой 20 г [12]. 

Йод является не только составной частью тирео-

идных гормонов, но и регулятором гормоногенеза 

и пролиферации тиреоцитов. При условии достаточ-

ного йодного обеспечения ЩЖ ежедневно захваты-

вает 60–80 мкг йода, что позволяет поддерживать 

достаточный уровень синтеза гормонов и компенси-

ровать израсходованный на них йод [13, 14]. При 

более низком потреблении этого микроэлемента его 

содержание в ЩЖ уменьшается, что у большинства 

людей сопровождается развитием зоба [14].

К тому же при длительном и тяжелом дефиците 

йода постепенно снижается функция ЩЖ, развива-

ются гипотиреоз и его осложнения. 

Таблица 2. Критерии оценки йодной обеспеченности населения [8, 9]

 Медиана 
Потребление

 йодурии,  
йода

 Эпидемиологическая ситуация в регионе
 мкг/л

Школьники

 <20 Недостаточное Тяжелый йодный дефицит
 20–49 Недостаточное Йодный дефицит средней тяжести
 50–99 Недостаточное Йодный дефицит легкой степени
 100–199 Адекватное Нормальная йодная обеспеченность
 200–299 Более чем адекватное  Риск развития йодиндуцированного тиреотоксикоза в течение 5–10 лет 
   после введения всеобщего йодирования соли в восприимчивых группах
 >300 Избыточное Риск развития неблагоприятных последствий для здоровья 
   (йодиндуцированный гипотиреоз, аутоиммунные заболевания 
   щитовидной железы)

Беременные женщины

 <150 Недостаточное 
 150–249 Адекватное
 250–499 Более чем адекватное
 >500  Избыточное

Кормящие женщины

 <100 Недостаточное 
 >100 Адекватное 

Дети в возрасте до 2 лет

 <100 Недостаточное 
 >100 Адекватное 

* Под избыточным потреблением йода подразумевается потребление в количестве, превышающем необходимое для пред-
упреж дения и контроля йододефицита.

Таблица 3. Критерии оценки эффективности программ профилактики йододефицитных заболеваний (ВОЗ, ЮНИСЕФ, 
ICCIDD, 2001)

                                                                    Показатель Цель

 Йодирование соли: 
  доля домашних хозяйств, эффективно потребляющих йодированную соль >90%

 Концентрация йода в моче: 
  медиана 100–300 мкг/л
  доля со значением менее 100 мкг/л <50%
  доля со значением менее 50 мкг/л <20%
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Во время беременности потребность в йоде воз-

растает более чем на 50%. 

Это обусловлено:

1) усилением работы ЩЖ матери для снабжения 

ее гормонами плода в I триместре (пока ЩЖ плода 

не функционирует);

2) необходимостью снабжать йодом уже функ-

ционирующую во II и III триместрах ЩЖ плода;

3) повышенным почечным клиренсом йода во 

время беременности [15, 16].

Если у длительно проживающей в условиях 

тяже лого дефицита йода женщины наступает бере-

менность, то незначительные его запасы в организме 

быстро истощаются и у женщины развивается гипо-

тиреоз, что крайне негативно сказывается не только 

на ее здоровье, но и на здоровье будущего ребенка.

Отсюда понятно, почему эндемический зоб и мно-

гие другие состояния, связанные с недостаточным 

потреблением йода, актуальны для современного 

здравоохранения.

Йододефицитные заболевания 
в мире и России: эпидемиология 
и результативность 
профилактических мероприятий
Опыт многих стран мира свидетельствует о том, 

что наиболее эффективным путем решения пробле-

мы дефицита йода является проведение адекватной 

массовой и индивидуальной профилактики дефици-

та йода (йодированной солью и лекарственными 

препаратами йода соответственно) [17]. В тех стра-

нах, в которых удалось ликвидировать дефицит йода, 

всеобщее обязательное йодирование соли закрепле-

но законодательно [18]. За последнее десятилетие 

количество стран с некомпенсированным дефици-

том йода в мире сократилось с 54 до 30, численность 

стран с адекватным уровнем потребления йода 

с пита нием возросла с 67 до 112. Количество стран 

с чрезмерным потреблением йода увеличилось с 5 до 

10 в основном за счет ВЙС – как самого простого 

и надежного метода профилактики и ликвидации 

ЙДЗ. По данным ООН (ЮНИСЕФ), в 96 странах, 

имеющих дефицит йода в питании, уже действуют 

законодательные и нормативные акты по обязатель-

ному йодированию соли, только 13 стран не имеют 

подобных законов, в том числе и Россия [19]. Данные 

мониторинга, проводимого ВОЗ, Международным 

советом по контролю за йододефицитными заболе-

ваниями (МСКЙДЗ) и ООН (ЮНИСЕФ), показали, 

что к 2013 г. около 70% домашних хозяйств во всем 

мире используют в питании только йодированную 

соль, хотя в 2000 г. этот показатель был равен лишь 

10% [20]. Все большее число европейских стран с по-

мощью йодированной соли сумели устранить при-

родный дефицит йода и добиться снижения заболева-

емости диффузным зобом до спорадических случаев. 

Например, в Хорватии при проведении общенацио-

нального исследования в 1995 г. (2865 детей школь-

ного возраста) зоб определялся у 11–35% обследо-

ванных, показатели йодурии были ниже 100 мкг/л 

у 66–91%. В результате принятия новых, более дей-

ственных законов к 2002 г. удалось добиться нор-

мального потребления йода населением, а ICCIDD 

признала Хорватию страной, свободной от ЙДЗ [21]. 

В Австрии программа ВЙС, проводимая на протяже-

нии 35 лет, привела к снижению распространенности 

зоба с 45,9 до 3% [22]. В последние годы в Германии 

увеличилось потребление йодированной соли, что 

существенно сократило распространенность зоба – 

с 30–40 до 10% [23]. Наибольшего успеха в профи-

лактике ЙДЗ достигли те государства, где программа 

йодной профилактики не была свернута, а продол-

жалась на протяжении десятилетий. При повторных 

исследованиях в 1999–2005 гг. в Польше было уста-

новлено, что массовая йодная профилактика приве-

ла к снижению распространенности зоба с 40 до 6% 

[24]. В США и Канаде достигнут нормальный уро-

вень потребления йода, хотя по результатам послед-

них исследований у беременных женщин в США 

имеет место легкий ЙД [20]. Значительный успех был 

достигнут странами Западного Тихоокеанского реги-

она, включая такие многонаселенные страны, как 

Китай, Индонезия и Вьетнам. В этом регионе мира 

имеется самая высокая доля домохозяйств, использу-

ющих соль, – почти 90%. Например, Китай до 1970 г. 

относился к йододефицитному региону. С 1996 г. там 

начала проводиться обязательная программа ВЙС. 

Всеобщее йодирование соли привело к повышению 

МЙУ у школьников до 330 мкг/л при наличии высо-

кой (50 мг/кг) концентрации йода в соли. В этой 

связи в 2012 г. ВОЗ определила Китай как регион 

с избыточным потреблением йода, и в том же году 

китайская программа ВЙС была пересмотрена в сто-

рону снижения йода в соли с 30 до 20 мг/кг [25].

Таким образом, прогресс устранения дефицита 

йода в питании определяется постоянным монито-

рингом качества йодированной соли и других пище-

вых источников йода с целью предотвращения чрез-

мерного, а также недостаточного поступления йода 

с питанием.

К сожалению, в России ситуация выглядит иначе. 

С 2000 г., согласно постановлению Правительства 

Российской Федерации “О мерах по профилактике 

заболеваний, вызванных дефицитом йода” (от 5 ок-

тяб ря 1999 г. № 1119) и региональным программам 

и постановлениям глав администраций областей 

и регионов, во всех детских учреждениях должна 

исполь зоваться только йодированная соль. Вместе 
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с тем было улучшено качество йодированной соли: 

средний уровень йодирования соли был повышен 

с 23 до 40 мг йода на 1 кг соли, а вместо нестабиль-

ного йодида калия стал использоваться только ста-

бильный йодат калия. В связи с этим можно было 

ожидать снижения распространенности зоба среди 

учащихся всех групп и нормального потребления 

йода населением. Однако сравнительный анализ 

данных эпидемиологических исследований, прове-

денных в 1990-е гг., с результатами мониторинга 

2003–2010 гг. не выявил значимой положительной 

динамики [26]. Во всех обследованных субъектах РФ, 

за исключением нескольких регионов, обеспечен-

ность населения йодированной солью не соответ-

ствовала нормальному уровню (табл. 4).

При анализе частотного распределения концен-

трации йода в образцах мочи установлено, что лишь 

каждый четвертый школьник (25,2%) из обследован-

ных регионов имеет уровень йодурии, превышаю-

щий 100 мкг/л, примерно по 1/3 детей имеют легкий 

и умеренный дефицит потребления йода (рисунок) 

[26, 27].

Государственная программа массового йодиро-

вания соли, начатая в России с 2000 г., не дала жела-

емых результатов. Использование йодированной 

соли носит добровольный характер (доля семей, ко-

торые потребляют йодированную соль, не превыша-

ет 30–40%). Лекарственные препараты йода в груп-

пах повышенного риска развития ЙДЗ не использу-

ются в полном объеме. В настоящее время население 

России продолжает проживать в условиях некомпен-

сированного дефицита йода. Более чем у половины 

детей средние показатели йодурии остаются ниже 

нормы – МЙУ 82,2 мкг/л (от 17 до 125 мкг/л), а зоб 

наблюдается у 5,6–38% школьников.

Данные динамического мониторинга таких ос-

новных показателей как заболеваемость, распростра-

ненность ЙДЗ у детского и подросткового населения 

РФ за 2003–2008 гг. также подтвердили зобную энде-

мию практически на всей территории страны со сред-

ним показателем распространенности диффузного 

эутиреоидного зоба (ДЭЗ), равным 1113,52 случая на 

100 тыс. детского населения. С наибольшей частотой 

среди всех групп населения России эндемический зоб 

регистрировался у подростков (1151,6 [95% ДИ = 

1021,6–1281,5]) и превышал заболеваемость в сред-

Таблица 4. Сравнительная характеристика йодурии (мкг/л) и распространенности зоба у детей (%) в 1998–2000  
и 2003–2010 гг.

            
Регион  

                    Медиана экскреции йода с мочой, мкг/л                    Распространенность зоба по УЗИ, %

  1999–2000 гг. 2003–2010 гг. pм–у 1999–2000 гг.   2003–2010 гг. p (критерий χ2)

 Москва 58,8 [46; 80,6] 104,5 [70,9; 135,5] 0,0000 9,6 4,7 χ2 = 3,9,  p = 0,046

 Московская область 45,8 [33; 62,7] 74,2 [47,3; 129] 0,0000 20,9 7,8 χ2 = 49,6,  p = 0,0000

 Калужская область* 65,3 [40,9; 80] 66,2 [46,3; 94,2] 0,0066 18,5 15,7 χ2 = 0,47,  p = 0,49

 Белгородская область* 66,3 [54,4; 91] 57,2 [49; 86,0] 0,100 7,6 12,7 χ2 = 3,68,  p = 0,055

 Республика Коми 49,2 [23; 89,0] 57,2 [43,1; 108] 0,014 28,9 16,5 χ2 = 39,98, p = 0,0000

 Краснодарский край 46,6 [34; 62,4] 79,3 [47,3; 126] 0,0000 12,5 5,1 χ2 = 7,38,  p = 0,0066

 Волгоградская область* 59,8 [38,9; 79] 52,8 [19,4; 75,3] 0,002 11,5 13,4 χ2 = 1,04,  p = 0,31

 Республика Татарстан 72,1 [46; 88,9] 115,2 [75; 175,3] 0,0000 9,3 7,8 χ2 = 8,97,  p = 0,0027

 Кировская область* 74,0 [42,7; 98,0] 65,9 [43,8; 101] 0,95 13,9 20,1 χ2 = 1,29,  p = 0,26

 Нижегородская область 35,4 [18,0; 60,9] 70,9 [46; 129] 0,0000 21,8 11,0 χ2 = 9,58,  p = 0,002

 Свердловская область* 104,3 [70; 135] 96 [55; 144,7] 0,20 13,6 29,1 χ2 = 18,6,  p = 0,000

 Ханты-Мансийский АО 50,5 [31,2; 67,3] 219,7 [128; 333,0] 0,0001 30 7,2 χ2 = 72,5,  p = 0,0000

 Республика Удмуртия* 78 [44,9; 107] 68,3 [30,8; 125] 0,21 16,7 5,0 χ2 = 4,29,  p = 0,38

 Архангельская область 43,5 [27; 66,4] 63,7 [39; 84] 0,00001 37,9 31,8 χ2 = 16,81, p = 0,0001

 Республика Тыва 21,6 [13; 37] 123 [23; 4366] 0,0000 61,8 37,9 χ2 = 34,9,  p = 0,00001

* Динамики нет или отрицательная.

Показатели частотного распределения концентрации йода 

в моче у обследованных школьников.
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ней и младшей возрастных группах соответственно 

(10–14 лет – 707,7 [95% ДИ = 1021,6–1281,5]; 

5–9 лет – 318,9 [95% ДИ = 297,4–340,4]) (p10–14 л = 

0,01; p5–9 л = 0,05), причем фактическая распростра-

ненность ДЭЗ в большинстве регионов, по результа-

там скрининговых исследований, проведенных в ряде 

регионов России, превышала данные официальной 

статистики в 10 раз, а в некоторых регионах – более 

чем в 50 раз. Общая распространенность недиагно-

стированного ДЭЗ, по данным скрининга, составила 

11,9% [95% ДИ = 8,7–15,9].

Экстраполируя эти данные на население обсле-

дованных регионов, следует отметить, что число 

больных с невыявленным ДЭЗ составило только для 

обследованных регионов 58 221 тыс. человек [27].

В йододефицитных регионах процесс полового 

созревания нередко сопровождается формированием 

ДЭЗ. Среди всех групп населения эндемический зоб 

с наибольшей частотой встречается именно у под-

ростков, что нашло отражение в представленной 

официальной статистике Минздрава России и согла-

суется с результатами других авторов [28, 29].

У детей и подростков узловая патология ЩЖ 

встречается реже, чем у взрослого населения. Ее рас-

пространенность в детской популяции в различных 

по йодному обеспечению регионах варьирует от 0,05 

до 1,5% [30]. С возрастом частота узловых образова-

ний нарастает и колеблется от 5 до 30% [31]. 

В целом, по данным Единой межведомственной 

информационно-статистической системы, число за-

болеваний, связанных с микронутриентной недоста-

точностью, выросло с 2 255 753 в 2005 г. до 2 599 860 

в 2011 г. Более 50% субъектов Российской Федерации 

являются йододефицитными, более 60% населения 

проживает в регионах с природно-обусловленным 

дефицитом этого микроэлемента. Показатели заболе-

ваемости диффузным зобом, связанным с йодной не-

достаточностью среди всего населения, регистрирова-

лись на уровне выше среднероссийских в 30 субъ ектах 

Российской Федерации. 

Дефицит йода 
и когнитивное развитие детей
Проблема интеллектуального развития населе-

ния, проживающего в йододефицитном районе, явля-

ется одной из наиболее значимых в спектре изучения 

йододефицитных состояний. Дефицит йода негатив-

но влияет на развитие мозга плода и новорожденно-

го, что в дальнейшем приводит к снижению интел-

лектуальных способностей личности [32, 33, 34]. 

В научной литературе представлены многочислен-

ные исследования, сравнивающие умственное разви-

тие детей в регионах с дефицитом йода и с достаточ-

ным йодным обеспечением как в Азии, так и в Европе 

[35, 36, 37, 38]. Результаты большинства из них свиде-

тельствуют о нарушениях умственного и двигатель-

ного развития детей в йододефицитных регионах. 

Однако дизайн этих исследований не исключал вме-

шательства других факторов, оказывающих влияние 

на развитие детей [39]. Кроме того, невозможность 

отличить последствия внутриутробного дефицита 

йода от последствий его текущей недостаточности 

при поперечном дизайне исследований также суще-

ственно ограничивает их ценность.

В метаанализе исследований, изучавших влия-

ние йода на умственное развитие детей до 5 лет, было 

выявлено, что уровень коэффициента интеллекта 

(IQ) у детей дошкольного возраста, не получавших 

йодопрофилактики, на 6,9–10,2 балла ниже, чем 

у детей с компенсированным дефицитом йода [40].

N. Bleichrodt и соавт. были обобщены данные 

поперечных и экспериментальных исследований 

влияния йода на умственное развитие [41]. Общее 

количество участников, включенных в метаанализ, 

составило 2214, их возраст оказался в интервале 

2–45 лет. В качестве основного критерия умственно-

го развития детей использовался IQ. Результаты ме-

таанализа свидетельствуют о том, что уровень IQ 

детей с достаточной обеспеченностью йодом в сред-

нем на 13,5 балла выше, чем у детей с ЙД. Однако 

следует отметить, что включенные в метаанализ ис-

следования отличались по качеству, большинство 

данных были получены из обсервационных исследо-

ваний и результаты только шести из них были опу-

бликованы в рецензируемых научных журналах.

Е. Трошиной и соавт. были сопоставлены пока-

затели IQ с использованием теста Кеттелла у детей из 

регионов РФ с различным уровнем дефицита йода 

в питании. Количество детей, прошедших тестовый 

контроль, составило 995 человек. При анализе резуль-

татов скринингового обследования у детей из йододе-

фицитных регионов при тестировании показатели IQ 

были снижены на 11–18%. Даже в условиях относи-

тельно нормальной йодной обеспеченности показа-

тель IQ был достоверно меньше условной нормы 

(100 единиц). Так, например, среднее значение этого 

показателя снизилось до 88,93 пункта (n = 866) и ока-

залось в так называемой низкой зоне, тогда как его 

оптимальное значение составляет 95–105. В городах, 

где обеспечение питания детей йодом было относи-

тельно нормальным, средний показатель IQ составил 

91,36 единицы (n = 129) и также был меньше услов-

ной нормы (100 единиц) [42].

В другом отечественном контролируемом иссле-

довании оценивалось влияние йодопрофилактики на 

когнитивные функции детей в возрасте 3–6 лет. В ис-

следование было включено 92 ребенка со среднетяже-

лым ЙД (МЙУ не превышала 50 мкг/л). Восполнение 
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дефицита йода (препаратом Йодомарин®100) у детей 

основной группы (n = 46) сопровождалось улучше-

нием таких параметров как внимание, оперативность 

мышления, реакция на слово и звук, тонкая мотори-

ка; отмечалось улучшение речевой функции [43].

Недавно был выполнен метаанализ исследова-

ний (1966–2013 гг.), в ходе которых оценивалось 

влияние терапии йодом на функцию ЩЖ новорож-

денных и их матерей, неврологическое развитие мла-

денцев и когнитивную функцию детей школьного 

возраста. В метаанализ были включены 9 рандомизи-

рованных контролируемых исследований и 8 описа-

тельных исследований. Было выявлено, что у детей 

школьного возраста на фоне йодопрофилактики 

было отмечено умеренное улучшение способности 

рассуждать и повышение общего когнитивного ин-

декса [44].

Профилактика и лечение 
йододефицитных заболеваний. 
Современные тенденции
Все мероприятия по профилактике ЙДЗ основа-

ны на нормах физиологического потребления йода. 

Новейшие представления о роли йодного обеспече-

ния в формировании здорового ребенка позволили 

специалистам пересмотреть прежние рекомендации 

(1996 г.) по нормативам потребления йода. Последняя 

версия таких рекомендаций была выпущена в 2001 

и 2007 гг. независимо Национальной академией наук 

США и ВОЗ [7] (табл. 5). 

Всеобщее йодирование пищевой поваренной 

соли рекомендовано ВОЗ, Минздравом РФ, РАМН 

в качестве универсального высокоэффективного ме-

тода массовой йодной профилактики. Всеобщее 

йоди рование соли означает, что практически вся 

соль для употребления человеком (т.е. продающаяся 

в магазинах и используемая в пищевой промышлен-

ности) должна быть йодирована. 

Однако в определенные периоды жизни потреб-

ность организма в йоде возрастает, поэтому возни-

кает необходимость в дополнительном назначении 

физиологических доз йода.

К группам риска, требующим индивидуальной 

и групповой йодной профилактики, согласно реко-

мендациям ВОЗ и МСКЙДЗ, относятся дети в воз-

расте до 2 лет, беременные и кормящие женщины. 

До тех пор пока в регионе сохраняется йодный 

дефицит, а ВЙС не проводится систематически, 

в указанных группах населения должна проводиться 

индивидуальная и групповая профилактика физио-

логическими дозами йода. Назначение фармаколо-

гических препаратов, содержащих строго фиксиро-

ванную дозу йодида калия, позволяет эффективно 

восполнять возросшие потребности организма в 

этом мик роэлементе (например, Йодомарин®100 

или Йодо марин®200).

При соблюдении рекомендуемой дозы препара-

ты йода (Йодомарин®) абсолютно безопасны для 

ежедневного потребления. Для назначения препара-

та йода ребенку, проживающему в йододефицитном 

регионе, не требуется консультация эндокринолога.

Для детей прием препаратов йода до 500 мкг/сут 

безопасен. Потребление йода в дозе более 500 мкг/

сут относительно безопасно, более 1000 мкг/сут – 

потенциально опасно в плане риска манифестации 

йодиндуцированных состояний, к которым относят-

ся йодиндуцированный гипотиреоз и йодиндуциро-

ванный тиреотоксикоз.

Адекватная йодная профилактика во время бе-

ременности и в период грудного вскармливания по-

зволяет существенно снизить риск развития состоя-

ний, ассоциированных с дефицитом йода, в том 

числе уменьшить заболеваемость йододефицитными 

тиреопатиями, ликвидировать эндемический крети-

низм, улучшить интеллектуальные способности детей 

и в пер спективе повлиять на социальное развитие на-

селения в целом. Причиной особой чувствительности 

новорожденных к неблагоприятным эффектам йод-

ного дефицита является сочетание достаточно низко-

го содержания йода в их ЩЖ с очень высоким уров-

нем обмена интратиреоидного йода [45, 46]. 

Потребность в йоде в пересчете на 1 кг массы тела 

в сутки значительно снижается с возрастом. У ново-

рожденного она составляет 15 мкг/кг и уменьшается 

Таблица 5. Суточная потребность человека в йоде (мкг/сут)

 ВОЗ / ЮНИСЕФ, МСКЙДЗ (2007)* Национальная академия наук, США (2001)**

 Дети  Дети
      0–5 лет 90      0–6 мес 110
      5–12 лет 120      7–12 мес 130
        1–8 лет 90
        9–13 лет 120

Подростки (>12 лет) и взрослые 150 Подростки (>14 лет) и взрослые 150
Беременные и кормящие 250 Беременные 220
   Кормящие  290

Примечание. * WHO/NUT/2007. ** IDD Newsletter. 2001;17(1):15.
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почти в 2 раза к концу 1-го года жизни. Для взрослого 

человека эта величина находится на уровне 2 мкг/кг. 

Более серьезная проблема связана с коррекцией 

питания грудных детей, находящихся на искусст-

венном вскармливании. Для детей, не получающих 

материнское молоко с рождения либо после3–6-го 

месяца жизни, единственными продуктами детского 

питания, которые могут обеспечить их необходимым 

количеством йода, остаются обогащенные микроэле-

ментом искусственные молочные смеси (заменители 

женского молока) и каши на их основе.

В настоящее время на российском рынке все 

обогащенные йодом продукты детского питания 

представлены зарубежными фирмами-производите-

лями. Количественный разброс содержания йода 

в продуктах детского питания чрезвычайно широк 

и колеблется от 33 до 170 мкг на литр готовой смеси. 

В соответствии с последними рекомендациями, 

утвержденными ВОЗ и МСКЙДЗ, содержание йода 

в смесях для доношенных детей должно составлять 

100 мкг на литр, а для недоношенных 200 мкг на 

литр. Таким образом, лишь около половины смесей 

по количеству йода соответствуют требованиям меж-

дународных экспертных организаций.

При выборе смеси родителям необходимо ори-

ентироваться на сбалансированность ее состава по 

всем основным ингредиентам (белки, жиры, углево-

ды), витаминам, иным микроэлементам. Содержание 

йода обычно указывается на упаковке с заменителем 

грудного молока (в 100 г сухой смеси или в 100 мл 

готовой). Чтобы суточная доза вводимого со смесью 

йода соответствовала профилактической, его содер-

жание в 100 мл готовой смеси должно составлять не 

менее 10 мкг, а в 100 г сухой – не менее 80 мкг.

Альтернативно можно использовать препараты 

йодида калия (из расчета потребности доношенного 

новорожденного 15 мкг йода на 1 кг массы тела в сутки, 

а у недоношенных детей – 30 мкг на 1 кг массы тела в 

сутки), которые растворяют в молочных смесях или 

добавляют в продукты докорма. Для восполнения де-

фицита йода у детей в возрасте от 1 года до 2 лет ис-

пользуют физиологические дозы йода 90 мкг/сут в со-

ставе таблетированных препаратов йодида калия. 

На более поздних этапах развития ребенка и осо-

бенно в подростковый период в условиях йодного 

дефицита могут закладываться основы для формиро-

вания структурных изменений ЩЖ. В йододефицит-

ных регионах процесс полового созревания нередко 

сопровождается формированием ДЭЗ. Среди всех 

групп населения эндемический зоб с наибольшей 

частотой встречается именно у подростков. Исходя 

из этого очевидно, что при отсутствии популяцион-

ных профилактических программ предпочтитель-

ным методом профилактики эндемического зоба 

у подростков можно считать назначение препаратов 

йодида калия или поливитаминов, содержащих фи-

зиологические дозы йода. ВОЗ, а также организация-

ми здравоохранения в Австралии, Великобритании, 

Германии, Австрии, Швейцарии детям старше 12 лет 

и подросткам рекомендуются такие же дозы йода, 

как и взрослым, – 150 мкг/сут. Препараты йодида 

калия рекомендованы и для лечения уже сформиро-

ванного ДЭЗ у детей и подростков [47].

Заключение
Эксперты ВОЗ подчеркивают, что, несмотря на 

значительный прогресс в ликвидации ЙДЗ за пос-

ледние несколько десятилетий, дефицит йода в пита-

нии остается серьезной проблемой здравоохранения 

во всем мире. 

Одним из возможных путей решения проблемы 

устранения ЙД является создание законодательной 

и нормативной базы для всеобщего обязательного 

йодирования соли и эффективных механизмов пра-

воприменения. 

По данным ВОЗ, ICCIDD на 2013 г., более чем 

в 96 государствах мира действуют законодательные 

и нормативные акты по обязательному йодированию 

соли. В некоторых странах сохраняется доброволь-

ное йодирование соли для розничной торговли и/или 

промышленной переработки пищевой продукции. 

При этом в ряде развитых стран (США, Швейцария, 

Германия), несмотря на формально добровольный ха-

рактер йодирования, практически вся соль (70–90%) 

поступает потребителям в йодированной форме. 

В Российской Федерации проект такого закона раз-

работан и находится на предварительном рассмотре-

нии в Государственной Думе.

Отсутствие в России государственной стратегии, 

направленной на ликвидацию дефицита йода, про-

должает негативно сказываться на здоровье населе-

ния. В связи с этим актуальным на сегодняшний день 

является проведение индивидуальной и групповой 

профилактики с помощью препаратов йодида калия 

(например, Йодомарин®) в наиболее уязвимых груп-

пах населения, к которым относятся беременные, 

кормящие женщины и младенцы. 

Особое внимание должно уделяться постоянно-

му мониторингу эффективности профилактических 

мер. Также необходимо осуществлять постоянный 

мониторинг йодирования пищевой соли и других пи-

щевых источников йода с целью предотвращения как 

чрезмерного, так и недостаточного потребления йода.
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Вве де ние
Пер вич ный ги по ти ре оз яв ля ет ся од ним из на и-

бо лее рас про ст ра нен ных эн до крин ных за бо ле ва ний. 

При чи ной раз ви тия пер вич но го ги по ти ре о за у взрос-

лых в боль шин ст ве слу ча ев слу жит хро ни че с кий ау-

то им мун ный ти ре о и дит (АИТ), ре же ги по ти ре оз раз-

ви ва ет ся вслед ст вие ре зек ции щи то вид ной же ле зы 

(ЩЖ), те ра пии ра дио ак тив ным йо дом и ря да дру гих 

фак то ров. По со вре мен ным пред став ле ни ям, ле че-

ние ма ни фе ст но го ги по ти ре о за под ра зу ме ва ет на зна-

че ние за ме с ти тель ной мо но те ра пии ле во ти рок си ном 

(L'T4), что в си ту а ции адек ват но по до б ран ной до зы 

обес пе чи ва ет под дер жа ние ком пен са ции за бо ле ва-

ния, оце ни ва е мой по уров ню ти ре о т роп но го гор мо на 

(ТТГ). До сти же ние ком пен са ции в по дав ля ю щем 

боль шин ст ве слу ча ев при во дит к нор ма ли за ции са-

мо чув ст вия боль ных, ку пи ро ва нию симп то мов ги по-

ти ре о за и, как след ст вие, по вы ше нию ка че ст ва 

жизни. Од на ко, по дан ным раз ных ав то ров, у 5–10% 

па ци ен тов с ги по ти ре о зом, по лу ча ю щих L'T4, со хра-

ня ют ся сни жен ное на ст ро е ние, по вы шен ные уров ни 

тре вож но с ти и де прес сии, не смо т ря на под дер жа ние 

стой ко нор маль но го уров ня ТТГ. Кро ме то го, со хра-

ня ют ся жа ло бы, ха рак тер ные для ги по ти ре о за.

Сле ду ет от ме тить, что под дер жа ние нор маль но-

го уров ня ТТГ от ра жа ет до ста точ ный уро вень ти ре о-

ид ных гор мо нов на мо но те ра пии L'T4 толь ко на 

уров не ти ре о т ро фов ги по фи за, но не поз во ля ет сде-

лать вы вод о нор маль ном уров не ти ре о ид ных гор мо-

нов во всех пе ри фе ри че с ких тка нях. Со хра ня ю щи е ся 

симп то мы, не удов ле тво рен ность сво им са мо чув ст-

ви ем, по вы шен ный уро вень сво бод но го ти рок си на 

(св.Т4) и сни жен ный – сво бод но го трий од ти ро ни на 

(св.Т3) в со че та нии с от дель ны ми би о хи ми че с ки ми 

от кло не ни я ми мо гут сви де тель ст во вать о не до ста-

точ ной эф фек тив но с ти за ме с ти тель ной мо но те ра-

пии L'T4 у ря да па ци ен тов с ги по ти ре о зом. Как один 

из ва ри ан тов ве де ния та ких па ци ен тов об суж да ет ся 

пе ре вод на ком би ни ро ван ную те ра пию ле во ти рок си-

ном и трий од ти ро ни ном (L'T4+T3). Ком би ни ро ван-

ная те ра пия L'T4+T3 за по след ние го ды при об ре ла 

оп ре де лен ную по пу ляр ность, хо тя объ ек тив ных пре-

иму ществ ком би ни ро ван ной те ра пии по срав не нию 

с мо но те ра пи ей L'T4 по лу че но не бы ло. Вме с те с тем, 
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Первичный гипотиреоз является одним из наиболее распространенных эндокринных заболеваний. По современным пред-

ставлениям, лечение манифестного гипотиреоза подразумевает назначение заместительной монотерапии левотироксином 

(L-T4), что обеспечивает поддержание компенсации заболевания. Достижение компенсации в подавляющем большинстве 

случаев приводит к нормализации самочувствия больных, купированию симптомов гипотиреоза и, как следствие, повыше-

нию качества жизни. Однако, по данным разных авторов, у 5–10% пациентов с гипотиреозом, получающих L-T4, сохраня-

ются сниженное настроение, повышенные уровни тревожности и депрессии, несмотря на поддержание стойко нормального 

уровня ТТГ. В обзоре обсуждаются подходы к ведению таких пациентов и как один из вариантов – перевод на комбиниро-

ванную терапию левотироксином и трийодтиронином (L-T4+T3).
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Primary hypothyroidism is one of the most common endocrine disorders. According to modern concepts, replace-

ment monotherapy with levothyroxine (L-T4) is the treatment of choice in primary hypothyroidism. In most cases, 

compensation of hypothyroidism leads to relief of symptoms and, as a consequence, improvement the quality of life. 

However, according to different authors, 5–10% of patients with hypothyroidism receiving adequate replacement 

therapy with L-T4 have persistent symptoms of hypothyroidism, increased levels of anxiety and depression. 

The review discusses approaches to managing of such patients, and as one of the options – transfer to combination 

therapy with levothyroxine and triiodothyronine (L-T4+T3).

Key words: primary hypothyroidism, replacement therapy, autoimmune thyroiditis, Graves’ disease, levothyroxine, triio-

dothyronine.
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по дан ным от дель ных ис сле до ва ний, па ци ен ты от да-

ют пред по чте ние имен но ком би на ции L'T4+T3.

Мо но те ра пия L'T4 ос та ет ся стан дарт ным ме то-

дом за ме с ти тель ной те ра пии, од на ко со глас но ре ко-

мен да ци ям Ев ро пей ской ти ре о и до ло ги че с кой ас со-

ци а ции 2012 г. для от дель ных па ци ен тов воз мож но 

на зна че ние ком би ни ро ван ной те ра пии в ка че ст ве 

экс пе ри мен таль но го под хо да. Так же в этих ре ко мен-

да ци ях бы ли сфор му ли ро ва ны под хо ды к на зна че-

нию ком би ни ро ван ной те ра пии, од на ко от ме че но, 

что этот ва ри ант ле че ния ос та ет ся не до кон ца изу-

чен ным и це ле со об раз но про ве де ние даль ней ших 

ис сле до ва ний по дан ной те ме [1].

Ис то рия за ме с ти тель ной 
те ра пии ги по ти ре о за
Пер вым пре па ра том был экс тракт щи то вид ной 

же ле зы ов цы, ко то рый G. Murray в 1891 г. впер вые 

при ме нил в ви де вну т ри мы шеч ных инъ ек ций, а уже 

че рез год – пе ро раль но. В 1914 г. Edward Kendall вы-

де лил из щи то вид ной же ле зы ак тив ное ве ще ст во, 

по лу чив шее на зва ние “ти рок син”. Его по пыт ки син-

те зи ро вать это со еди не ние не увен ча лись ус пе хом, 

и лишь в 1926 г. C.R. Harrington син те зи ро вал ти рок-

син [2]. Од на ко, учи ты вая вы со кую сто и мость син-

тети че с ко го ти рок си на, боль шин ст во па ци ен тов до 

1960'х гг. про шло го сто ле тия при ни ма ли вы су шен-

ный экс тракт щи то вид ной же ле зы ско та, со дер жа-

щий ти ре ог ло бу лин, со от но ше ние в ко то ром ти рок-

си на и трий од ти ро ни на со став ля ло око ло 2–3 : 1. 

Не до стат ка ми дан ной те ра пии бы ли не воз мож ность 

точ но го до зи ро ва ния и, как след ст вие, от сут ст вие до-

сти же ния стой ко го эу ти ре о за, слиш ком вы со кое со-

дер жа ние йо да, уси лен ный пе ре ход T4 в T3 при дли-

тель ном хра не нии, воз мож ность об ра зо ва ния ан ти-

тел к жи вот но му бел ку и риск раз ви тия се рь ез ных 

ал лер ги че с ких ре ак ций [3].

В по сле ду ю щем в 1952 г. был от крыт вто рой гор-

мон щи то вид ной же ле зы – трий од ти ро нин. При ни-

мая во вни ма ние тот факт, что щи то вид ная же ле за 

про ду ци ру ет два гор мо на – ти рок син (Т4) и трий од-

ти ро нин (Т3), дол гое вре мя счи та лось, что для ле че-

ния ги по ти ре о за пред по чти тель нее ис поль зо ва ние 

ком би на ции T4 и T3. Од на ко в 1970 г. L.E. Braverman, 

K. Sterling и со авт. от кры ли пе ри фе ри че с кое пре вра-

ще ние ти рок си на в трий од ти ро нин, в свя зи с чем 

Т4 ста ли рас сма т ри вать в ка че ст ве про гор мо на Т3 [3]. 

Это и по слу жи ло ос но вой пре иму ще ст вен но го ис-

поль зо ва ния в по сле ду ю щем и по на сто я щее вре мя 

мо но те ра пии син те ти че с ким L'T4 [4]. На чи ная 

с 1970'х гг. те ра пия син те ти че с ким ле во ти рок си ном 

по сте пен но за ме ща ла при ме ня е мые до то го вре ме ни 

экс трак ты щи то вид ной же ле зы жи вот ных для ле че-

ния па ци ен тов с ги по ти ре о зом. Так, в США на зна че-

ние пре па ра тов экс трак та ЩЖ ско та в пе ри од 1964–

1988 гг. по сте пен но сни жа лось, а пре па ра тов L'T4 – 

рос ло. Со глас но кли ни че с ким ре ко мен да ци ям, опуб-

ли ко ван ным в 1980'х и 1990'х гг., пре па ра том вы бо ра 

слу жил син те ти че с кий L'T4. Вме с те с тем в ре ко мен-

да ци ях 2000'х гг. по ми мо мо но те ра пии L'T4 об суж да-

лась воз мож ность ис поль зо ва ния так же ком би ни ро-

ван ной те ра пии L'T4+T3 в ле че нии па ци ен тов с ги-

по ти ре о зом.

Па рал лель но ра бо там по изу че нию ме та бо лиз ма 

ти ре о ид ных гор мо нов ин тен сив но раз ви ва лась ла бо-

ра тор ная ди а гно с ти ка за бо ле ва ний щи то вид ной 

желе зы. По яв ле ние вы со ко чув ст ви тель ных ме то дов 

оп ре де ле ния уров ня ТТГ в 1980'х гг. при ве ло к су ще-

ст вен ным из ме не ни ям в за ме с ти тель ной те ра пии 

пре па ра та ми ти ре о ид ных гор мо нов, по сколь ку ста ло 

оче вид ным, что для до сти же ния нор маль но го уров ня 

ТТГ тре бу ют ся го раз до мень шие до зы L'T4.

Та ким об ра зом, со глас но кли ни че с ким ре ко-

менда ци ям, опуб ли ко ван ным в 1980'х и 1990'х гг., 

пре па ра том вы бо ра слу жил син те ти че с кий L'T4, 

цель на зна че ния те ра пии – под дер жа ние уров ня ТТГ 

в пре де лах нор маль ных зна че ний. Вме с те с тем в ли-

те ра ту ре ста ли по яв лять ся со об ще ния о не до ста точ но 

хо ро шем са мо чув ст вии ря да па ци ен тов на фо не по-

до б ран ной за ме с ти тель ной те ра пии L'T4, ухуд ше нии 

са мо чув ст вия при пе ре во де с пре па ра та экс трак та 

ЩЖ ско та на мо но те ра пию L'T4. И в 1999 г. по яви лась 

пер вая ра бо та, а в даль ней шем бы ли опуб ли ко ва ны 

ре зуль та ты еще ря да про спек тив ных ис сле до ва ний, 

срав ни ва ю щих пре иму ще ст ва и не до стат ки за ме с ти-

тель ной мо но те ра пии L'T4 и ком би ни ро ван ной те ра-

пии L'T4+T3.

За ме с ти тель ная мо но те ра пия 
ле во ти рок си ном: не ре шен ные 
во про сы
Ги по ти ре оз яв ля ет ся од ним из са мых рас про ст ра-

нен ных эн до крин ных за бо ле ва ний, а L'T4 – од ним из 

на и бо лее ча с то вы пи сы ва е мых пре па ра тов. Так, в Ве-

ли ко бри та нии в 2010 г. бы ло вы пи са но бо лее 23 млн 

ре цеп тов на L'T4 [5]. Вы яв ле ние ма ни фе ст ного ги по-

ти ре о за под ра зу ме ва ет на зна че ние за ме с ти тель ной 

мо но те ра пии L'T4 в рас чет ной до зе 1,6–1,8 мкг на 

1 кг ве са. При чем для кон крет но го па ци ен та за ме с-

ти тель ная до за L'T4 бу дет оп ре де лять ся ря дом факто-

ров: преж де все го эти о ло ги ей ги по ти ре о за, вы ра-

женно с тью де фи ци та ти ре о ид ных гор мо нов и воз ра-

с том. Так, при ги по ти ре о зе, раз вив шем ся вслед ст вие 

АИТ, за ме с ти тель ная до за бу дет со став лять в сред нем 

1,6 мкг/кг ве са, в то вре мя как па ци ен там по сле ти ре-

о и дэк то мии или при вто рич ном ги по ти ре о зе по тре-

бу ют ся бо лее вы со кие до зы L'T4 для до сти же ния 

ком пен са ции. У па ци ен тов стар ше го воз ра с та за ме с-
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ти тель ная до за мо жет быть мень ше, по сколь ку с воз-

ра с том умень ша ет ся мас са без жи ро вой тка ни, яв ля-

ю щей ся луч шим пре дик то ром до зы L'T4 [6]. И за ко-

но мер но при ма ни фе ст ном ги по ти ре о зе до за бу дет 

вы ше по срав не нию с суб кли ни че с ким.

Кри те ри ем адек ват но с ти про во ди мой те ра пии 

слу жит до сти же ние и под дер жа ние уров ня ТТГ в пре-

де лах ре фе ренс ных зна че ний. Кон троль уров ня ТТГ 

ре ко мен ду ет ся че рез 6–8 нед по сле на зна че ния те ра-

пии или из ме не ния до зы пре па ра та. По сле до сти-

жения эу ти ре о за ре ко мен до ван пе ри о ди че с кий конт-

роль  уров ня ТТГ, как пра ви ло, 1 раз в 12 мес. Хо тя, 

по мне нию ря да ав то ров, бо лее ча с тый кон троль 

адек ват но с ти те ра пии спо соб ст ву ет по вы ше нию 

при вер жен но с ти па ци ен тов ле че нию [4].

При всей про сто те за ме с ти тель ной те ра пии пер-

вич но го ги по ти ре о за в кли ни че с кой прак ти ке вра чи 

стал ки ва ют ся с ря дом труд но с тей. Од на из них – 

недо сти же ние ком пен са ции за бо ле ва ния или де ком-

пен са ция по сле пе ри о да стой ко го эу ти ре о за. По дан-

ным раз ных ав то ров, ча с то та де ком пен са ции ги по ти-

ре о за у взрос лых со став ля ет от 32,5 до 62% [7–11]. 

По ми мо пло хо го са мо чув ст вия, сни же ния ра бо то-

спо соб но с ти и ка че ст ва жиз ни дли тель но не ком пен-

си ро ван ный ги по ти ре оз со пря жен с ри с ком раз ви тия 

ос лож не ний. Так, по дан ным R.W. Flynn и со авт. [12], 

риск раз ви тия сер деч но'со су ди с тых за бо ле ва ний, 

арит мий и пе ре ло мов по вы шен у па ци ен тов как с вы-

со ким, так и с по дав лен ным уров ня ми ТТГ по срав-

не нию с па ци ен та ми в эу ти ре о зе на фо не за ме с ти-

тель ной те ра пии: скор рек ти ро ван ный от но си тель-

ный риск со став ля ет 1,95 (1,73–2,21), 1,80 (1,33–2,44) 

и 1,83 (1,41–2,37); 1,37 (1,17–1,60), 1,6 (1,10–2,33), 

2,02 (1,55–2,62) со от вет ст вен но.

Еще од на про бле ма, свя зан ная с ле че ни ем ги по-

ти ре о за, – не до ста точ но хо ро шее са мо чув ст вие ря да 

па ци ен тов, не смо т ря на стой кую ком пен са цию за бо-

ле ва ния. Этот во прос ча с то об суж да ет ся в ли те ра-

туре, так как со хра ня ю щи е ся симп то мы не ред ко 

слу жат по во дом для до пол ни тель но го об ра ще ния 

па ци ен та с ги по ти ре о зом к вра чу, про ве де ния об сле-

до ва ния с це лью вы яс не ния при чи ны не удов ле тво-

ри тель но го са мо чув ст вия.

Од на ко, как хо ро шо из ве ст но, симп то мы де фи-

ци та ти ре о ид ных гор мо нов не спе ци фич ны, что, 

с од ной сто ро ны, в зна чи тель ной сте пе ни за труд ня ет 

ди а гно с ти ку ги по ти ре о за, с дру гой сто ро ны, со зда ет 

оп ре де лен ные слож но с ти имен но в си ту а ции со хра-

ня ю щих ся симп то мов, сход ных с та ко вы ми при ги по-

ти ре о зе. В од ном из про ве ден ных по пу ля ци он ных 

ис сле до ва ний, Ко ло рад ском, ис поль зо ва ли ан ке ту, 

со сто я щую из во про сов, ка са ю щих ся 14 на и бо лее 

час то встре ча ю щих ся симп то мов ги по ти ре о за. По 

ре зуль та там бы ло по ка за но, что у па ци ен тов с ма ни-

фе ст ным ги по ти ре о зом ка кие'ли бо симп то мы встре-

ча лись ча ще, чем у па ци ен тов с суб кли ни че с ким ги по-

ти ре о зом. Так же у па ци ен тов с ги по ти ре о зом (и суб-

кли ни че с ким, и ма ни фе ст ным) симп то мы гипо ти ре о-

за встре ча лись ста ти с ти че с ки зна чи мо чаще, чем 

у здо ро вых. За ко но мер но у боль шин ст ва лю дей без 

на ру ше ния функ ции ЩЖ ка ких'ли бо симп то мов вы-

яв ле но не бы ло, тог да как па ци ен ты с ги по ти ре о зом 

от ме ча ли на ли чие 4 и бо лее симп то мов. Од на ко при-

мер но в тре ти слу ча ев па ци ен ты с ма ни фе ст ным ги-

по ти ре о зом не предъ яв ля ли ни ка ких жа лоб, а па ци-

ен ты с эу ти ре о зом в 20% слу ча ев от ме ча ли на ли чие 

4 и бо лее жа лоб. Та ким об ра зом, бы ло по ка за но, что 

чув ст ви тель ность от дель ных симп то мов ко леб лет ся 

от 2,9 до 24,5%. И хо тя ве ро ят ность ги по ти ре о за воз-

ра с та ет с уве ли че ни ем чис ла симп то мов, от сут ст вие 

симп то мов не ис клю ча ет на ли чие за бо ле ва ния [7].

В ли те ра ту ре в раз ное вре мя бы ло опи са но не с-

коль ко шкал для оцен ки са мо чув ст вия и вы ра жен-

нос ти симп то мов ги по ти ре о за, но ни од на из пред ло-

жен ных на се го дняш ний день шкал не по лу чи ла ши-

ро ко го при ме не ния в кли ни че с кой прак ти ке [13–15].

По тен ци аль но по доб ные шка лы мо гут быть ис-

поль зо ва ны для оцен ки адек ват но с ти за ме с ти тель-

ной те ра пии ги по ти ре о за и, воз мож но, в ка че ст ве 

до пол ни тель но го ме то да для ре ше ния во про са о це-

ле со об раз но с ти за ме с ти тель ной те ра пии при суб кли-

ни че с ком ги по ти ре о зе [16].

Ка ко ва так ти ка ве де ния та ких па ци ен тов в кли-

ни че с кой прак ти ке? По мне нию мно гих ав то ров, 

при на ли чии у па ци ен та со хра ня ю щих ся не спе ци фи-

че с ких симп то мов не об хо ди мо преж де все го ис клю-

чить на ли чие дру гих ау то им мун ных за бо ле ва ний, 

по сколь ку, как из ве ст но, ау то им мун ная па то ло гия 

щи то вид ной же ле зы не ред ко со че та ет ся с ря дом дру-

гих ау то им мун ных за бо ле ва ний, в ча ст но с ти, пер ни-

ци оз ной ане ми ей, бо лез нью Ад ди со на, це ли а ки ей, 

рев ма то ид ным ар т ри том, си с тем ной крас ной вол-

чан кой. Так, у 9,67% па ци ен тов с бо лез нью Грейв са 

и у 14,3% с хро ни че с ким ау то им мун ным ти ре о-

идитом раз ви ва ет ся дру гая ау то им мун ная па то ло гия. 

На и бо лее ча с тая па то ло гия – рев ма то ид ный ар т рит 

ди а гно с ти ру ет ся у 3,15% па ци ен тов с бо лез нью 

Грейв са и у 4,24% – с АИТ [17].

Сле ду ю щим ша гом в ве де нии та ких па ци ен тов 

яв ля ет ся по иск со пут ст ву ю щих за бо ле ва ний, ко то рые 

мо гут объ яс нять на ли чие по доб ных не спе ци фи че с-

ких жа лоб, осо бен но де прес сии, рас про ст ра нен ность 

ко то рой в по пу ля ции го раз до вы ше, чем ма ни фе ст-

но го ги по ти ре о за. Кро ме то го, в ря де ра бот бы ло 

пока за но, что у па ци ен тов с ау то им мун ны ми ти ре о-

па ти я ми де прес сия раз ви ва ет ся ча ще по срав не нию 
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с людь ми без па то ло гии щи то вид ной же ле зы. В Нор-

веж ском ис сле до ва нии HUNT 2 [18] бы ла про ана ли-

зи ро ва на связь меж ду уров нем ТТГ и по ка за те ля ми 

тре вож но с ти и де прес сии у па ци ен тов стар ше 40 лет. 

Про ве ден ный ана лиз по ка зал, что у жен щин, по лу-

ча ю щих пре па ра ты L'T4, вы со кий уро вень тре вож но-

с ти и де прес сии встре ча ет ся ча ще по срав не нию 

с жен щи на ми без на ру ше ния функ ции ЩЖ (рас про-

ст ра нен ность де прес сии – 18,4 и 13,0%, p < 0,001, 

тре вож но с ти – 23,4 и 18,7%, p < 0,001 со от вет ст вен-

но). Кро ме то го, при об сле до ва нии та ких па ци ен тов 

не об хо ди мо ис клю чить и дру гие воз мож ные при чи ны 

не удов ле тво ри тель но го са мо чув ст вия, та кие как ане-

мия, ла тент ный же ле зо де фи цит, ги пер па ра ти ре оз.

Вме с те с тем сле ду ет от ме тить, что, по дан ным 

ря да ис сле до ва ний, в це лом са мо чув ст вие па ци ен тов 

с ком пен си ро ван ным ги по ти ре о зом мо жет быть не-

сколь ко ху же, чем у па ци ен тов без на ру ше ния функ-

ции ЩЖ. По дан ным пер во го по пу ля ци он но го ис-

сле до ва ния, вы пол нен но го P. Saravanan и со авт. [19] 

в Ве ли ко бри та нии, у па ци ен тов с ком пен си ро ван-

ным ги по ти ре о зом ху же как по ка за те ли об ще го са-

мо чув ст вия, так и вы ра жен ность симп то мов ги по ти-

ре о за по срав не нию со здо ро вы ми. В эту ра бо ту был 

вклю чен 961 па ци ент с ги по ти ре о зом в воз ра с те 

18–75 лет на за ме с ти тель ной те ра пии L'T4. Из со хра-

ня ю щих ся симп то мов па ци ен ты с ги по ти ре о зом 

ча ще от ме ча ли сни же ние па мя ти, ощу ще ние об щей 

сла бо с ти, по вы шен ную утом ля е мость. Ав то ры сде ла-

ли вы вод о том, что у па ци ен тов, по лу ча ю щих за ме с-

ти тель ную те ра пию L'T4, да же в си ту а ции стой кой 

ком пен са ции по ка за те ли об ще го са мо чув ст вия не с-

коль ко ни же, чем в кон троль ной груп пе лю дей без 

ги по ти ре о за. Од на ко, по мне нию ав то ров, про ве ден-

ная ра бо та сви де тель ст ву ет толь ко о не сколь ко 

худшем  са мо чув ст вии па ци ен тов, по лу ча ю щих за ме-

с ти тель ную те ра пию L'T4, но не поз во ля ет вы явить 

при чи ну это го. Кро ме то го, в дан ном ис сле до ва нии 

бы ли со бра ны све де ния о ре зуль та тах по след не го 

уров ня ТТГ и, по сколь ку не оп ре де ля ли уро вень ТТГ 

на мо мент вклю че ния в ис сле до ва ние, ряд па ци ен тов 

мог ли быть в со сто я нии де ком пен са ции.

В 2005 г. бы ли опуб ли ко ва ны ре зуль та ты еще од-

но го ис сле до ва ния, в ко то ром про во ди лась оцен ка 

пси хо эмо ци о наль но го ста ту са и ког ни тив ных функ-

ций у па ци ен тов с ком пен си ро ван ным ги по ти ре о зом 

[20]. В ис сле до ва ние был вклю чен 141 па ци ент в воз-

ра с те от 18 до 70 лет с ги по ти ре о зом, раз вив шим ся 

как ис ход хро ни че с ко го ау то им мун но го ти ре о и ди та. 

На мо мент вклю че ния все па ци ен ты по лу ча ли адек-

ват ную за ме с ти тель ную те ра пию L'T4. У па ци ен тов 

оце ни ва ли ско рость пси хо мо тор ных ре ак ций с по-

мо щью те с тов Digit Symbol subtest и Memory Compa-

rison Task, вни ма ние (тест Paced Auditory Serial 

Addition Task), крат ко вре мен ную па мять (Digit Span 

subtest) и вер баль ную па мять (California Verbal 

Learning Test), ка че ст во жиз ни и об щее со сто я ние 

здо ро вья (оп рос ни ки Rand 36'item Health Survey 

и SCL'90). В про ве ден ном ис сле до ва нии по ря ду 

изуча е мых па ра ме т ров ней ро ког ни тив ных функ ций 

по ка за те ли у па ци ен тов бы ли ху же по срав не нию 

с ре фе ренс ны ми зна че ни я ми: поч ти у чет вер ти боль-

ных бы ло сни же ние па мя ти (ни же 5'го про цен ти ля) 

как не мед лен но го, так и от сро чен но го вос про из ве де-

ния, а так же кон цен т ра ции вни ма ния. Ре зуль та ты 

те с тов на ско рость пси хо мо тор ных ре ак ций ока за-

лись до ста точ но про ти во ре чи вы ми: у па ци ен тов от-

ме че но сни же ние ско ро сти вы пол не ния за да ний 

в на ча ле те с ти ро ва ния, но в даль ней шем, по ме ре 

на ра с та ния дли тель но с ти и слож но с ти за да ния, ре-

зуль та ты бы ли со по с та ви мы с ре фе ренс ны ми зна че-

ни я ми, а в ря де слу ча ев их пре вос хо ди ли. По мне нию 

ав то ров, эти ре зуль та ты сви де тель ст ву ют о бо лее 

“мед лен ном на ча ле” вы пол не ния за да ния, что под-

тверж да ет не ко то рое сни же ние вни ма ния у па ци ен-

тов с ги по ти ре о зом.

Еще в од ной не боль шой ра бо те, вы пол нен ной 

M.H. Samuels и со авт. [21], так же бы ло по ка за но, что 

у па ци ен тов с ком пен си ро ван ным ги по ти ре о зом 

ху же по ка за те ли пси хо эмо ци о наль но го ста ту са, об-

ще го са мо чув ст вия, крат ко вре мен ной па мя ти.

Ос та ет ся не впол не по нят ным, яв ля ют ся ли ре-

зуль та ты про ве ден ных ис сле до ва ний спе ци фич ны ми 

для ги по ти ре о за, ли бо речь идет о сни же нии об ще го 

са мо чув ст вия у лиц с лю бой хро ни че с кой па то ло ги-

ей, при этом по рой вне за ви си мо с ти от ее ком пен са-

ции, за ча с тую от од но го осо зна ния па ци ен та се бя 

боль ным [22]. Ра нее на ми бы ла про ве де на ра бо та, 

в ко то рой мы оце ни ва ли ка че ст во жиз ни па ци ен тов 

с ги по ти ре о зом, с уз ло вым зо бом и лю дей без па то-

ло гии щи то вид ной же ле зы. В ис сле до ва ние бы ло 

вклю че но 30 па ци ен тов с ком пен си ро ван ным пер-

вич ным ма ни фе ст ным ги по ти ре о зом в воз ра с те от 

25 до 55 лет, 28 па ци ен тов с уз ло вым (мно го уз ло вым) 

кол ло ид ным эу ти ре о ид ным зо бом та ко го же воз ра с-

та, не по лу чав ших пре па ра тов ти ре о ид ных гор мо нов, 

и 30 здо ро вых. Прак ти че с ки по всем шка лам оп рос-

ни ка SF'36 (кро ме об ще го здо ро вья и ро ле во го эмо-

ци о наль но го функ ци о ни ро ва ния) по ка за те ли ка че ст-

ва жиз ни у па ци ен тов с ком пен си ро ван ным ги по ти-

ре о зом бы ли ста ти с ти че с ки зна чи мо ни же (p < 0,05), 

чем в груп пе здо ро вых лю дей. При срав не нии ка че ст-

ва жиз ни па ци ен тов с ги по ти ре о зом и уз ло вым зо бом 

по шка лам ро ле во го фи зи че с ко го функ ци о ни ро ва-

ния, жиз не спо соб но с ти, со ци аль но го функ ци о ни ро-

ва ния и пси хо ло ги че с ко го здо ро вья по ка за те ли па-
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ци ен тов с ги по ти ре о зом бы ли зна чи мо ху же по срав-

не нию с па ци ен та ми с уз ло вым эу ти ре о ид ным зо бом. 

При оцен ке вы ра жен но с ти де прес сии сум ма бал лов 

по шка ле де прес сии у па ци ен тов с ком пен си ро ван-

ным ги по ти ре о зом бы ла зна чи мо вы ше по срав не-

нию с ре зуль та та ми па ци ен тов с уз ло вым зо бом 

и здо ро вы ми людь ми. Та ким об ра зом, у па ци ен тов 

с ги по ти ре о зом да же при стой кой ком пен са ции за бо-

ле ва ния прак ти че с ки по всем па ра ме т рам ка че ст во 

жиз ни ху же, чем у лю дей без на ру ше ния функ ции 

ЩЖ, и по мно гим шка лам (ро ле во го фи зи че с ко го 

функ ци о ни ро ва ния, жиз не спо соб но с ти, со ци аль но-

го функ ци о ни ро ва ния и пси хо ло ги че с ко го здо ро вья) 

ху же по срав не нию с па ци ен та ми с уз ло вым эу ти ре о-

ид ным зо бом. Вы ра жен ность де прес сии у па ци ен тов 

с ком пен си ро ван ным ги по ти ре о зом су ще ст вен но 

вы ше по срав не нию с па ци ен та ми с уз ло вым зо бом 

и здо ро вы ми людь ми, что мо жет слу жить од ной из 

при чин ухуд ше ния об ще го са мо чув ст вия этих па ци-

ен тов и сни же ния ка че ст ва жиз ни [23].

Сле ду ю щий шаг в ве де нии па ци ен тов с не до ста-

точ но хо ро шим са мо чув ст ви ем на фо не мо но те ра пии 

L'T4 – кор рек ция до зы пре па ра та с це лью под дер жа-

ния уров ня ТТГ в ниж нем ди а па зо не ре фе ренс ных 

зна че ний. Во прос о це ле со об раз но с ти под дер жа ния 

“низ ко нор маль но го” уров ня ТТГ на про тя же нии не-

сколь ких лет об суж дал ся в ли те ра ту ре. Ос но ва ни ем 

для это го по слу жи ли ре зуль та ты по пу ля ци он ных ис-

сле до ва ний, по ка зав ших, что в об щей по пу ля ции 

у по дав ля ю ще го боль шин ст ва лю дей уро вень ТТГ 

на хо дит ся в пре де лах ин тер ва ла 0,4–2,0 мЕд/л. 

В даль ней шем бы ли опуб ли ко ва ны ре зуль та ты ря да 

ис сле до ва ний, в ко то рых оце ни ва ли пре иму ще ст ва 

под дер жа ния ТТГ в ниж нем ди а па зо не ре фе ренс ных 

зна че ний. В от дель ных ра бо тах бы ли от ме че ны пре-

иму ще ст ва под дер жа ния низ ко нор маль но го ТТГ по 

ря ду пе ри фе ри че с ких мар ке ров эф фек тов ти ре о ид-

ных гор мо нов. Так, в ра бо те J.P. Walsh и со авт. [24] 

на зна че ние не сколь ко боль шей до зы L'T4 спо соб ст-

во ва ло за ко но мер но умень ше нию ТТГ, а так же сни-

же нию уров ня об ще го хо ле с те ри на (ОХС) у жен щин 

с ги по ти ре о зом. Од на ко на се го дняш ний день нет 

до ста точ ных ос но ва ний ре ко мен до вать всем па ци ен-

там на зна че ние за ме с ти тель ной до зы L'T4, обес пе чи-

ва ю щей уро вень ТТГ в ниж нем ди а па зо не зна че ний.

Как об суж да лось ра нее, за по след ние го ды бы ли 

опуб ли ко ва ны ре зуль та ты ря да ран до ми зи ро ван ных 

ис сле до ва ний, в ко то рых оце ни ва лись пре иму ще ст ва 

и не до стат ки мо но те ра пии L'T4 и ком би ни ро ван ной 

те ра пии L'T4+T3 при ги по ти ре о зе. В на сто я щее вре-

мя пе ре вод па ци ен та на ком би на цию L'T4+T3 рас-

сма т ри ва ет ся как воз мож ный ва ри ант ле че ния при 

со хра ня ю щих ся симп то мах, ха рак тер ных для ги по-

ти ре о за, или не удов ле тво ри тель ном са мо чув ст вии.

Мо но те ра пия L�T4 
и ком би ни ро ван ная те ра пия 
L�T4+T3: пре иму ще ст ва 
и не до стат ки

Пер вой ра бо той по дан ной те ме бы ло двой ное 

сле пое пе ре кре ст ное ис сле до ва ние, опуб ли ко ван ное 

R.N. Smith и со авт. в 1970 г. [25]. В это ис сле до ва ние 

бы ло вклю че но 99 па ци ен тов с пер вич ным ги по ти ре-

о зом, по лу чав ших за ме с ти тель ную те ра пию L'Т4 

в до зе 200–300 мкг/сут. Па ци ен ты бы ли ран до ми зи-

ро ва ны на две груп пы и по лу ча ли в те че ние 2 мес L'Т4 

(в до зе 200 или 300 мкг) или L'Т4+T3 (2 или 3 таб лет-

ки со от вет ст вен но; со дер жа ние в каж дой таб лет ке 

Т3 – 20 мкг и L'Т4 – 80 мкг); за тем бы ла про из ве де на 

сме на пре па ра та. По окон ча нии на блю де ния 33% 

паци ен тов от да ли пред по чте ние мо но те ра пии L'Т4 

и 18% – ком би на ции L'Т4+Т3. На фо не при ме не ния 

ком би на ции L'Т4+Т3 в те че ние 2 мес бы ла от ме че на 

бо лее вы со кая ча с то та по боч ных эф фек тов (серд це-

би е ние, нер воз ность, чув ст во не хват ки воз ду ха и др.), 

чем при мо но те ра пии L'Т4. На ос но ва нии по лу чен-

ных ре зуль та тов был сде лан вы вод о луч шей пе ре но-

си мо с ти мо но те ра пии L'Т4 при срав не нии с ком би-

на ци ей, а так же о том, что L'Т4 эф фек ти вен в ка че-

ст ве мо но те ра пии и пред по чти тель нее из'за бо лее 

про дол жи тель но го пе ри о да по лу вы ве де ния.

По сле дли тель но го пе ре ры ва в 1999 г. бы ли опуб-

ли ко ва ны ре зуль та ты ра бо ты, вы пол нен ной R. Bune-

vičius и со авт. [26]. В ис сле до ва ние бы ло вклю че но 

все го 33 па ци ен та, груп па бы ла не од но род ной – в нее 

во шли па ци ен ты с ги по ти ре о зом, раз вив шим ся как 

ис ход АИТ и по сле ти ре о и дэк то мии по по во ду ра ка 

ЩЖ, пе ри од на блю де ния со став лял 5 нед. На ком би-

ни ро ван ной те ра пии бы ло от ме че но улуч ше ние ря да 

пси хо ло ги че с ких и ней ро фи зи о ло ги че с ких по ка за те-

лей, а так же ка че ст ва жиз ни по срав не нию с мо но те-

ра пи ей L'Т4 [27]. В даль ней шем ре зуль та ты этой ра бо-

ты под вер га лись об суж де нию и кри ти ке в ли те ра ту ре, 

од на ко эта пуб ли ка ция воз ро ди ла ин те рес к ис поль зо-

ва нию ком би ни ро ван ной те ра пии при ги по ти ре о зе.

В 2002 г. бы ли опуб ли ко ва ны ре зуль та ты еще од-

ной ра бо ты, вы пол нен ной эти ми же ав то ра ми [27]. 

В дан ное ис сле до ва ние бы ло вклю че но все го 13 жен-

щин с ги по ти ре о зом, раз вив шим ся как ис ход ти ре-

ои д эк то мии по по во ду бо лез ни Грейв са. Как и в пре-

ды ду щей ра бо те, ав то ры от ме ти ли умень ше ние вы-

ра жен но с ти симп то мов ги по ти ре о за и улуч ше ние 

на ст ро е ния на фо не ком би ни ро ван ной те ра пии 

L'T4+T3.

В даль ней шем бы ли опуб ли ко ва ны ре зуль та ты 

ря да ран до ми зи ро ван ных ис сле до ва ний, по свя щен-

ных изу че нию дан ной про бле мы. Ис сле до ва ния 

отли ча лись по дли тель но с ти на блю де ния, груп пам 

па ци ен тов, оце ни ва е мым па ра ме т рам и со от но ше-
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нию L'T4 к T3 при ком би ни ро ван ной те ра пии. Да лее 

при ве де ны ос нов ные ре зуль та ты, по лу чен ные в хо де 

про ве ден ных ис сле до ва ний.

Па мять, вни ма ние, ка че ст во жиз ни
Во мно гих из про ве ден ных ра бот по ги по ти ре о зу 

в ка че ст ве кри те ри ев эф фек тив но с ти те ра пии слу жи-

ли по ка за те ли пси хо эмо ци о наль но го ста ту са, па мя-

ти, вни ма ния и ка че ст ва жиз ни. Хо ро шо из ве ст но, 

что раз ви тие ги по ти ре о за со про вож да ет ся из ме не ни-

я ми пси хо эмо ци о наль но го ста ту са и в ря де слу ча ев 

ухуд ше ни ем ког ни тив ных функ ций. На фо не ком-

пен са ции за бо ле ва ния от ме ча ет ся как субъ ек тив ное 

улуч ше ние са мо чув ст вия, так и объ ек тив но по ло жи-

тель ная ди на ми ка в от но ше нии уров ней тре вож но с-

ти, де прес сии, па мя ти и вни ма ния.

В по след ние го ды при про ве де нии кли ни че с ких 

ис сле до ва ний в ка че ст ве од но го из оце ни ва е мых по-

ка за те лей эф фек тив но с ти про во ди мой те ра пии ши-

ро ко ис поль зу ет ся ка че ст во жиз ни. Ис сле до ва ние 

ка че ст ва жиз ни – на деж ный и про стой ме тод оцен ки 

об ще го бла го по лу чия че ло ве ка, стан дарт ным ин ст-

ру мен том ко то ро го слу жит оп рос ник.

В боль шин ст ве ра бот, срав ни ва ю щих за ме с ти-

тель ную мо но' и ком би ни ро ван ную те ра пию, был 

ис поль зо ван оп рос ник MOS SF'36 [28–30]. Толь ко 

в трех из про ве ден ных ис сле до ва ний бы ло от ме че но 

улуч ше ние са мо чув ст вия и по вы ше ние ка че ст ва 

жизни па ци ен тов при пе ре во де на ком би ни ро ван ную 

те ра пию L'T4+T3 [26–28]. Сле ду ет от ме тить, что во 

мно гих ра бо тах при сме не те ра пии от ме че на ди на ми-

ка уров ня ТТГ, что за труд ня ет срав ни тель ную оцен ку 

эф фек тив но с ти ва ри ан тов те ра пии. На при мер, 

в двой ном сле пом ран до ми зи ро ван ном ис сле до ва-

нии с пе ре кре ст ным ди зай ном, вы пол нен ном 

J.P. Walsh и со авт. [15], при пе ре во де на ком би ни ро-

ван ную те ра пию зна чи мой ди на ми ки по ка за те лей 

ка че ст ва жиз ни, ког ни тив ных функ ций, вы ра жен но-

с ти симп то мов ги по ти ре о за не бы ло. Од на ко пе ре вод 

на ком би ни ро ван ную те ра пию со про вож дал ся по вы-

ше ни ем уров ня тре вож но с ти. Вме с те с тем в дан ной 

ра бо те из ме не ние те ра пии со про вож да лось зна чи-

мым по вы ше ни ем уров ня ТТГ в груп пе L'T4+T3.

В од ном из са мых круп ных ис сле до ва ний – 

двой ном сле пом ран до ми зи ро ван ном ис сле до ва нии 

Р. Saravanan и со авт. [13] уча ст во ва ло 697 па ци ен тов 

с ги по ти ре о зом. Пе ре вод на ком би ни ро ван ную те ра-

пию L'T4+T3 со про вож дал ся зна чи мым по вы ше ни ем 

уров ня ТТГ. Ин те ре сен тот факт, что в груп пе те ра-

пии L'T4 был от ме чен вы ра жен ный пла це бо'эф фект, 

про явив ший ся улуч ше ни ем об ще го са мо чув ст вия, 

от ме чен ным по шка ле GHQ (General Health Ques-

tion naire). По ло жи тель ная ди на ми ка бы ла вы яв ле на 

че рез 3 мес и со хра ня лась че рез 12 мес на блю де ния. 

Вме с те с тем при пе ре во де на ком би ни ро ван ную 

тера пию L'T4+T3 от ме ча лось не ко то рое улуч ше ние 

по шка ле GHQ и оп рос ни ку тре во ги и де прес сии, од-

на ко ука зан ная по ло жи тель ная ди на ми ка не со хра-

ня лась че рез 12 мес на блю де ния.

В двух ис сле до ва ни ях: H.F. Escobar'Morreale 

и со авт. и B. Nygaard и со авт. – уров ни ТТГ бы ли со-

по с та ви мы на мо но' и ком би ни ро ван ной те ра пии. 

В ис сле до ва нии В. Nygaard и со авт. [28] со об ща лось 

о зна чи тель ном улуч ше нии ка че ст ва жиз ни, сни же-

нии уров ней де прес сии и тре вож но с ти при ис поль зо-

ва нии ком би ни ро ван ной те ра пии.

Пе ри фе ри че с кие мар ке ры 
эф фек тов ти ре о ид ных гор мо нов
Хо ро шо из ве ст но, что ос нов ным кри те ри ем 

адек ват но с ти за ме с ти тель ной те ра пии при пер вич-

ном ги по ти ре о зе слу жит нор маль ный уро вень ТТГ. 

В ли те ра ту ре об суж да ет ся во прос и о воз мож но с ти 

ис поль зо ва ния ря да пе ри фе ри че с ких мар ке ров для 

оцен ки адек ват но с ти за ме с ти тель ной те ра пии. 

По дан ным раз ных ав то ров, мар ке ра ми пе ри фе ри че-

с ких эф фек тов ти ре о ид ных гор мо нов мо гут слу жить: 

уро вень ОХС, ли по про те и дов низ кой плот но с ти 

(ЛНП), гло бу ли на, свя зы ва ю ще го по ло вые гор мо ны 

(ГСПГ), мар ке ров ко ст но го ме та бо лиз ма (ко с те о б ра-

зо ва ния и ко ст ной ре зорб ции) [31–32]. Ряд дан ных 

па ра ме т ров ис поль зо вал ся в кли ни че с ких ис сле до ва-

ни ях, срав ни ва ю щих эф фек тив ность мо но' и ком би-

ни ро ван ной те ра пии при ги по ти ре о зе.

Об щий хо ле с те рин и кар дио-
васкуляр ные фак то ры ри с ка
Не ле че ный ма ни фе ст ный ги по ти ре оз со про вож-

да ет ся раз ви ти ем дис ли пи де мии и бо лее вы со ким 

ри с ком раз ви тия сер деч но'со су ди с тых за бо ле ва ний 

(ССЗ) и ате ро ск ле ро за.

При ма ни фе ст ном ги по ти ре о зе по вы шен уро-

вень ОХС, ЛНП, ли по про те и дов вы со кой плот но с ти 

(ЛВП), апо ли по про те и на В. Па то ге нез этих из ме не-

ний по дроб но изу чал ся раз ны ми ав то ра ми. В ран них 

ра бо тах бы ло по ка за но, что при ги по ти ре о зе сни жа-

ет ся ка та бо лизм ЛНП и, как след ст вие, уве ли чи ва ет-

ся их пе ри од по лу жиз ни. Эти из ме не ния об ра ти мы 

при на зна чении L'Т4 [33]. Так, в ис сле до ва нии на 

куль ту ре фиб роб ла с тов че ло ве ка бы ло по ка за но, что 

при до бав ле нии L'Т3 ус ко ря ет ся ка та бо лизм ЛНП за 

счет уве ли че ния чис ла ре цеп то ров к ЛНП, при этом 

срод ст во ЛНП к ре цеп то рам не из ме няет ся. При этом 

в куль ту ре кле ток без ре цеп то ров к ЛНП при до бав ле-

нии L'Т3 сни же ния уров ня ЛНП не про изо ш ло [34]. 

Та ким об ра зом, по вы ше ние уров ня ЛНП при ги по-

ти ре о зе обус лов ле но умень ше ни ем ко ли че ст ва ре-

цеп то ров ЛНП в пе че ни [34]. В иде а ле за ме с ти тель-
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ная те ра пия при ги по ти ре о зе долж на ни ве ли ро вать 

риск раз ви тия ССЗ у этих па ци ен тов. Од на ко не ко-

то рые фак то ры ри с ка (по ка за те ли ли пид но го спе к т-

ра, функ ция эн до те лия, ди а сто ли че с кая ги пер тен зия) 

мо гут не нор ма ли зо вать ся на фо не адек ват ной за ме-

с ти тель ной те ра пии.

Вы ска зы ва ет ся пред по ло же ние, что на зна че ние 

ком би ни ро ван ной те ра пии та ким па ци ен там поз во-

лит ус т ра нить име ю щи е ся фак то ры ри с ка. Од на ко 

толь ко в не сколь ких ис сле до ва ни ях по ком би ни ро-

ван ной те ра пии L'T4+T3 и мо но те ра пии L'T4 оце ни-

ва ли по ка за те ли ли пид но го спе к т ра и дру гие кар дио-

ва с ку ляр ные фак то ры ри с ка. Со глас но по лу чен ным 

дан ным, су ще ст вен ных от ли чий по уров ням ОХС, 

ЛНП и ЛВП меж ду дву мя ва ри ан та ми те ра пии не вы-

яв ле но [13, 26, 35–37]. Толь ко в двух ра бо тах про изо-

ш ло улуч ше ние ли пид но го про фи ля на ком би ни-

рован ной те ра пии, од на ко в этих ис сле до ва ни ях при 

пе ре во де на ком би на цию L'T4+T3 бы ло от ме че но 

сни же ние уров ня ТТГ [29, 38].

В про ве ден ных ис сле до ва ни ях су ще ст вен ных 

отли чий по ча с то те сер деч ных со кра ще ний, уров ням 

си с то ли че с ко го и ди а сто ли че с ко го ар те ри аль но го дав-

ле ния меж ду ва ри ан та ми те ра пии не бы ло [15, 25, 26, 

29, 35, 37, 38]. Хо тя в ра бо тах R.N. Smith и со авт. [25] 

и W. Siegmund и со авт. [37] бы ли опи са ны слу чаи 

мер ца тель ной арит мии. Од на ко сто ит от ме тить, что 

в ис сле до ва нии R.N. Smith и со авт. при ме ня лись 

доста точ но боль шие до зы ти ре о ид ных гор мо нов, 

в ча ст но с ти трий од ти ро ни на, – при бли зи тель но 

40–60 мкг/сут, что мог ло по слу жить при чи ной вы со-

кой ча с то ты по боч ных эф фек тов со сто ро ны сер деч-

но'со су ди с той си с те мы.

Гло бу лин, свя зы ва ю щий 
по ло вые гор мо ны
В ря де ис сле до ва ний в ка че ст ве пе ри фе ри че с ко-

го мар ке ра эф фек та ти ре о ид ных гор мо нов на пе чень 

слу жил уро вень ГСПГ. Тот факт, что при ти ре о ток си-

ко зе по вы ша ет ся уро вень ГСПГ, поз во лил рас сма т-

ри вать дан ный по ка за тель как кри те рий вли я ния Т3 

в пе ри фе ри че с ких тка нях. Толь ко в трех ра бо тах ав-

то ры от ме ти ли по вы ше ние уров ня ГСПГ при пе ре во-

де па ци ен тов с мо но те ра пии L'T4 на ком би на цию 

L'T4+T3 [26, 29, 39].

В ра бо те U. Schmidt и со авт. [39] уров ни ТТГ не 

от ли ча лись меж ду дву мя ва ри ан та ми те ра пии: ме ди-

а на ТТГ 0,83 мЕд/л на ком би на ции L'T4+T3 по срав-

не нию с 1,18 мЕд/л на мо но те ра пии L'T4. Уро вень 

ГСПГ ос тал ся без из ме не ний на мо но те ра пии L'T4 

и зна чи мо по вы сил ся при пе ре во де на ком би на цию 

L'T4+T3 (p = 0,015). По мне нию ав то ров, до сти же ние 

оди на ко во го эф фек та на мо но те ра пии и ком би ни-

рован ной те ра пии L'T4+T3, оце ни ва е мое по уров ню 

ТТГ, не оз на ча ет, что на уров не пе ри фе ри че с ких 

тканей, в ча ст но с ти ге па то ци тов, эф фект обо их вари-

ан тов те ра пии бу дет сход ным. Од на ко кли ни че с кое 

зна че ние по лу чен ных от ли чий, и в ча ст но с ти от да-

лен ные ре зуль та ты вы яв лен ных от ли чий, не до кон ца 

по нят ны.

Мар ке ры ко ст но го ме та бо лиз ма
Хо ро шо из ве ст но, что ти ре о ид ные гор мо ны ока-

зы ва ют су ще ст вен ное вли я ние на ко ст ную ткань. 

Раз ви тие ги по ти ре о за при во дит к сни же нию как ко-

ст ной ре зорб ции, так и ко с те о б ра зо ва ния. По это му 

ряд ис сле до ва те лей оце ни ва ли мар ке ры ко ст но го 

ме та бо лиз ма при срав не нии двух ва ри ан тов за ме с ти-

тель ной те ра пии. По дан ным про ве ден ных ра бот, 

на зна че ние ком би на ции L'T4+T3 при во дит к по вы-

ше нию ме та бо лиз ма в ко ст ной тка ни [15, 29, 39]. 

Од на ко сле ду ет от ме тить, что дли тель ность на блю-

де ния со став ля ла 10–15 нед, и слож но су дить, со хра-

ня лись ли эти из ме не ния в даль ней шем, при бо лее 

дли тель ном при еме ком би на ции пре па ра тов. Кро ме 

то го, в пред став лен ных ра бо тах пе ре вод на ком би-

ни ро ван ную те ра пию со про вож дал ся сни же ни ем 

уров ня ТТГ.

В ра бо те U. Schmidt и со авт. [39] в ка че ст ве мар-

ке ра пе ри фе ри че с ких гор мо нов ис поль зо вал ся так же 

уро вень N'тер ми наль но го на трий у ре ти че с ко го пеп-

ти да го ло вно го моз га (NT'proBNP). Од на ко ди на-

мики NT'proBNP на раз ных ва ри ан тах те ра пии не 

от ме че но.

Пред по чте ние па ци ен та ми 
мо но те ра пии L�T4 
или ком би на ции L�T4+T3

В ря де про ве ден ных ис сле до ва ний по ми мо пси-

хо эмо ци о наль но го ста ту са и ка че ст ва жиз ни ав то ры 

так же оце ни ва ли пред по чте ние па ци ен та ми од но го 

из ва ри ан тов за ме с ти тель ной те ра пии. В че ты рех 

иссле до ва ни ях па ци ен ты от да ли пред по чте ние ком-

би на ции L'T4+T3, не смо т ря на от сут ст вие яв ных 

кли ни че с ких пре иму ществ [26, 28, 29, 36]. Сле ду ет 

от ме тить, что в ис сле до ва ни ях R. Bunevicius и со авт. 

[26] и B.C. Appelhof и со авт. [29] уро вень ТТГ был по-

дав лен и, воз мож но, этим обус лов ле но пред по чте ние 

па ци ен та ми ком би ни ро ван ной те ра пии.

В двой ном сле пом ран до ми зи ро ван ном ис сле до-

ва нии B.C. Appelhof и со авт. [29] па ци ен ты по лу ча ли 

один из двух ва ри ан тов те ра пии: мо но те ра пию L'T4 

и ком би ни ро ван ную те ра пию L'T4+T3 в со от но ше-

нии 10 : 1 и 5 : 1. Ин те ре сен тот факт, что па ци ен ты 

ча ще пред по чи та ли ком би на цию L'T4+T3 прак ти-

чески не за ви си мо от ре жи ма те ра пии (10 : 1 и 5 : 1, 

41,3 и 52,2% со от вет ст вен но). Вме с те с тем пред по-

чте ние ком би ни ро ван ной те ра пии не бы ло ас со ци-
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иро ва но с улуч ше ни ем на ст ро е ния или ког ни тив ных 

функ ций, умень ше ни ем вы ра жен но с ти симп то мов.

В двух ис сле до ва ни ях: H.F. Escobar'Morreale 

и со авт. и B. Nygaard и со авт. – уров ни ТТГ бы ли со-

по с та ви мы на мо но' и ком би ни ро ван ной те ра пии. 

Пре иму ще ст вом дан ных ра бот слу жил пе ре кре ст ный 

ди зайн, ко то рый дал воз мож ность па ци ен там са мо-

сто я тель но оце нить и срав нить оба ва ри ан та ле че-

ния. В ис сле до ва нии В. Nygaard и со авт. 49% боль ных 

пред по чли ком би ни ро ван ную те ра пию L'T4+T3, 

15% – мо но те ра пию L'T4. В дан ном ис сле до ва нии 

у па ци ен тов, от дав ших пред по чте ние ком би ни ро-

ван ной те ра пии ти ре о ид ны ми гор мо на ми, из на чаль-

но бы ли бо лее вы со кие бал лы по шка ле де прес сии 

в от ли чие от па ци ен тов, не вы брав ших ни од но го из 

ва ри ан тов за ме с ти тель ной те ра пии [28].

В ран до ми зи ро ван ном двой ном сле пом пе ре-

крест ном ис сле до ва нии, про ве ден ном H.F. Es co bar- 

Morreale и со авт. [36], 69% па ци ен тов пред по чли 

ком би на цию L'T4+T3, 8% – мо но те ра пию L'T4 и 23% 

не от ме ти ли ка ких'ли бо пре иму ществ той или иной 

те ра пии.

Ра зу ме ет ся, пред по чте ния па ци ен тов весь ма ин-

ди ви ду аль ны. От ве ты мо гут за ви сеть от раз ных фак-

то ров, в ча ст но с ти от спо со ба на бо ра боль ных в то 

или иное ис сле до ва ние. Оче вид но, что в боль шин ст-

во ис сле до ва ний па ци ен ты бы ли вклю че ны не за-

виси мо от их удов ле тво рен но с ти пред ше ст ву ю щей 

мо но те ра пи ей L'T4. Кро ме то го, па ци ен ты с со хра-

ня ю щи ми ся симп то ма ми мо гут быть бо лее мо ти-

виро ва ны для сме ны ре жи ма про во ди мой те ра пии. 

Од на ко в кли ни че с кой прак ти ке имен но пред по чте-

ние па ци ен тов не ред ко иг ра ет важ ную роль при вы-

бо ре ва ри ан та за ме с ти тель ной те ра пии, осо бен но 

у па ци ен тов мо ло до го воз ра с та.

В 2006 г. бы ли опуб ли ко ва ны ре зуль та ты ме та-

ана ли за 11 кли ни че с ких ис сле до ва ний, в ко то рых 

1216 па ци ен тов с ги по ти ре о зом на мо но те ра пии L'Т4 

бы ли ран до ми зи ро ва ны в груп пы мо но те ра пии L'Т4 

или ком би ни ро ван ной те ра пии L'Т4+Т3. По дан ным 

ме та ана ли за не бы ло вы яв ле но от ли чий по эф фек-

тив но с ти ком би ни ро ван ной те ра пии в пла не вли я-

ния на сле ду ю щие по ка за те ли: боль, де прес сия, тре-

вож ность, утом ля е мость, ка че ст во жиз ни, мас са те ла, 

ОХС, ЛНП, ЛВП, триг ли це ри ды. В 2009 г. бы ли 

опуб ли ко ва ны ре зуль та ты си с те ма ти че с ко го об зо ра, 

в ко то ром бы ли по лу че ны сход ные ре зуль та ты. 

По ре зуль та там про ве ден но го ме та ана ли за ав то ры 

вы ска за ли со мне ние в це ле со об раз но с ти про ве де ния 

даль ней ших ис сле до ва ний по срав не нию эф фек тив-

но с ти двух ва ри ан тов те ра пии. Од на ко в даль ней шем 

бы ли опуб ли ко ва ны ре зуль та ты еще ря да ис сле до ва-

ний по дан ной те ме. И в 2012 г. вы шли Ре ко мен да ции 

Ев ро пей ской ти ре о и до ло ги че с кой ас со ци а ции, со-

глас но ко то рым це ле со об раз но про ве де ние даль ней-

ших ис сле до ва ний, в ча ст но с ти по изу че нию воз-

мож ной ас со ци а ции по ли мор физ ма ге нов дей о ди наз 

и транс пор те ров ти ре о ид ных гор мо нов с по ка за те ля-

ми пси хо эмо ци о наль но го ста ту са и са мо чув ст вия 

у па ци ен тов с ги по ти ре о зом на мо но те ра пии L'T4 

и ком би ни ро ван ной те ра пии L'T4+T3.

Ка кое со от но ше ние ле во ти рок си на 
и трий од ти ро ни на яв ля ет ся 
оп ти маль ным при на зна че нии 
ком би ни ро ван ной те ра пии?
В пред став лен ных ра бо тах по срав не нию мо но' 

и ком би ни ро ван ной те ра пии при ги по ти ре о зе ис-

поль зо ва лись раз ные схе мы пе ре во да на ком би на-

цию и со от вет ст вен но раз ное со от но ше ние L'T4 к Т3. 

На и бо лее ча с то при пе ре во де на ком би ни ро ван ную 

те ра пию до зу L'T4 умень ша ли на 50 мкг, до бав ляя 

фик си ро ван ную до зу T3: 10, 12,5, 20 или 25 мкг 

в день. Это со про вож да лось раз ным со от но ше ни ем 

T4 к T3 у па ци ен тов, уча ст ву ю щих в од ном ис сле до-

вании (от 20 : 1 до 4 : 1). Учи ты вая ко рот кий пе ри од 

по лу вы ве де ния Т3, в не ко то рых ис сле до ва ни ях пре-

па рат был раз де лен на два при ема. В про ве ден ных 

ис сле до ва ни ях об суж дал ся во прос о це ле со об раз но с-

ти ис поль зо ва ния фор мы Т3 с за мед лен ным вы сво-

бож де ни ем, что бу дет бо лее фи зи о ло гич но ими ти ро-

вать про дук цию гор мо нов ЩЖ.

Ис сле до ва ние с на зна че ни ем Т3 за мед лен но го 

вы сво бож де ния бы ло про ве де но G. Hennemann и со-

авт. [40]. В этой ра бо те на блю да лись 15 па ци ен тов, 

по лу чав ших ис ход но адек ват ную за ме с ти тель ную те-

ра пию L'T4 в до зе 125–150 мкг. В те че ние пер вых 

6 нед па ци ен ты про дол жи ли при ем L'T4, в даль ней-

шем бы ли пе ре ве де ны на L'T4 125 мкг в ком би на ции 

с T3 обыч но го или за мед лен но го вы сво бож де ния 

в до зе 6 мкг. По ре зуль та там за ко но мер но на фо не 

мо но те ра пии L'T4 уро вень Т3 в кро ви был зна чи мо 

ни же по срав не нию с обо ими ва ри ан та ми ком би ни-

ро ван ной те ра пии L'T4+T3 и кон троль ной груп пой. 

Сред ний уро вень Т3 на ком би на ции L'T4 с обыч ным 

пре па ра том Т3 не от ли чал ся от уров ня на фо не Т3 

замед лен но го вы сво бож де ния. Од на ко на фо не ком-

би на ции L'T4 с обыч ным Т3 от ме ча лось зна чи мое по-

вы ше ние Т3 че рез 0–6 ч по сле при ема пре па ра тов, 

че го не про ис хо ди ло при при еме L'T4 с трий од ти ро-

ни ном за мед лен но го вы сво бож де ния. При срав нении 

фар ма ко ки не ти ки двух ва ри ан тов те ра пии в це лом 

по ка за те ли бы ли сход ны ми. Од на ко на фо не те ра пии 

Т3 с за мед лен ным вы сво бож де ни ем уро вень Cmax был 

ни же, а Tmax – вы ше по срав не нию с обыч ным Т3. 

Таким об ра зом, на зна че ние Т3 с за мед лен ным вы сво-

бож де ни ем, по мне нию ав то ров, поз во ля ет из бе жать 

не фи зи о ло гич но го подъ е ма уров ня Т3 в кро ви.
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Бу дет ли нор маль ным уро вень Т3 
у па ци ен тов, по лу ча ю щих 
за ме с ти тель ную те ра пию L�T4?

Мож но пред по ло жить, что у па ци ен тов с ги по-

ти ре о зом, по лу ча ю щих адек ват ную за ме с ти тель ную 

до зу L'T4, уро вень Т3 в кро ви дол жен быть в пре де лах 

ре фе ренс ных зна че ний. Под дер жа ние нор маль но го 

уров ня Т3 в кро ви мо жет сви де тель ст во вать об эф-

фек тив ном дей о ди ро ва нии ти рок си на в тка нях. 

Одна ко, по дан ным ря да ав то ров, нор маль ные по ка-

за те ли ТТГ и Т4 сы во рот ки со про вож да ют ся бо лее 

низ ким уров нем Т3 по срав не нию со здо ро вы ми 

людь ми [41, 42]. Со от вет ст вен но на фо не мо но те-

рапии L'Т4 при нор маль ных уров нях ТТГ и Т3 сы во-

рот ки от ме ча ет ся по вы ше ние уров ня Т4 [43, 44]. 

Из это го сле ду ет, что со от но ше ние Т4 к Т3 у боль ных 

с ги по ти ре о зом, на хо дя щих ся на мо но те ра пии L'T4, 

не ред ко зна чи тель но вы ше, чем у здо ро вых.

Вме с те с тем мож но ли сде лать вы вод о том, что 

для те ра пии ги по ти ре о за це ле со об раз но ис поль зо ва-

ние ком би на ции L'Т4+Т3 или что ги пер ти рок си не-

мия на фо не мо но те ра пии L'Т4 обес пе чи ва ет нор-

маль ный уро вень Т3 в клет ках? От ве тить на этот 

воп рос мож но толь ко пу тем не по сред ст вен но го из-

ме ре ния уров ня Т3 в тка нях [42]. Та кие ис сле до ва ния 

про во ди лись на кры сах. В экс пе ри мен таль ных ис-

сле до ва ни ях, вы пол нен ных H.F. Escobar'Morreale 

и со авт. [45], по ка за но, что у крыс по сле ти ре о и дэк-

то мии до сти же ние нор маль ных уров ней Т4 и Т3 в сы-

во рот ке кро ви и пе ри фе ри че с ких тка нях, нор ма ли за-

ция со дер жа ния ТТГ кро ви от ме ча лись толь ко при 

на зна че нии ком би на ции L'T4+T3. При этом со сто я-

ние эу ти ре о за до сти га лось на зна че ни ем зна чи тель но 

мень шей до зы Т4, чем при мо но те ра пии L'T4, ко то рая 

при во ди ла к нор ма ли за ции тка не во го со дер жа ния Т3 

толь ко в слу чае на зна че ния су пра фи зи о ло гиче с ких 

доз пре па ра та. Воз мож но, не удов ле тво ри тель ное са-

мо чув ст вие ря да па ци ен тов с ги по ти ре о зом на фо не 

до ста точ ной до зы L'T4, что оп ре де ля ет ся под дер жа-

ни ем нор маль но го уров ня ТТГ, обус лов ле но низ ким 

уров нем Т3 в пе ри фе ри че с ких тка нях. С этой по зи ции 

ин те рес ны ра бо ты, в ко то рых об сле до ва ли па ци ен тов 

по сле ти ре о и дэк то мии, у ко то рых нет эн до ген ной 

про дук ции ти ре о ид ных гор мо нов и сы во ро точ ный 

уро вень Т3 обес пе чи ва ет ся толь ко за счет дей о ди-

рова ния Т4.

Со глас но ре зуль та там не дав но опуб ли ко ван но го 

круп но го ис сле до ва ния J. Jonklaas и со авт. [46], в ко-

то рое во шло 3875 здо ро вых лю дей без на ру ше ния 

функ ции щи то вид ной же ле зы и 1811 па ци ен тов по-

сле ти ре о и дэк то мии, по лу ча ю щих адек ват ную за ме с-

ти тель ную те ра пию L'T4, у па ци ен тов на мо но те ра-

пии L'T4 уро вень Т3 был зна чи мо ни же по срав не нию 

с груп пой кон тро ля, хо тя и в пре де лах нор маль ных 

зна че ний. У 15,2 и 7,2% па ци ен тов уро вень Т3 был 

ни же, а Т4 – вы ше, чем у здо ро вых, не смо т ря на под-

дер жа ние нор маль но го ТТГ. Так же ав то ры сде ла ли 

вы вод, что у этих па ци ен тов даль ней шее по вы ше ние 

до зы ти рок си на не при ве дет к нор ма ли за ции уров ня 

Т3 в кро ви да же в си ту а ции по дав ле ния ТТГ. Та ким 

об ра зом, у мно гих па ци ен тов на фо не мо но те ра пии 

L'T4 до сти га ет ся нор маль ное со от но ше ние уров ней 

св.Т3/св.Т4 в кро ви. В то же вре мя в по дав ля ю щем 

боль шин ст ве слу ча ев до сти же ние ком пен са ции ги по-

ти ре о за при во дит к нор ма ли за ции са мо чув ст вия 

и пол но му ку пи ро ва нию симп то мов. Од на ко у ча с ти 

па ци ен тов со от но ше ние св.Т3/св.Т4 ос та ет ся сни-

жен ным. И, по мне нию ав то ров, воз мож но, имен но 

у этих па ци ен тов со хра ня ют ся жа ло бы, не удов ле тво-

рен ность сво им са мо чув ст ви ем, что мо жет от ра жать 

не до ста точ ную кон вер сию L'T4 на пе ри фе рии [46].

Ин те рес ные ре зуль та ты бы ли по лу че ны в не-

боль шой груп пе па ци ен тов с пер вич ным ги по ти ре о-

зом при срав не нии пе ри фе ри че с ких эф фек тов мо но-

те ра пии L'T4 и мо но те ра пии T3. Па ци ен ты при ни ма-

ли пре па рат Т3 или L'Т4 три ра за в день в до зе, до ста-

точ ной для до сти же ния це ле во го ТТГ 0,5–1,5 мЕд/л. 

Пе ре вод па ци ен тов на мо но те ра пию T3 при вел 

к значи мо му умень ше нию мас сы те ла и сни же нию 

уров ней ОХС и ЛНП. В про ве ден ной ра бо те ав то ры 

оп ре де ля ли уров ни ти ре о ид ных гор мо нов в сы во рот-

ке кро ви на про тя же нии су ток. За ко но мер но уро вень 

св.Т4 был ни же нор мы на фо не мо но те ра пии T3, 

а уро вень Т3 – вы ше по срав не нию с мо но те ра пи ей 

L'T4. Не смо т ря на зна чи тель ные ко ле ба ния Т3 на 

про тя же нии су ток, при при ме не нии T3 уро вень три-

й од ти ро ни на ос та вал ся в пре де лах нор маль ных зна-

че ний [47].

Сто ит от ме тить, что Т3, в от ли чие от Т4, яв ля ет ся 

пре иму ще ст вен но вну т ри кле точ ным гор мо ном. 

Уров ни Т3 в плаз ме и в тка нях на хо дят ся в ди на ми че-

с ком рав но ве сии, од на ко ме та бо лизм Т3 про ис хо дит 

пре иму ще ст вен но вну т ри клет ки. Сле до ва тель но, 

уро вень Т3 в кро ви не от ра жа ет ак тив ность и его ко-

ли че ст во в тка нях. И да же нор маль ная кон цен т ра ция 

Т3 в плаз ме кро ви не оз на ча ет, что Т3 во всех тка нях 

так же в нор ме.

По ли мор физм ге нов дей о ди наз
В нор ме ос нов ным гор мо ном, про ду ци ру е мым 

щи то вид ной же ле зой, яв ля ет ся ти рок син (Т4), ко то-

рый в тка нях пу тем дей о ди ро ва ния пре об ра зу ет ся 

в трий од ти ро нин (Т3), обес пе чи ва ю щий эф фек ты 

ти ре о ид ных гор мо нов. Син тез и се к ре ция Т4 осу ще-

ств ля ют ся ис клю чи тель но щи то вид ной же ле зой, в то 

вре мя как при мер но 80–90% Т3 об ра зу ет ся на пе ри-

фе рии дей о ди на за ми 1 и 2 ти пов (DIO1 и DIO2). 

Таким об ра зом, ис точ ни ком Т3 мо жет быть как са ма 
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ЩЖ, так и в боль шей сте пе ни пе ри фе ри че с кое де-

йоди ро ва ние Т4. DIO1 мо жет ак ти ви ро вать или инак-

ти ви ро вать Т4, так как она ка та ли зи ру ет как 5’', 

так и 5'дей о ди ро ва ние. DIO1 в ос нов ном экс прес си-

ро ва на в щи то вид ной же ле зе, пе че ни и поч ках, где 

она пре вра ща ет Т4 в Т3 и та ким об ра зом зна чи тель но 

увели чи ва ет ко ли че ст во цир ку ли ру ю ще го Т3. DIO2 

экс прес си ро ва на пре иму ще ст вен но в цен т раль ной 

нерв ной си с те ме, ко с тях, ко же, ги по фи зе, бу рой 

жиро вой тка ни. В го ло вном моз ге DIO2 обес пе чи ва ет 

под дер жа ние уров ня Т3 за счет ло каль но го дей о ди ро-

ва ния. Дей о ди на за 3 ти па (DIO3) в свою оче редь 

инак ти ви ру ет Т3, сни жая его кон цен т ра цию в тка нях, 

тем са мым за щи щая тка ни от из быт ка ти ре о ид ных 

гор мо нов.

Эти про цес сы мо гут ме нять ся у па ци ен тов с ги-

по ти ре о зом, по лу ча ю щих за ме с ти тель ную те ра пию 

L'Т4, что мо жет быть свя за но с на ру ше ни ем функ ции 

вну т ри кле точ ных дей о ди наз, ко то рые не про яв ля ют-

ся в нор ме, но ста но вят ся за мет ны ми в си ту а ции, 

ког да функ ция соб ст вен ной ЩЖ за ме ня ет ся при-

емом по сто ян ной до зы L'T4. По ли мор физм ге нов 

дей о ди наз 1 и 2 ти пов изу чал ся ря дом ав то ров. Так, 

вы ска зы ва ет ся пред по ло же ние, что по ли мор физм 

Thr92AlaD2 (вы яв ля е мый у 15% здо ро вых лю дей) оп-

ре де ля ет не ко то рое сни же ние ак тив но с ти DIO2, что 

в свою оче редь при во дит к сни же нию вну т ри кле точ-

но го со дер жа ния Т3 в ря де тка ней. В про ве ден ном 

круп ном ис сле до ва нии V. Panicker и со авт. [48] про-

де мон ст ри ро ва ли на груп пе 552 па ци ен тов с ги по-

тире о зом, что но си тель ст во С'ал ле ля по по ли мор-

физ му rs2235544 ге на DIO1 ас со ци и ро ва но с бо лее 

вы со ким со от но ше ни ем св.Т3/св.Т4, бо лее вы со ким 

уров нем св.Т3 и низ ким – св.Т4, что мо жет сви де тель-

ст во вать о боль шей ак тив но с ти фер мен та.

В са мом круп ном из опуб ли ко ван ных по дан ной 

те ме ис сле до ва ний – еще од ной ра бо те V. Panicker 

и со авт. [49] изу ча лась связь по ли мор физ ма ге нов 

дей о ди наз и пси хо эмо ци о наль но го ста ту са па ци ен-

тов, по лу ча ю щих за ме с ти тель ную те ра пию L'T4, 

а так же ди на ми ка оце ни ва е мых по ка за те лей при пе-

ре во де на L'T4+T3. Ред кий ге но тип СС по ли мор физ-

ма rs225014 ге на DIO2 был вы яв лен у 16% из 552 па-

ци ен тов. Но си тель ст во ге но ти па СС бы ло ас со ци и-

ро ва но с худ ши ми по ка за те ля ми об ще го бла го по лу-

чия по срав не нию с рас про ст ра нен ным ге но ти пом 

ТТ (CC по срав не нию с ТТ: 14,1 vs 12,8, p = 0,03). 

Кро ме то го, у но си те лей ге но ти па СС бы ло бо лее 

выра жен ное улуч ше ние са мо чув ст вия при пе ре во де 

на ком би ни ро ван ную те ра пию. При этом ас со ци а-

ции по ли морф ных ва ри ан тов ге на с уров ня ми ти ре о-

ид ных гор мо нов не бы ло.

В про ве ден ных ра нее ис сле до ва ни ях по доб ной 

ас со ци а ции не бы ло вы яв ле но. Од на ко в са мом круп-

ном из про ве ден ных ра нее ис сле до ва ний, в ко то ром 

уча ст во вал 141 па ци ент, бы ло по ка за но, что у па ци-

ен тов с ге но ти пом СС по rs225014 по ка за те ли об ще го 

са мо чув ст вия и ка че ст ва жиз ни бы ли ни же по срав-

не нию с но си те ля ми дру гих ге но ти пов, од на ко от ли-

чия не бы ли зна чи мы ми [50].

В од ной из по след них пуб ли ка ций, срав ни ва ю-

щих эф фек тив ность мо но те ра пии L'T4 и ком би ни-

ро ван ной те ра пии L'T4+T3, у 59 па ци ен тов с ги по ти-

ре о зом бы ло про де мон ст ри ро ва но вы ра жен ное по-

ло жи тель ное вли я ние ком би ни ро ван ной те ра пии на 

по ка за те ли ка че ст ва жиз ни и уро вень де прес сии [28]. 

В даль ней шем эти же ав то ры изу чи ли в груп пе па ци-

ен тов с ги по ти ре о зом воз мож ную связь меж ду по ли-

мор физ ма ми 5 ге нов, вклю чая по ли мор физ мы ге нов 

DIO1 (rs2235544) и DIO2 (rs225014), и пси хо эмо ци о-

наль ным ста ту сом и ка че ст вом жиз ни. В дан ное ис-

сле до ва ние бы ло вклю че но 46 па ци ен тов, у ча с ти из 

ко то рых бы ла от ме че на по ло жи тель ная ди на ми ка 

по ка за те лей ка че ст ва жиз ни и уров ня де прес сии при 

пе ре во де с мо но' на ком би ни ро ван ную те ра пию ти-

ре о ид ны ми гор мо на ми. Ав то ры не вы яви ли зна чи мой 

кор ре ля ции ни с од ним из по ли морф ных мар ке ров. 

По их мне нию, от сут ст вие кор ре ля ции в дан ной ра бо-

те мо жет быть обус лов ле но не до ста точ ной вы бор кой 

и, воз мож но, вы ра жен ным пла це бо'эф фек том.

Де фи цит ти ре о ид ных гор мо нов в той или иной 

тка ни, в ча ст но с ти в го ло вном моз ге, мо жет быть 

обус лов лен не толь ко функ ци ей дей о ди наз, но и де-

фек том транс пор та гор мо нов че рез кле точ ные мем б-

ра ны. Од ним из та ких транс пор те ров яв ля ет ся 

ОАТР1С1, ко то рый экс прес си ру ет ся в мел ких со су-

дах го ло вно го моз га и име ет вы со кую спе ци фич ность 

к ти рок си ну. В сво ем ис сле до ва нии W. van der Deure 

и со авт. [51] по ка за ли, что дан ный по ли мор физм ас-

со ци и ро ван с ус та ло с тью и де прес си ей, но не свя зан 

с ней ро ког ни тив ны ми дис функ ци я ми.

Та ким об ра зом, по ли мор физм ге нов дей о ди наз 

и пе ре но с чи ков ти ре о ид ных гор мо нов мо жет иг рать 

су ще ст вен ную роль в под дер жа нии уров ня Т3 в пе-

ри фе ри че с ких тка нях у па ци ен тов с ги по ти ре о зом, 

осо бен но в си ту а ции от сут ст вия эн до ген ной про дук-

ции Т3.

За клю че ние
Ис то рия за ме с ти тель ной те ра пии ги по ти ре о за 

на счи ты ва ет уже бо лее 120 лет, од на ко и на се го-

дняш ний день ос та ет ся ряд не ре шен ных во про сов 

в ле че нии это го рас про ст ра нен но го за бо ле ва ния. 

Каким яв ля ет ся оп ти маль ный уро вень ТТГ на фо не 

за ме с ти тель ной те ра пии пре па ра та ми ти ре о ид ных 

гор мо нов? Ка ко вы от да лен ные ре зуль та ты под дер-

жа ния раз ных це ле вых уров ней ТТГ? Есть ли не об хо-

ди мость ис поль зо ва ния до пол ни тель ных пе ри фе ри-
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че с ких мар ке ров в оцен ке адек ват но с ти про во ди мой 

за ме с ти тель ной те ра пии? Це ле со об раз но ли на зна че-

ние ком би ни ро ван ной те ра пии L'T4+T3? Ана ли зи руя 

все вы ше пе ре чис лен ные ра бо ты по изу че нию пре-

иму ществ и не до стат ков ис поль зо ва ния ком би ни ро-

ван ной те ра пии пре па ра та ми L'T4+T3 по срав не нию 

с мо но те ра пи ей L'T4, мы ви дим, что по лу чен ные ре-

зуль та ты до ста точ но про ти во ре чи вы: в од них ра бо тах 

бы ли про де мон ст ри ро ва ны пре иму ще ст ва ком би ни-

ро ван ной те ра пии в пла не вли я ния на по ка за те ли 

пси хо эмо ци о наль но го ста ту са па ци ен тов, в дру гих 

ис сле до ва ни ях ка ких'ли бо пре иму ществ ком би ни-

ро ван но го ва ри ан та L'T4+T3 по срав не нию с мо но те-

ра пи ей L'T4 от ме че но не бы ло. Тем не ме нее во прос 

о це ле со об раз но с ти на зна че ния ком би ни ро ван ной 

те ра пии L'T4+T3, воз мож ная связь меж ду по ли мор-

физ мом ге нов дей о ди наз 1 и 2 ти пов, би о хи ми че с ких 

и ней ро ког ни тив ных по ка за те лей у па ци ен тов с пер-

вич ным ги по ти ре о зом со хра ня ет свою ак ту аль ность. 

Но вые дан ные о по ли мор физ ме ге нов дей о ди наз 

и транс пор те ров ти ре о ид ных гор мо нов мо гут объ яс-

нить раз лич ный от вет па ци ен тов на ле че ние. Не об-

хо ди мо про ве де ние про спек тив ных ран до ми зи ро-

ван ных ис сле до ва ний, что бы вы явить по тен ци аль-

ный по ло жи тель ный эф фект ком би ни ро ван ной те-

ра пии L'T4+T3 по срав не нию с мо но те ра пи ей L'T4 

с це лью ус т ра не ния со хра ня ю щих ся симп то мов ги-

по ти ре о за и би о хи ми че с ких на ру ше ний у па ци ен тов 

с пер вич ным ги по ти ре о зом.

Ин фор ма ция о фи нан си ро ва нии 
и кон флик те ин те ре сов
Ана ли ти че с кая ра бо та про ве де на при фи нан-

совой под держ ке ГБОУ ВПО “Пер вый МГМУ 

им. И.М. Се че но ва”.

Ав то ры дек ла ри ру ют от сут ст вие яв ных и по тен-

ци аль ных кон флик тов ин те ре сов, свя зан ных с пуб-

ли ка ци ей на сто я щей ста тьи.
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Актуальность. В результате эпидемиологических исследований, проведенных в 2007 г., в г. Туринске Свердловской обла-

сти была установлена избыточная концентрация йода в моче (медиана – 1234 мкг/л) и высокая частота различной тире-

оидной патологии у детей. Источником избыточного потребления йода предположительно являлась питьевая вода.

Цель. Изучить последствия хронического избыточного потребления йода у населения Туринска. 

Материал и методы. Исследование проведено в двух городах Свердловской области: Туринске и Первоуральске. В обсле-

дование было включено две группы детей: 97 в Первоуральске и 100 в Туринске, которые не различались между собой по 

возрасту, полу и площади поверхности тела, а также две группы взрослых по 100 человек в каждом городе, которые также 

были сопоставимы между собой по возрасту и полу. Всем испытуемым проводилось УЗИ щитовидной железы, у всех 

взрослых проводился забор венозной крови для определения тиреотропного гормона (ТТГ) и антител к тиреопероксида-

зе, а у всех детей проводили забор капиллярной крови на фильтровальную бумагу для определения ТТГ и собирали разо-

вую порцию мочи для определения концентрации йода. Концентрация йода также была исследована в 10 случайно ото-

бранных образцах водопроводной воды, собранных в домохозяйствах Туринска. 

Результаты. Концентрация йода в водопроводной воде Туринска (629 мкг/л) в 5 раз превосходила предельно допустимую 

концентрацию. Медианная концентрация йода в моче в Туринске (719 мкг/л) была примерно в 6 раз выше, чем в 

Первоуральске – 120,8 мкг/л. У детей из Туринска были установлены достоверно более высокие средние значения уровня 

ТТГ и частота диффузного зоба, чем у детей из Первоуральска. У взрослых добровольцев из Туринска по сравнению с 

испытуемыми из  Первоуральска были установлены достоверно более высокие значения среднего уровня ТТГ, а также 

частоты субклинического гипотиреоза и аутоиммунного тиреоидита. 

Выводы. Подтвержден негативный эффект хронического избыточного потребления йода на функциональное состояние 

щитовидной железы и частоту тиреоидной патологии как у детей, так и у взрослых.

Клю че вые сло ва: избыток йода, субклинический гипотиреоз, АИТ, диффузный зоб, ТТГ, содержание йода в моче, Туринск.

Background. Previous surveys showed chronic iodine excess - median urinary iodine concentration (UIC) over 

500 mcg/l – supposedly due to water contamination in population of Turinsk, a town in Sverdlovsk Region of Russia.

Aim. Conduct an assessment of the effects of chronic iodine excess on thyroid function and spectrum of thyroid 

abnormalities in schoolchildren and adults. 

Materials and methods. Assessment was conducted in 100 schoolchildren and 100 adults residing in Turinsk and 

97 schoolchildren and 100 adults in the control site (city of Pervouralsk) with optimal UIC. Assessment included 

thyroid ultrasonogrpahy, urinary iodine and dry spot TSH in schoolchildren and TSH and TPO-ab in adults. Iodine 

was also measured in random water samples from 10 households in Turinsk.

Results. Median UIC in schoolchildren in Turinsk (719 mcg/l) was significantly higher (129 mcg/l) than in Pervouralsk 

resulting in higher prevalence of thyroid enlargement and TSH level. In adults TSH level as well as prevalence of sub-

clinical hypothyroidism and autoimmune thyroiditis were higher in residents of Turinsk compared to control group 

from Pervouralsk.

Conclusions. Iodine excess alters thyroid function in schoolchildren and adults increasing prevalence of thyroid 

enlargement in children and autoimmune thyroidis in adults.

Key words: excessive iodine intake, subclinical hypothyroidism, autoimmune thyroiditis, diffuse goiter, TSH, urinary 

iodine, Turinsk.
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Вве де ние
В 1991–2008 гг. в России были проведены широ-

комасштабные эпидемиологические исследования 

по оценке обеспеченности питания йодом и распро-

страненности эндемического зоба, при этом практи-

чески во всех регионах страны был установлен раз-

личной степени выраженности йодный дефицит [1, 

2, 3, 4]. Свердловская область достаточно долго оста-

валась “белым пятном” на карте йододефицитных 

территорий России. Однако в 2004–2007 гг. в области 

впервые было проведено обследование более 2000 де-

тей в 23 районах и в 22 из них была установлена 

недоста точность йода в питании. Медианная кон-

центрация йода в моче (МЙ) составляла 53 мкг/л, 

распространенность зоба по данным ультразвукового 

исследования (УЗИ) – 22,8%, а количество семей, 

употребляющих йодированную соль, – 39,3% [5]. 

Исключение составил город Туринск с населе-

нием около 16 тыс. человек, расположенный на севе-

ро-востоке области в 250 км от Екатеринбурга, в ко-

тором неожиданно для исследователей были выяв-

лены высокие концентрации йода в моче (МЙ – 

312 мкг/л), что и послужило основанием для повтор-

ного, более детального обследования, проведенного 

в 2007 г. При анализе 100 разовых образцов мочи, 

собранных у детей в возрасте 7–8 лет из двух районов 

города, было подтверждено наличие высокой кон-

центрации йода практически во всех пробах мочи 

(МЙ – 1234 мкг/л), при этом в 16 образцах концен-

трация йода превысила 2500 мкг/л. Кроме того, 

среди детей и подростков была установлена более 

высокая частота различной патологии щитовидной 

железы (ЩЖ) по сравнению с другими районами об-

ласти [5]. Исследование качества питьевой воды, 

проведенное центром Роспотребнадзора, подтверди-

ло высокую концентрацию йода (от 0,11 до 0,71 мг/л) 

в водопроводной воде, что, вероятно, было связано 

с ее природной контаминацией. 

По литературным данным, избыточное потре-

бление йода не является столь уж редким феноме-

ном: на конец 2014 г. в мире насчитывалось 11 стран 

с избыточным йодным потреблением и МЙ более 

300 мкг/л [6]. В большинстве стран избыточное по-

требление йода было связано с неадекватными стан-

дартами или низким качеством йодирования соли 

либо с высокой долей богатых йодом морепродуктов 

(особенно морских водорослей) в питании населения 

[7]. В некоторых местностях избыточное потребле-

ние йода объяснялось его высокой концентрацией 

в питьевой воде. В зарубежной литературе послед-

ствия хронического избыточного потребления йода 

наиболее детально изучены у населения провинции 

Хэбэй на востоке Китая (МЙ в диапазоне от 400 до 

900 мкг/л) [8–11] и на юго-западе Алжира в провин-

ции Тиндуф, где на территории четырех лагерей 

для беженцев из бывшей Республики Западная 

Сахара проживало около 165 тыс. человек (МЙ более 

500 мкг/л) [12]. Как правило, высокая концентрация 

йода в питьевой воде обнаруживается в тех местно-

стях, где нефте- и газоносные слои располагаются 

близко к водоносным слоям, используемым для во-

доснабжения.

Следует отметить, что до настоящего времени 

в отечественной литературе нами не было найдено 

публикаций о влиянии хронического избыточного 

потребления йода, содержащегося в питьевой воде, 

на функциональное состояние ЩЖ и распростра-

ненность тиреоидной патологии. 

Цель
В этой связи целью настоящего исследования 

было изучение последствий хронического избы-

точного потребления йода у населения г. Туринска 

Сверд ловской области и сопоставление полученных 

данных с результатами аналогичных исследований 

в Китае, а также в других странах мира с  избытком 

потребления йода [13, 14].

Материал и методы
Представленные в статье данные являются ча-

стью исследования, проведенного в 2012 г. в рамках 

совместного проекта Министерства здравоохране-

ния Свердловской области, ГБОУ ВПО “Уральский 

государственный медицинский университет”, ФГБУ 

“Эндокринологический научный центр” и Между-

народного совета по контролю за йододефицитными 

заболеваниями (ICCIDD, новое название – Iodine 

Global Network – IGN). Это исследование было про-

ведено в двух городах Свердловской области: Турин-

ске и Первоуральске, в котором ранее (в 2006 г.) был 

выявлен легкий йодный дефицит (МЙ составляла  

в то время 80 мкг/л).   

В обследование было включено две группы де-

тей: 97 в Первоуральске и 100 в Туринске, которые не 

различались между собой по возрасту (9,5 ± 0,8 

и 9,4 ± 0,8 года, p > 0,5), полу (43 м/54 ж vs 49 м/51 ж, 

p > 0,5) и площади поверхности тела (ППТ: 1,1 ± 0,2 м2 

vs 1,1 ± 0,1 м2, p > 0,5) соответственно (табл. 1). Две 

группы взрослых испытуемых (по 100 человек в каж-

дом городе) также были сопоставимы между собой 

по возрасту и полу (табл. 2). 

Все участники исследования дали письменное 

информированное согласие на обследование, под-

тверждающее отсутствие у испытуемого каких-либо 

ранее известных заболеваний ЩЖ или предшеству-

ющих осмотров эндокринолога. У детей информиро-

ванное согласие подписывали родители или другие 

законные представители.
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Всем испытуемым проводилось УЗИ ЩЖ ли-

нейным датчиком 10 МГц (SonoAce-R3, Samsung-

Medison, Korea) с определением объема ЩЖ и ее 

структурных изменений. Исследование у детей про-

водили д.м.н. Платонова Н.М., к.м.н. Абдулхаби-

рова Ф.М., а у взрослых – д.м.н. Кияев А.В. Объем 

ЩЖ рассчитывался по стандартной формуле Брунна 

(коэффициент коррекции эллипсоидности – 0,479). 

Полученные результаты объема ЩЖ у детей сопо-

ставлялись по нормативам, рассчитанным относи-

тельно ППТ в зависимости от пола (ВОЗ, 2004) [15]. 

Увеличение ЩЖ регистрировалось при превышении 

верхнего предела (97-й перцентель) нормальных зна-

чений для возраста и ППТ.

У всех взрослых испытуемых проводился забор 

венозной крови для определения показателей тирео-

тропного гормона (ТТГ) (Axsym®, Abbott Diagnostic 

Division, USA; РИ: 0,4–4,5 мМЕ/л) и антител к тирео-

пероксидазе (АТ-ТПО) (Axsym®, Abbott Diagnostic 

Division, USA; РИ: 0–12 мМЕ/л) в клинической ла-

боратории ГБУЗ СО “ОДКБ №1”, г. Екатеринбург 

(зав. лабораторией – Герасимова Л.Ю.). У всех детей 

проводили забор капиллярной крови из пальцев рук 

на фильтровальную бумагу для последующего опре-

деления ТТГ (DELFIA NeoTSH, PerkinElmer Life 

Sciences, Finland; РИ: 0,1–3,7 мМЕ/л) в лаборатории 

Университетской клиники (Цюрих, Швейцария). 

В случае выявления у взрослых уровня ТТГ, пре-

вышающего верхний предел референсных значений, 

проводилось определение свободного Т4 (Axsym®, 

Abbott Diagnostic Division, USA; РИ: 9,14–23,8 

пмоль/л). Узловым образованием  при проведении 

УЗИ считалось любое очаговое (фокальное) образо-

вание ЩЖ, равное или превышающее в диаметре 

5 мм. Диагностические критерии тиреоидной пато-

логии представлены в табл. 3. 

Таблица 1. Результаты сравнительного анализа у детей

                
Показатели

 Первоуральск Туринск Критерий 
р

  (n = 97) (n = 100) сравнения

 Медиана йодурии, мкг/л 120,8 719  

 Возраст, годы 9,5 ± 0,8 (8–12) 9,4 ± 0,8 (8–11) z = −0,444 0,738

 Пол, м/ж 43/54 49/51   χ2 = 0,43 0,511

 ППТ, м2 1,1 ± 0,2 (0,8–1,6) 1,1 ± 0,1 (0,8–1,7) z = −0,365 0,654

 ТТГ, мМЕ/л 0,8 [0,7; 1,0]; (0,3–2,2) 1,0 [0,8; 1,4]; (0,3–9,2) z = 3,35 0,001

 Субклинический гипотиреоз – 1%  

 Объем ЩЖ, мл 3,3 [2,5; 4,0]; (0,8–7,5) 3,5 [2,8; 4,8]; (1,0–10,5) z = 0,858 0,39

 Частота зоба (ВОЗ, 2003) 14,4% 32% χ2 = 8,49 0,0036

 Очаговые изменения структуры 2% 5% χ2 = 1,27 0,265

 УЗ-признаки АИТ 1% 4% χ2 = 1,75 0,185

Таблица 2. Результаты сравнительного анализа у взрослых добровольцев

                
Показатели

 Первоуральск Туринск Критерий 
р

  (n = 100) (n = 100) сравнения

 Пол, м/ж 23/77  18/82  χ2 = 0,77 0,381

 Возраст, годы 49,4 [43,9; 52,8];  48,1 [43,8; 52,5];  z = −0,744 0,438
  (39,5–56,3) (38,5–56,1)

 ТТГ, мМЕ/л 1,794 [1,234; 2,985];  3,222 [2,168; 4,366];  z = 5,049 0
  (0,41–12,489)  (0,038–200)

 Субклинический гипотиреоз 6% 22% χ2 = 10,63 0,001

 Явный гипотиреоз 1% 1%    – –

 Субклинический гипертиреоз – 1%    – –

 АТ-ТПО, мМЕ/л 3,7 [2,45; 9,8];  5,05 [1,9; 10,45];  z = −0,56 0,572
  (1,3–1000) (1–1000)

 АТ-ТПО >12,0 мМЕ/л 16% 14% χ2 = 0,16 0,692

 АИТ 3% 12% χ2 = 5,84 0,016

 Объем ЩЖ, мл 10,4 [8,3; 12,7];  10,8 [8,1; 13,9];  z = 0,37 0,704
  (2,2–32,2) (4,0–35,1)

 Диффузный зоб – –    – –

 Одноузловой эутиреоидный зоб 2% 6% χ2 = 2,04 0,148

 Многоузловой эутиреоидный зоб 8% 5% χ2 = 1,89 0,345

 Одиночный узел 10% 15% χ2 = 1,14 0,285

 Множественные узлы 3% 5% χ2 = 1,99 0,208
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Дополнительно только у детей собирали разовую 

порцию мочи для определения концентрации йода. 

Количественный анализ йода в моче церий-арсе ни-

товым методом был выполнен в биохимической ла-

боратории ФГБУ ЭНЦ МЗ РФ (зав. лабораторией – 

Ильин А.В.). 

Концентрация йода также была исследована 

в 10 случайно отобранных образцах водопроводной 

воды, собранных в домохозяйствах Туринска. Иссле-

дование йода в воде церий-арсенитовым методом 

было выполнено в лаборатории Института техноло-

гии (Цюрих, Швейцария).

Статистический анализ результатов исследова-

ния был выполнен с помощью программ Statistica 6.0 

и Microsoft Excel. Для описания количественных 

признаков в исследуемых группах вычисляли меди-

ану, квартили и крайние значения (Me [25; 75]; 

(Min–Max)), а также среднее значение и стандартное 

отклонение (M ± SD). Для сравнения двух незави-

симых групп по выраженности количественных 

приз наков применяли критерий Манна–Уитни (z). 

Для статистического анализа различия двух групп 

по распределению качественных признаков исполь-

зовали точный критерий Фишера (таблицы 2 × 2) и 

кри терий хи-квадрат (χ2). В процессе анализа вывод 

о статистической значимости принимался при p < 0,05.

Результаты
Содержание йода в питьевой воде в Туринске

Полученные результаты указывают, что очевид-

ным источником избыточного потребления йода 

в Туринске является водопроводная вода. Только 

в одном из 10 случайно отобранных образцов воды, 

взятом в домохозяйстве с индивидуальным источни-

ком водоснабжения (скважина), содержание йода 

было условно нормальным (5,27 мкг/л), т.е. много-

кратно ниже предельно допустимой концентрации 

(ПДК), составляющей 125 мкг/л1. В остальных 9 об-

разцах, взятых в домохозяйствах с централизован-

ным городским водопроводом, концентрация йода 

(от 473,36 до 688,61 мкг/л; МЙ – 629,5 мкг/л) 

в 4–5 раз превышала ПДК и была примерно в 100 раз 

выше, чем в воде из частной скважины. Причиной 

загрязнения водопроводной воды йодом, по всей 

види мости, является горячий подземный источник 

минеральной воды, впадающий в реку Туру примерно 

в 5 км вверх по течению от городского водозабора. 

Содержание йода в моче, показатели 
функции щитовидной железы и частоты 
диффузного зоба у детей в городах 
Туринске и Первоуральске

Медианная концентрация йода в утренней пор-

ции мочи у детей в Туринске (719 мкг/л) была пример-

но в 6 раз выше, чем в Первоуральске – 120,8 мкг/л. 

Во всех образцах мочи, собранных в Туринске, кон-

центрация йода в моче превышала 100 мкг/л, в 36% 

образцов концентрация йода превышала 1000 мкг/л, 

а в 6% оказалась выше 2000 мкг/л.    

При сравнительном анализе у детей из Туринска 

были установлены более высокие средние значения 

уровня ТТГ, чем у детей из Первоуральска (1,0 [0,8; 

1,4] мМЕ/л vs 0,8 [0,7; 1,0] мМЕ/л; z = 3,35; р = 0,001) 

(табл. 1, рис. 1). В Туринске был также зафиксирован 

единственный случай субклинического гипотиреоза 

у ребенка с уровнем ТТГ 9,2 мМЕ/л. 

Частота диффузного увеличения ЩЖ по данным 

УЗИ у детей в Туринске составила 32% и была досто-

верно выше, чем в контрольной группе детей с нор-

мальным йодным потреблением – 14,4% (p < 0,005). 

Показатели функции щитовидной железы 
и спектр тиреоидной патологии у взрослого 
населения 

У взрослых добровольцев из Туринска по сравне-

нию с испытуемыми из Первоуральска было установ-

лено достоверное повышение среднего уровня ТТГ 

(3,22 [2,16; 4,36] мМЕ/л vs 1,79 [1,23; 2,98] мМЕ/л; 

z = 5,04; p = 0; табл. 2, рис. 2), а также частоты суб-

1  Питьевая вода. Гигиенические требования к качеству воды 
централизованных систем питьевого водоснабжения. 
Контроль качества. СанПиН 2.1.4.1074-01.

Таблица 3. Диагностические критерии тиреоидной патологии

                          Патология Диагностические критерии

 Явный гипотиреоз ТТГ >4,5 мМЕ/л, св.Т4 <9,14 пмоль/л

 Субклинический гипотиреоз ТТГ >4,5 мМЕ/л, св.Т4 – норма

 Субклинический гипертиреоз ТТГ <0,4 мМЕ/л, св.Т4 – норма

 Аутоиммунный тиреоидит АТ-ТПО >36 мМЕ/л + гипотиреоз или субклинический гипертиреоз 

 Антителоносительство АТ-ТПО >12 мМЕ/л, за исключением АИТ

 Диффузный зоб  Объем ЩЖ >18 мл (ж); >25 мл (м), без узлов и АИТ

 Одноузловой зоб Один узел >10 мм в диаметре

 Многоузловой зоб Два и более узлов, один из которых >10 мм в диаметре

 Одиночный узел  Узел от 5 до 10 мм в диаметре

 Множественные узлы Два и более узлов от 5 до 10 мм в диаметре
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клинического гипотиреоза (22% vs 6%; р = 0,001) 

и аутоиммунного тиреоидита (АИТ) (12% vs 3%; 

р = 0,016). Кроме этого, было выявлено по одному 

случаю явного гипотиреоза в обеих группах и один 

случай субклинического тиреотоксикоза в Туринске. 

Группы взрослых испытуемых из обоих городов су-

щественно не различались между собой по объему 

ЩЖ, уровню и частоте носительства АТ-ТПО и рас-

пространенности узловых образований. 

Обсуждение результатов
Хроническое избыточное потребление йода ока-

зывает негативное влияние на функцию ЩЖ у детей 

и взрослых. Хотя здоровая ЩЖ может адаптировать-

ся к значительным вариациям поступления йода 

с пищей и водой и регулировать синтез и секрецию 

гормонов, у лиц со скрытыми тиреоидными рас-

стройствами избыток йода может стать пусковым 

фактором для развития ее заболеваний. У детей из-

быточное поступление йода приводит к развитию 

зоба и нарушению функции ЩЖ, в частности к ги-

потиреозу. Еще 50 лет тому назад было показано, что 

у детей из прибрежных районов Японии, где хрони-

ческое высокое потребление йода (более 20 мг в день) 

было обусловлено использованием в питании бога-

тых йодом водорослей, частота видимого зоба со-

ставляла 3–9% без признаков клинического гипо- 

или гипертиреоза [16]. В двух исследованиях, сопо-

ставимых с настоящим по возрасту детей, медианной 

концентрации йода в моче и нормативам тиреоидно-

го объема, выполненных в Китае (МЙ – 511 мкг/л) и 

Алжире (МЙ – 565 мкг/л), частота диффузного зоба 

была также значительно увеличена: 24,6 и 56,2% со-

ответственно [11, 12]. 

В доступной литературе нам удалось найти лишь 

одно крупное эпидемиологическое исследование, 

в котором оценивалось влияние различного уровня 

йодного потребления на функцию ЩЖ у 2512 детей 

в возрасте 6–12 лет из 12 стран мира с различной 

меди анной концентрацией йода в моче (от 16 до 

338 мкг/л) [17]. В этом исследовании наиболее высо-

кие значения ТТГ, определенные в той же самой 

лабо ратории, что и в настоящем исследовании, были 

выявлены в группе детей с МЙ более 300 мкг/л, что 

соответствует полученным нами результатам. Кроме 

того, этой же группой авторов была установлена 

сильная положительная корреляционная связь между 

концентрацией йода в моче и уровнем ТТГ (чем 

выше концентрация йода в моче, тем выше уровень 

ТТГ), что свидетельствует о более выраженном нега-

тивном влиянии избыточного йодного потребления 

(по сравнению с нормальным или недостаточным) 

на тиреоидную функцию. 

В упомянутом выше исследовании [17] также 

была обнаружена значительно большая частота по-

вышенной концентрации тиреоглобулина в крови 

у детей с МЙ более 300 мкг/л, но отсутствие суще-

ственных различий в частоте гипо- и гипертиреоза. 

При исследовании детей в Китае, имеющих избыточ-

ное потребление йода в связи с высокой его концен-

трацией в питьевой воде, частота зоба составляла 8% 

в местностях с концентрацией йода более 150 мкг/л 

в питьевой воде и МЙ более 300 мкг/л [18]. По дан-

ным большого международного исследования детей 

в возрасте от 6 до 12 лет [14], длительное потребление 

более 500 мкг йода с пищей или водой также приво-

дило к достоверному увеличению объема ЩЖ по 

данным УЗИ.

Рис. 1. Сравнительный анализ уровня ТТГ между груп пами 

детей из городов Туринск и Первоуральск.

Рис. 2. Сравнительный анализ уровня ТТГ между группами 

взрослых добровольцев из городов Туринск и Перво-

уральск.
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В 5-летнем проспективном исследовании по 

оценке влияния йодного потребления на распростра-

ненность заболеваний ЩЖ в трех провинциях Китая, 

различных по йодному обеспечению (МЙ – 88; 214 

и 634 мкг/л), также была установлена достоверно 

более высокая частота субклинического гипотиреоза 

и АИТ в когорте с избыточным потреблением йода 

по сравнению с когортой с недостатком йода в пита-

нии. При этом частота гипертиреоза и узлового зоба 

существенно не различалась в зависимости от уровня 

потребления йода [17, 19]. 

Сходные результаты были получены еще в одном 

исследовании, проведенном в трех различных по 

йодному обеспечению областях Китая (МЙ – 750,2; 

228,7 и 62,0 мкг/л). Это исследование было сходно 

с настоящей работой как по дизайну, так и по крите-

риям диагностики тиреоидной патологии. Было 

пока зано, что частота субклинического гипотиреоза 

в группах с избытком и дефицитом йода составляла 

соответственно 20,1 и 2,3%; АИТ – 8,1 и 2,6%; тире-

оидных узлов – 15,5 и 22,2%. Кроме того, средний 

уровень ТТГ был достоверно выше в группе с избы-

точным йодным потреблением и положительно кор-

релировал с концентрацией йода в моче [21]. 

Указанные клинические результаты были подтверж-

дены и в ряде экспериментальных работ [23, 24]. 

В частности, было установлено, что длительное избы-

точное йодное потребление ингибирует активность 

дейодиназы 2-го типа, экспрессирующейся в гипо-

физе, тем самым инициируя повышение уровня ТТГ, 

что может являться одним из возможных механизмов 

развития йодиндуцированного гипотиреоза, в том 

числе и субклинического [23]. Также был продемон-

стрирован возможный запуск аутоиммунных процес-

сов в ЩЖ на фоне хронической избыточной йодной 

инсталляции [24]. 

Вместе с тем ни в одном из исследований [17, 

19–22] не было выявлено повышения частоты гипер-

тиреоза в областях с хроническим избыточным йод-

ным потреблением, тогда как в регионах, где потре-

бление йода относительно быстро возрастало после 

периода йодного дефицита, часто регистрировались 

случаи йодиндуцированного гипертиреоза [6]. 

Все эти данные указывают на то, что умеренная 

гиперстимуляция ЩЖ (на которую указывает повы-

шенная концентрация тиреоглобулина в крови) воз-

никает у детей при потреблении более 300 мкг йода 

в сутки, а увеличение ЩЖ происходит при возрас-

тании потребления йода до 400–500 мкг в день.   

Таким образом, настоящее исследование подтвер-

дило негативный эффект хронического избыточного 

потребления йода на функциональное состояние 

ЩЖ и частоту тиреоидной патологии как у детей, так 

и у взрослых. Причиной избыточного потребления 

йода являлось многократное превышение ПДК по 

йоду в водопроводной воде в Туринске. Учитывая то, 

что альтернативные источники водоснабжения 

(индиви дуальные скважины) имеет лишь малая часть 

населения этого города, необходимо принять меры 

по недопущению попадания богатых йодом мине-

ральных вод из источника в реку Туру и тем самым 

устранить источник контаминации. Эти меры выхо-

дят за рамки чисто медицинских мероприятий и тре-

буют решения на уровне руководства области.

Выводы
Установлено хроническое избыточное потребле-

ние йода с контаминированной водопроводной 

водой (четырехкратное превышение ПДК по йоду) 

у жителей г. Туринска Свердловской области. 

У детей в Туринске хронический избыток йода 

в питании приводил к достоверному повышению 

уровня ТТГ в крови и двукратному увеличению час-

тоты зоба по сравнению со сверстниками в Перво-

уральске, имеющими адекватный уровень потребле-

ния йода.

У взрослых жителей Туринска на фоне хрони-

ческого избыточного потребления йода частота суб-

клинического гипотиреоза и аутоиммунного тирео-

идита была примерно в 4 раза выше, чем у жителей 

Первоуральска.
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Оригинальные работы

Прогностическое значение экспрессии натрий-йодного симпортера 
для высокодифференцированного рака щитовидной железы
Семенов Д.Ю., Борискова М.Е., Фарафонова У.В., 
Грозов Р.В., Панкова П.А., Смолина Е.Н.

ГБОУ ВПО “Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова”, 

Санкт-Петербург

Prognostic value of Sodium-Iodide Symporter (NIS) 
in differentiated thyroid cancer 

Semyonov D.U., Boriskova M.E., Farafonova U.V., 
Grozov R.V., Pankova P.A., Smolina E.N.

First Pavlov State Medical University of St. Peterburg, Russian Federation

Одной из ключевых функций тиреоцитов является захват йода и синтез йодсодержащих гормонов. Возможность захвата 

йода определяется наличием на мембране клетки белка-переносчика ионов йода – натрий-йодного симпортера (НИС). 

Известно, что до 10% всех высокодифференцированных раков щитовидной железы (ВДРЩЖ) в процессе дедифферен-

цировки теряют способность накапливать радиоактивный йод внутри клетки, что делает невозможным выполнение 

радиойодабляции. Однако выделить эту группу пациентов на дооперационном этапе затруднительно. 

Цель. Исследование возможности использования иммуногистохимического (ИГХ) определения уровня мембранной 

экспрессии НИС в качестве маркера неблагоприятного прогноза течения ВДРЩЖ после выполнения радиойодтерапии 

(РЙТ). 

Материал и методы. Исследование носило ретроспективный характер. В исследование вошло 60 пациентов с ВДРЩЖ, 

прооперированных в 2005–2008 гг. На основании послеоперационного гистологического исследования выполнялось 

стадирование заболевания. 45 пациентам в послеоперационном периоде выполнена РЙТ, у 20 из этих пациентов в срок 

наблюдения до 60 мес выявлен рецидив заболевания. Всем 60 пациентам определен уровень мембранной экспрессии 

НИС методом ИГХ в гистологическом материале первичной опухоли. Статистическая обработка результатов проводи-

лась при помощи компьютерной программы Statistica 7.0. 

Результаты. При изучении уровня экспрессии НИС на клеточной мембране при ВДРЩЖ среднее значение не превы-

шает 4,5%, а максимальное доходит до 10%, тогда как в нормальной ткани щитовидной железы средний уровень экс-

прессии НИС равнялся 30–50%. Наименьший средний уровень экспрессии НИС наблюдался в группе больных с реци-

дивом заболевания после РЙТ (р = 0,00083). Проведенное исследование показало, что критичным для развития рециди-

ва явилось снижение уровня экспрессии НИС до 1%. При анализе влияния уровня экспрессии НИС, определенного 

в процентах, на безрецидивную выживаемость получен однозначный статистически значимый результат (p < 0,005): чем 

ниже уровень экспрессии НИС, тем меньше срок безрецидивного выживания, и критичной считается отметка в 1%. 

Выводы. НИС, расположенный именно на мембране, является функционально активным, и количество белка-перенос-

чика уменьшается при ВДРЩЖ. Определение уровня мембранной экспрессии НИС позволяет прогнозировать течение 

ВДРЩЖ.

Клю че вые сло ва: натрий-йодный симпортер, высокодифференцированный рак щитовидной железы, радиойодтерапия, рецидив.

The clue function of thyroid follicular cells is iodide (I) uptake and thyroid hormones production. NIS mediates the 

active transport of I into the thyroid follicular cells. It is impossible to perform effective 131I radioablation (131I RA) 

up to 10% of all differentiated thyroid cancer (DTC) owing to dedifferentiation and lost ability to cumulate I. To dis-

tinguish this group of patient preoperatively is difficult.

Aim. To assess the utility of using membrane located NIS detection as marker of unfavorable prognosis for DTC after 
131I RA.

Materials and methods. We enrolled in our study retrospectively sixty patients with DTC operated from 2005 to 2008. 

Based on postop routine histology examination we performed TNM staging. Forty-five patients received 131I RA 

postoperatively. During 60 month of follow up recurrence were detected in 20 cases. In all 60 patients’ level of mem-

brane located NIS expression were detected immunohistochemicaly (IHC) in primary thyroid tumor. All statistical 

analysis performed using PC program Statistica 7.0.

Results. We found that mean level of membrane located NIS expression in DTC is 4.5%, with maximum up to 10%, 

whereas mean level of NIS expression in normal tissue is 30–40%. Least mean level of NIS expression was in 
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Вве де ние

Рак щитовидной железы (РЩЖ) – это наиболее 

часто встречающаяся опухоль эндокринной системы 

[1] с благоприятным прогнозом при своевременной 

диагностике и лечении. Прогноз для высокодиффе-

ренцированного рака щитовидной железы (ВДРЩЖ) 

благоприятный, однако в 7–10% случаев имеет место 

персистенция заболевания и рецидивирование в сроки 

более чем через 5 лет после операции даже после 

выпол нения радиойодтерапии (РЙТ). Выделить эту 

группу пациентов на дооперационном этапе в насто-

ящее время весьма затруднительно.

Сложности остаются и в определении показаний 

к РЙТ. В стандарты лечения ВДРЩЖ входит РЙТ 

у пациентов высокого риска рецидива/персистенции 

заболевания. Для пациентов же промежуточного 

риска единой точки зрения нет. Следует отметить, что 

неоднозначными являются и критерии отбора групп 

риска, что диктует необходимость поиска новых, 

более достоверных маркеров прогрессирования тече-

ния ВДРЩЖ, а именно рецидивирования (как мест-

ного, так и отдаленного) и персистенции заболевания. 

Возможность захвата йода определяется наличием на 

мембране клетки белка-переносчика йонов йода – на-

трий-йодного симпортера (НИС). НИС – это интег-

ральный трансмембранный гликопротеин, наиболее 

часто описывающийся и изучающийся в фолликуляр-

ных клетках щитовидной железы. Способность тирео-

цитов накапливать йод является основой для выпол-

нения диагностических манипуляций – сцинтигра-

фии с 123I и 131I, а также терапевтических процедур – 

абляции при помощи 131I гиперфункционирующей 

тиреоидной ткани (болезнь Грейвса, узловой токсиче-

ский зоб) и метастазов радиойодчувствительного 

РЩЖ. Влияние на синтез и распределение НИС ока-

зывает тиреотропный гормон (ТТГ). Последний оказы-

вает воздействие на симпортер через активацию адени-

латциклазы, что ведет к увеличению транскрипции 

и синтеза НИС. Также считается, что ТТГ влияет на 

посттрансляционные изменения НИС и на доставку 

его к мембране, где и происходит его встраивание [2].

В случае ВДРЩЖ диагностика рецидива или 

лечение локорегионарных или отдаленных метаста-

зов с использованием радиоактивного йода осуще-

ствимы в связи с возможностью опухоли аккумули-

ровать внутри клетки радиофармпрепарат (РФП). 

Эффективность РЙТ зависит от эффективной дозы 

РФП внутри клетки, что возможно лишь при сохра-

нении функции НИС опухолевой ткани. Однако 

следует отметить, что при развитии опухолевого про-

цесса и дедифференцировки опухолевой ткани боль-

шинство биохимических характеристик нормальной 

фолликулярной клетки теряются. K.Y. Ryu и соавт. 

(1999) при использовании полимеразной цепной 

реак ции (ПЦР) доказали снижение экспрессии 

мРНК НИС опухолевой ткани щитовидной железы 

[3]. Другие, более поздние исследования, используя 

количественную оценку РТ-ПЦР и иммуногистохи-

мический (ИГХ) метод, подтвердили снижение экс-

прессии НИС [4]. В то же время существует точка 

зрения, что радиойодчувствительность зависит не 

только от уровня экспрессии НИС, но и от снижения 

уровня активности молекул, регулирующих его вну-

триклеточный метаболизм, в частности пендрина, 

тирозинкиназы, тиреоглобулина [5].

В последнее время при изучении уровня экс-

прессии НИС в ВДРЩЖ некоторые авторы отмеча-

ли следующую тенденцию: уровень экспрессии НИС 

часто остается ненарушенным, но не происходит его 

встраивания в мембрану клетки, что в свою очередь 

отражает наличие посттрансляционных нарушений 

[6]. Одной из причин нарушения встраиваемости 

НИС в клеточную мембрану называют активацию 

каскада PI3K-AKT, который, как известно, ведет 

к дедифференцировке ВДРЩЖ.

По-видимому, лишь ИГХ или иммуноцитохими-

ческое исследование может отразить реально суще-

ствующие функционирующие интрамембранные 

симпортеры, а применение же ПЦР не отражает по-

тенциал клетки к аккумуляции йода. 

В литературе нам удалось найти лишь одну статью 

M.R. Castro и соавт. [7], в которой авторы выявили 

связь развития радиойодрезистентных форм ВДРЩЖ 

со снижением уровня экспрессии НИС в первичной 

опухоли. То есть предпринята попытка выявить про-

гностический потенциал уровня экспрессии НИС. 

Однако ни одной работы, в которой описывалось бы 

влияние уровня экспрессии НИС на риск рецидива 

ВДРЩЖ после выполнения РЙТ, нами в современ-

ной литературе найдено не было. Ввиду отсутствия 

работ, посвященных этой проблеме, данная гипотеза 

требует исследования и изучения.

patients group with recurrence of DTC after 131I RA (p = 0.00083). We proved that crutial for recurrence of DTC 

after 131I RA were decreased level of membrane located NIS expression less than 1%. As well as we found statisti-

cally significant correlation between Recurrence Free Survival (RFS) and level of NIS expression (p < 0.005).

Conclusion. Membrane location of NIS determines its functional activity, and membrane located NIS amount 

decreases in DTC. Detection of membrane located NIS in DTC has prognostic value.

Key words: Sodium-Iodide Symporter, differentiated thyroid cancer, 131I radioablation, recurrence.
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Цель
Таким образом, целью нашего исследования 

явилось изучение возможности использования ИГХ-

определения уровня мембранной экспрессии НИС 

в качестве маркера неблагоприятного прогноза тече-

ния ВДРЩЖ после выполнения РЙТ.

Материал и методы
Исследование носило ретроспективный характер. 

В него вошло 60 пациентов с ВДРЩЖ, оперированных 

на базе кафедры общей хирургии в период с 2005 по 

2008 г., которым выполнено ретроспективное исследо-

вание уровня экспрессии НИС методом ИГХ. Средний 

возраст пациентов составил 49 ± 13,5 года. В исследова-

ние вошли 12 мужчин и 48 женщин (табл. 1).

По гистологическому строению среди 60 паци-

ентов в 58 случаях выявлен папиллярный РЩЖ, 

в том числе 21 ФВПР, и у двух пациентов был фолли-

кулярный РЩЖ.

Пациенты были разделены на три группы: в пер-

вую вошли 15 пациентов с ВДРЩЖ Т1-2N0M0. 

Объем лечения этих пациентов ограничился только 

оперативным вмешательством и послеоперационной 

супрессивной терапией. С целью стадирования про-

цесса больным интраоперационно выполнялась би-

опсия клетчатки с лимфоузлами VI группы. В срок 

наблюдения до 60 мес рецидивов у них не выявлено. 

Характеристика выполненных оперативных вмеша-

тельств представлена в табл. 2.

Во вторую группу вошли 25 пациентов с ВДРЩЖ 

T1–4N1a-1bM0, которым было выполнено оператив-

ное вмешательство с последующим гистологическим 

исследованием материала, по результатам которого 

определены показания и выполнена радиойодабля-

ция. В дальнейшем проводилась супрессивная тера-

пия препаратами тироксина. Рецидива заболевания 

в срок наблюдения до 60 мес у данной группы паци-

ентов не выявлено. Характеристика выполненных 

оперативных вмешательств представлена в табл. 3.

Третью группу составили 20 пациентов с ВДРЩЖ 

T1–4N1a-1bM0, которые получили объем лечения, 

аналогичный пациентам второй группы, а именно 

подверглись оперативному лечению, послеопераци-

онной радиойодабляции и супрессивной терапии. 

Однако в срок наблюдения до 60 мес у всех выявлен 

рецидив заболевания. Характеристика выполненных 

оперативных вмешательств представлена в табл. 4.

Диагноз после операции ставился на основании 

гистологического исследования парафиновых бло-

ков. Окончательный диагноз классифицировался 

по системе TNM. Распределение больных РЩЖ по 

стадиям ТNM приведено в табл. 5.

По показаниям 45 пациентам в послеоперацион-

ном периоде назначалась РЙТ лечебными дозами 
131I. Критериями включения в исследование явились 

отсутствие патологического захвата РФП при сцин-

тиграфии всего тела после введения терапевтической 

дозы 131I.

Таблица 1. Распределение больных по возрасту и полу в группе больных ВДРЩЖ

            
Пол

   Возраст, лет   
Всего

  Моложе 25 25–40 41–55 56–65 Старше 65

 Женский 2 10 14 13 9 48

 Мужской 2 4 5 1 – 12

 Всего, % 6,7  23,3  31,7  23,3  15 % 60 (100%)

Таблица 2. Распределение больных в группе без рецидива и РЙТ в зависимости от объема оперативного вмешательства

                                                           Вид операции Количество пациентов

 Тиреоидэктомия с биопсией центральной клетчатки шеи 15

 Тиреоидэктомия с центральной шейной лимфодиссекцией 0

 Тиреоидэктомия с центральной и боковой шейной лимфодиссекцией 0

 Тиреоидэктомия с боковой шейной лимфодиссекцией с двух сторон 0

 Всего 15

Таблица 3. Распределение больных в группе без рецидива после РЙТ в зависимости от объема оперативного вмешательства

                                                           Вид операции Количество пациентов

 Тиреоидэктомия 0

 Тиреоидэктомия с центральной шейной лимфодиссекцией 18

 Тиреоидэктомия с центральной и боковой шейной лимфодиссекцией 5

 Тиреоидэктомия с боковой шейной лимфодиссекцией с двух сторон 2

 Всего 25
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В срок наблюдения до 60 мес рецидив заболева-

ния выявлен у 20 пациентов. У 16 пациентов рецидив 

носил локорегионарный характер, у троих выявлены 

множественные метастазы в легкие (в одном случае 

захват 131I при сцинтиграфии отсутствует), и у одной 

пациентки определяется повышенный уровень ти рео-

 глобулина (ТГ) и антител (АТ) к ТГ без отмены 

супрессивной  терапии, однако топически верифици-

ровать очаг не удалось.

На данном этапе работы мы попытались выявить 

корреляцию между уровнем экспрессии НИС в пер-

вичной опухоли и оценкой безрецидивной выживае-

мости пациента. Снижение возможности захвата ра-

диойода опухолевой тканью считалось достоверным 

при возникновении рецидива заболевания после 

проведения РЙТ по стандартной методике и отрица-

тельного результата сцинтиграфии всего тела с 131I 

после терапии.

С целью ретроспективной оценки уровня экс-

прессии НИС в опухолевой ткани у пациентов, опе-

рированных с диагнозом ВДРЩЖ, выполнялось 

ИГХ-исследование. Для ИГХ-исследования исполь-

зовались моноклональные АТ к НИС Anti-Sodium 

Iodide symporter (SPM186) (Abcam, США). Срезы 

с парафиновых блоков монтировали на предметные 

стекла, предварительно обработанные адгезивом. 

Срезы отводили от парафина путем проведения через 

ксилол (2 емкости) и спирт 96% (4 емкости). Срезы 

промывали в течение 5 мин в дистиллированной 

воде. Для активации молекулярных группировок 

применялась термическая обработка срезов (водная 

баня) в течение 30 мин.

Срезы промывали в дистиллированной воде в те-

чение 5 мин. Для блокировки эндогенной пероксида-

зы на срезы наносили готовый раствор пероксидазы 

фирмы Dako (Дания) с экспозицией 5 мин с последу-

ющим промыванием срезов в дистиллированной 

воде. 

Нанесение на срезы моноклональных АТ к НИС 

(Abcam, США) производилось с экспозицией 30 мин 

при комнатной температуре. После взаимодействия 

с АТ срезы промывали в трис-буфере. Визуализацию 

реакции осуществляли с помощью высокочувстви-

тельной системы детекции Envision (Dako, Дания) 

в течение 30 мин при температуре 25 °С. Все срезы 

промывались дважды в течение 5 мин в трис-буфере.

На срезы наносили хромогенный субстрат, в ка-

честве которого использовали раствор диаминобен-

зидина, в течение 3–5 мин, в результате чего проис-

ходила визуализация реакции, а именно в местах 

экспрессии АТ осаждался коричневый краситель. 

После чего срезы промывали в дистиллированной 

воде и докрашивали гематоксилином. Далее препа-

раты проводили через спирт 96% (2 емкости), про-

панол (2 емкости) и ксилол (2 емкости) и заключали 

в бальзам (канадский) под покровное стекло.

Оценку препаратов производили на Nikon Eclipce 

501 с количественным подсчетом в компьютерной 

программе “Морфология 5.2” фирмы “Видео тест”.

Результат считался положительным, если экс-

прессия НИС выявлялась на поверхности клеточной 

мембраны, оценивался количественно в процентном 

соотношении к общему количеству тиреоцитов не 

менее чем в 5 просмотренных полях зрения.

Результаты и их обсуждение
В ходе выполнения работы по определению 

уровня экспрессии НИС на гистологическом ретро-

спективном материале от 60 пациентов с ВДРЩЖ 

методом ИГХ были выявлены особенности перерас-

пределения симпортера внутри опухолевой клетки. 

В качестве контроля мы изучили экспрессию НИС 

Таблица 4. Распределение больных в группе с рецидивом после РЙТ в зависимости от объема оперативного вмешательства

                                                           Вид операции Количество пациентов

 Тиреоидэктомия 0

 Тиреоидэктомия с центральной шейной лимфодиссекцией 11

 Тиреоидэктомия с центральной и боковой шейной лимфодиссекцией 9

 Тиреоидэктомия с боковой шейной лимфодиссекцией с двух сторон 0

 Всего 20

Таблица 5. Распределение больных РЩЖ по стадиям ТNM

 Стадия Стадия Стадия Количество 
 Т N M пациентов

 Т1 N1а M0 6

  N1b M0 9

  N0 M0 8

 Т2 N0 M0 7

  N1a M0 1

  N1b M0 4

   

 Т3 N0 M0 11

  N1a M0 11

  N1b M0 1

    

 Т4 N0 M0 0

  N1a M0 0

  N1b M0 2

 Всего  60
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в нормальной ткани щитовидной железы, где белок 

НИС определялся преимущественно на клеточной 

мембране, тогда как внутриклеточная его локализа-

ция была минимальной. При оценке препаратов 

опухолевой ткани выявлено преимущественное на-

копление белка либо внутри клетки, либо на ядерной 

мембране, тогда как мембранная экспрессия была 

значительно снижена в сравнении с нормальной 

тканью.  Внутриклеточный уровень экспрессии, вы-

явленный в нашем исследовании, не был снижен, 

однако нарушено встраивание НИС в клеточную 

мембрану, что, по всей вероятности, происходит 

вследствие посттрансляционных нарушений. Данное 

изменение ведет к значительному уменьшению 

функциональной активности белка ввиду невозмож-

ности выполнения транспорта йода внутрь клетки. 

Необходимо отметить, что среди опухолевых клеток, 

у которых максимальное накопление НИС было во 

внутренних компартментах, имелись клетки с мем-

бранной его экспрессией. Можно предположить, что 

чем выше дифференцировка опухоли, тем выше 

мембран ная экспрессия НИС, тогда как при дедиф-

ференцировке опухоли происходит снижение функ-

цинально активного, расположенного на клеточной 

мембране белка-переносчика йода. Таким образом, 

оценка экспрессии производилась именно по мем-

бранной экспрессии НИС, что должно отражать 

функциональный потенциал опухолевой клетки к за-

хвату радиоактивного йода (рис. 1).

При изучении уровня экспрессии НИС на кле-

точной мембране при ВДРЩЖ среднее значение не 

превышает 4,5%, а максимальное доходит до 10%, 

тогда как в нормальной ткани щитовидной железы 

средний уровень экспрессии НИС равнялся 30–50%. 

Эти данные подтверждают, что измерение именно 

мембранной экспрессии НИС при ВДРЩЖ является 

перспективным в оценке функциональной активно-

сти НИС и, как следствие, позволит сделать предпо-

ложение о радиойодчувствительности опухоли.

Для изучения корреляции между уровнем экс-

прессии НИС в первичной опухоли и риском реци-

дива заболевания проведен анализ среднего значе-

ния уровня экспрессии НИС по группам.

В первой группе пациентов (группа больных, чей 

объем лечения ограничился только оперативным 

вмешательством) уровень экспрессии НИС был мак-

симальным и доходил до 16%, средний же уровень 

экспрессии составил 6,7% (табл. 6).

Во второй группе больных (пациенты без реци-

дива заболевания в срок наблюдения до 60 мес после 

оперативного вмешательства и РЙТ) средний уро-

вень экспрессии НИС первичной опухоли составил 

2,8% (табл. 7).

Рис. 1. Экспрессия НИС при папиллярном раке щитовид-

ной железы. а – ВДРЩЖ с низким уровнем экспрессии 

НИС на мембране (увеличение ×200); б – ВДРЩЖ с хоро-

шим уровнем экспрессии НИС на мембране (увеличение 

×200); в – метастаз ВДРЩЖ в лимфоузел центральной 

клетчатки шеи (VI группа) – определяется лишь фоновое 

окрашивание, отчетливо экспрессия НИС на мембране 

клеток не определяется (увеличение ×100).

а

б

в
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Наибольший интерес представляет третья группа 

больных – пациенты с РЙТ после оперативного вме-

шательства и с выявленным рецидивом заболевания 

в срок наблюдения до 60 мес. При оценке уровня экс-

прессии НИС первичной опухоли выявлено значи-

тельное снижение уровня экспрессии НИС – в сред-

нем до 1% по данным ИГХ-исследования (табл. 8).

Как видно из табл. 8, более 60% пациентов с ре-

цидивом заболевания имели уровень экспрессии НИС 

менее 1%. Таким образом, представленные данные 

наглядно показывают, что наименьший средний уро-

вень экспрессии НИС наблюдался в группе больных 

с рецидивом заболевания после РЙТ (р = 0,00083). 

Проведенное исследование показало, что критич-

ным для развития рецидива явилось снижение уров-

ня экспрессии НИС до 1%.

Полученные данные позволяют предположить, 

что причиной рецидива у пациентов после РЙТ яви-

лось снижение экспрессии НИС до 1% и ниже вслед-

ствие дедифференцировки опухоли, что послужило 

причиной резистентности к радиойоду.

В нашем исследовании мы также проанализиро-

вали влияние экспрессии НИС на время развития 

рецидива и его тяжесть. При анализе влияния уровня 

экспрессии НИС, определенного в процентах, на 

безрецидивную выживаемость получен однозначный 

статистически значимый результат (p < 0,005): чем 

ниже уровень экспрессии НИС, тем меньше срок 

безрецидивного выживания, и критичной считается 

отметка в 1% (рис. 2).

Таблица 6. Характеристика экспрессии НИС у пациентов 
после оперативного вмешательства и без выявленного 
рецидива заболевания в срок наблюдения до 60 мес

 Уровень экспрессии НИС Всего

 <2% 2

 >2% 5

 >6% 8

 Всего 15

Таблица 7. Характеристика экспрессии НИС у пациентов 
без рецидива заболевания в срок наблюдения до 60 мес 
после оперативного вмешательства и РЙТ 

 Уровень экспрессии НИС Всего

 <2% 9

 >2% 14

 >6% 2

 Всего 25

Таблица 8. Характеристика экспрессии НИС у пациентов 
с рецидивом заболевания в срок наблюдения до 60 мес 
после оперативного вмешательства и РЙТ 

 Уровень экспрессии НИС Всего

 <1% 13

 >1% 2

 >2% 5

 Всего 20

Рис. 2. Кривые безрецидивной выживаемости больных в зависимости от уровня экспрессии НИС. Группа 0 – пациенты 

с уровнем экспрессии НИС менее или 1%; Группа 1 – пациенты с уровнем экспрессии НИС более 1 %; Time – время до 

наступления рецидива, мес; Cumulative proportional surviving – кумулятивная выживаемость.
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Таким образом, у пациентов с уровнем экспрес-

сии НИС менее 1% в первичной опухоли следует 

ожидать рецидива заболевания в срок до 60 мес 

с более высокой вероятностью. Обусловлено данное 

явление сниженной чувствительностью опухолевой 

клетки к РЙТ. 

В группе больных с рецидивом РЩЖ после РЙТ 

(табл. 9) мы изучили влияние уровня экспрессии 

НИС на тяжесть рецидива (локорегионарный или от-

даленное метастазирование) методом Манна–Уитни 

(U-тест). Проведенный анализ показал статистиче-

ски значимое (p < 0,05) влияние уровня экспрессии 

НИС на тяжесть рецидива (рис. 3).

Таким образом, чем ниже уровень экспрессии 

НИС в первичной опухоли щитовидной железы, тем 

выше вероятность появления отдаленных метаста-

зов, даже после выполнения РЙТ. Данное явление, 

вероятно, связано с более глубокими процессами 

дедифференцировки опухолевых клеток, косвенным 

проявлением которого является экстремально сни-

женный уровень экспрессии НИС.

При анализе влияния пола на уровень экспрес-

сии НИС были получены интересные результаты 

(табл. 10), свидетельствующие о том, что мужской 

пол является фактором риска более низкой экспрес-

сии НИС (рис. 4) и, как результат, неблагоприятного 

Рис. 3. Влияние уровня экспрессии НИС на тяжесть реци-

дива. Группа 1 – пациенты с локорегионарными метастаза-

ми; Группа 2 – пациенты с отдаленными метастазами; 

НИС ИГХ – НИС, определенный иммуногистохимиче-

ским методом, измеренный в %.

Рис. 4. Влияние пола на уровень экспрессии НИС. Mann–

Whitney U-test, p = 0,001.

Таблица 9. Уровень экспрессии НИС у больных группы рецидива заболевания после радиойодтерапии в зависимости 
от характера рецидива

      
 Рецидив

 Количество  НИС  НИС 
  пациентов минимальный (%) максимальный (%)

 Местный 16 0,2 6,0

 Отдаленный 4 0,1 0,3

Таблица 10. Зависимость течения заболевания от пола и уровня экспрессии НИС

          
Группа пациентов 

                                        Мужчины                                        Женщины

  НИС менее 1% НИС более 1% НИС менее 1% НИС более 1%

 Первая 0 0 2 13

 Вторая 1 1 4 19

 Третья 7 3 6 4

 Всего 8 4 12 36

Примечание. Первая группа – пациенты без рецидива заболевания после оперативного лечения; вторая группа – пациенты 
без рецидива заболевания после операции и РЙТ; третья группа – пациенты с рецидивом заболевания после операции 
и РЙТ.
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течения ВДРЩЖ. Так, средний уровень экспрессии 

НИС у мужчин оказался равным 1,4%, что достовер-

но ниже среднего уровня экспрессии у женщин – 

4,3% (р < 0,001). 

Таким образом, имеющиеся в литературе данные 

об относительно более агрессивном течении ВДРЩЖ 

у мужчин могут быть связаны с более низким уров-

нем экспрессии НИС и, как следствие, более низким 

ответом данной категории больных на РЙТ.

Как видно из представленных данных, у мужчин 

имеет место достоверно более низкий уровень экс-

прессии НИС. 

Мы проанализировали влияние пола на безре-

цидивную выживаемость. Для этого выполнено по-

строение кривых Каплана–Мейера (рис. 5).

На графике видно, что безрецидивная выжива-

емость мужчин статистически ниже безрецидивной 

выживаемости женщин (p < 0,001). Так, средний срок 

наступления рецидива у женщин равнялся 38,6 ±

± 20,9 мес, тогда как у мужчин – 27,9 ± 17,7 мес (раз-

личия достоверны). Этот факт еще раз подтверждает 

более агрессивное течение ВДРЩЖ у мужчин, что, 

по нашим данным, связано с достоверно более низ-

ким уровнем экспрессии НИС у пациентов мужского 

пола.

Следует отметить, что при проведении анализа 

зависимости уровня экспрессии НИС от возраста 

статистически значимой корреляции не получено 

(p = 0,9).

Таким образом, проведенное исследование поз-

воляет сделать вывод, что именно мембранная экс-

прессия НИС отражает количество функционально 

активного симпортера. Для РЩЖ характерно сниже-

ние мембранной экспрессии НИС в сравнении 

с нормальной тканью, что в свою очередь приводит 

к снижению способности захватывать йод, в том 

числе и радиойод. Соответственно на основании по-

лученных данных мы можем говорить о том, что чем 

выше экспрессия НИС, тем более чувствительна 

опухоль к РЙТ, а при снижении мембранной экс-

прессии НИС происходит дедифференцировка опу-

холи и развитие радиойодрезистентности.

У пациентов с низким уровнем экспрессии НИС 

достоверно чаще развивается рецидив заболевания 

после выполнения РЙТ и критичным является уро-

вень экспрессии менее 1%.

Также степень снижения уровня экспрессии 

коррелирует с тяжестью рецидива (появление отда-

ленных метастазов), что косвенно свидетельствует 

о возможности использовать НИС в качестве ранне-

го и чувствительного маркера дедифференцировки 

опухоли.

Еще одним интересным выводом можно считать 

полученные данные о том, что уровень экспрессии 

НИС достоверно ниже у пациентов мужского пола, 

что, возможно, является одной из причин более тя-

желого течения РЩЖ именно у этой группы паци-

ентов.

Выводы
1. Способность тиреоцитов к захвату йода опре-

деляется уровнем мембранной экспрессии НИС.

Рис. 5. Кривые безрецидивной выживаемости в зависимости от пола. p < 0,001. Группа 1 – женщины; Группа 2 – мужчины; 

Time – время до рецидива, мес; Cumulative proportional surviving – кумулятивная выживаемость.
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2. Уровень мембранной экспрессии НИС при 

РЩЖ ниже, чем в нормальной ткани щитовидной 

железы.

3. Определение уровня снижения экспрессии 

НИС может быть использовано в качестве прогно-

стического маркера рецидива после проведения РЙТ.
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Вве де ние
Проявления тиреотоксикоза варьируют от стер-

той клинической картины до развития полиорганной 

недостаточности. Тяжесть клинических проявлений 

определяют возраст пациента, скорость нарастания 

концентрации тиреоидных гормонов, наличие со-

путствующих заболеваний и провоцирующего фак-

тора [1]. Тиреотоксический криз (ТК) развивается, 

когда компенсаторных резервов организма становит-

ся недостаточно для поддержания гомеостаза термо-

регуляторной, сердечно-сосудистой и других систем 

[1]. Высокая смертность при данном состоянии тре-

бует максимально ранней диагностики и незамедли-

тельного назначения поликомпонентной терапии. 

Клиническая картина 
и диагностические критерии ТК
Клиническая картина при ТК во многом повто-

ряет таковую при неосложненном тиреотоксикозе, 

однако проявления носят более тяжелый характер 

(табл. 1). 

Потливость и непереносимость высоких темпера-

тур, наблюдаемые при типичном тиреотоксикозе, при 

ТК могут смениться лихорадкой до 40–41 °C и выра-

женной потерей жидкости [2]. А синусовая тахи-

кардия – предсердными нарушениями ритма сердца 

с различной степенью желудочковой дисфункции 

и развитием сердечной недостаточности [1].

В большинстве случаев в анамнезе удается выя-

вить провоцирующий фактор развития ТК. Опера-

тивное вмешательство на щитовидной железе более 

не является основной пусковой причиной данного 

состояния, что связано с более широким применени-

ем радиойодтерапии (РЙТ), а также внедрением 

обязательной подготовки пациентов с тиреотоксико-

зом тиреостатиками [3]. По данным многоцентро-

вого общенационального японского исследования, 

лидирующий провоцирующий фактор в настоящее 
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и трудности своевременной диагностики
Газизова Д.О.1, Васичкин С.В.1, Харкенен П.О.1, Фомин Д.К.2, 
Чупина Л.П.1, Кожокару А.Б.1, Шевченко Н.С.1

1 ФГБУ ГНЦ Федеральный медицинский биофизический центр им. А.И. Бурназяна ФМБА России, Москва 
2 ФГБУ “Российский научный центр рентгенорадиологии” Минздрава России, Москва

Thyrotoxic crisis. Rare manifestations and the difficulties of timely diagnostics 

Gazizova D.O.1, Vasichkin S.V.1, Kharkenen P.O.1, Fomin D.K.2, 
Chupina L.P.1, Kozhokaru A.B.1, Shevchenko N.S.1

1 Burnasyan Federal Medical Biophysical Center, Moscow, Russian Federation 
2 Russian Scientific Center of Roentgeno-Radiology, Moscow, Russian Federation

Тиреотоксический криз (ТК) –  редко встречающееся жизнеугрожающее осложнение тиреотоксикоза. Провоцирующим 

фактором развития ТК могут быть бесконтрольное прекращение приема тиреостатиков, оперативное лечение как на 

щитовидной железе, так и на других органах, присоединение инфекции, роды, введение йодсодержащих веществ. 

Многообразие клинических проявлений нередко приводит к несвоевременной диагностике, а вследствие этого и высо-

кой смертности при данном состоянии.  

В статье представлены типичные и редкие проявления тиреотоксического криза, обобщены подходы к диагностике 

и лечению; описан клинический случай тиреотоксического криза у молодого мужчины. 

Клю че вые сло ва: тиреотоксический криз, шкала Бурха–Вартовского, лечение.

Thyroid storm is a rare, life-threatening complication of thyrotoxicosis. It may be precipitated by an acute event such 

as discontinuation of antithyroid drug therapy, thyroid or nonthyroidal surgery, infection, parturition, or an acute 

iodine load. The variety of clinical presentations of this disorder can lead to delayed diagnostics and high mortality. 

The typical and atypical clinical manifestations, diagnosis, and management of thyroid storm will be reviewed here. 

It also describes a case study of a young man with thyroid storm. 

Key words: thyroid storm, Burch–Wartovsky scale, treatment.
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время – самостоятельное прекращение приема тирео-

статиков [2]. Хирургическое вмешательство на других 

органах при нераспознанном тиреотоксикозе по-

прежнему остается одной из частых причин ТК [4].  

Лабораторные параметры, определение степени 

повышения тиреоидных гормонов не позволяют про-

вести дифференциальную диагностику неосложнен-

ного тиреотоксикоза и ТК [2]. По этой причине диаг-

ноз ТК в большей степени основывается на анализе 

клинической картины, что осложняет бесконечное 

количество “масок” тиреотоксикоза.

С целью создания унифицированных критериев 

диагностики ТК H.B. Burch и L. Wartofsky в 1993 г. 

предложили балльную шкалу оценки клинических 

проявлений тиреотоксикоза (шкала BWPS, табл. 2) 

[1]. В ее основе три принципиальные особенности 

Таблица 1. Сравнительные проявления тиреотоксикоза и ТК

  Тиреотоксикоз ТК

 Терморегуляция Непереносимость высоких температур Гипертермия
 Потливость Значительная потеря жидкости

 Нервная система Двигательное возбуждение Спутанность сознания
  Нервозность Судороги
   Кома

 Сердечно-сосудистая система Тахикардия (90–120 уд/мин) Тахикардия (>130 уд/мин)
   Нарушение ритма
   Сердечная недостаточность

 Желудочно-кишечный тракт Диарея Тошнота
   Рвота
   Диарея

 Печеночные проявления Незначительное повышение  Желтуха
  активности трансаминаз Печеночная недостаточность

 Психические проявления Эмоциональная неустойчивость Психоз
  Возбуждение 

Таблица 2. Балльная шкала диагностики ТК по Бурху–Вартофскому

 Нарушение терморегуляции Сердечно-сосудистые проявления

 Температура тела, °C Баллы Тахикардия, уд/мин Баллы

 37,2–37,7 5 99–109 5

 37,8–38,2 10 110–119 10

 38,3–38,8 15 120–129 15

 38,9–39,4 20 130–139 20

 39,5–39,9 25 >140 25

 >40,0 30 Фибрилляция предсердий 10

 Сердечная недостаточность Неврологические проявления

 Степень тяжести Баллы Степень тяжести Баллы

 Легкая  Легкая 

    – отеки ног 5    – возбуждение    10

 Умеренная  Умеренная 

    – хрипы в нижних отделах легких 10    – делирий, психоз, ступор  20

 Тяжелая  Тяжелая 

    – отек легких 15    – судороги, кома   30

 Гастроинтестинальные, печеночные проявления Провоцирующий фактор 

 Степень тяжести Баллы  Баллы

 Умеренная  “+” 10

    – диарея, тошнота, рвота, боль в животе 10 “–” 0

 Тяжелая   

       – желтуха 20  

Примечание. <25 баллов – ТК маловероятен; 25–44 балла – высокая вероятность развития ТК; >44 баллов – ТК.
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течения ТК: непрерывность развития полиорганной 

недостаточности; разнообразие клинических прояв-

лений; высокий уровень смертности при несвоевре-

менно установленном диагнозе. 

T. Akamizu и соавт. на основании данных 356 па-

циентов, включенных в вышеупомянутое японское 

исследование, предложили собственную систему 

оценки наличия ТК [2] (табл. 3). 

По сравнению с BWPS в нее был включен допол-

нительный признак – повышение уровня билируби-

на крови более 3 мг/дл (51 мкмоль/л). Данная шкала 

была одобрена Японской тиреоидологической ассо-

циацией (Japanese Thyroid Assosiation, JTA). При 

сравнительной оценке двух вышеупомянутых алго-

ритмов был сделан вывод, что при использовании 

шкалы BWPS большее число пациентов получит 

своевременную поликомпонентную терапию [2]. 

Например, пациент с тахикардией 120 уд/мин и тем-

пературой 37,8 °С будет отнесен к группе высокого 

риска развития ТК по шкале BWPS, в то время как по 

японской шкале – не встретит данного критерия. 

Данная закономерность не абсолютна. Так, исполь-

зуя алгоритм JTA, пациент с гиперкинезом и темпе-

ратурой 38 °C будет соответствовать критерию ТК, 

тогда как по шкале BWPS это будет соответствовать 

20 баллам, делая TK маловероятным.  

Приведенные примеры подчеркивают важность 

клинического мышления, принятия индивидуаль-

ных решений в каждой отдельной ситуации. 

Описаны случаи развития ТК при так называе-

мом апатичном тиреотоксикозе, основными проявле-

ниями которого являются апатия и депрессия [5, 6]. 

Данное состояние встречается во всех возрастных 

группах и нередко диагностируется как психическое 

нарушение [5, 6]. Другими редкими манифестными 

проявлениями ТК могут быть психоз, кома [7], эпи-

лептический статус [8], острое нарушение мозгового 

кровообращения [9], гиперкальциемия [10], тонко-

кишечная непроходимость [11], острая почечная не-

достаточность в результате рабдомиолиза [12].

Патофизиология
Точный механизм развития ТК остается до конца 

невыясненным. Этому способствуют редкая встре-

чаемость данного состояния, необходимость безот-

лагательного начала медикаментозного лечения. 

Понимание патофизиологии ТК в основном базиру-

ется на анализе провоцирующих факторов. Послед-

ние можно разделить на две категории: 

1) приводящие к быстрому возрастанию концен-

трации тиреоидных гормонов; 

2) снижающие компенсаторные резервы орга-

низма. 

При резком возрастании концентрации тире-

оидных гормонов временный недостаток транспорт-

ных белков плазмы (тироксинсвязывающего глобу-

лина (ТСГ), транстиретина, альбумина) приводит 

к повышению концентрации свободных форм тирок-

сина (Т4) и трийодтиронина (Т3). Последние свобод-

но поступают внутрь клетки. 

Вышеописанная теория подтверждена клиниче-

ски. H.B. Burch и L. Wartofsky [1] сообщают о более 

высокой концентрации именно свободных фракций 

тиреоидных гормонов при ТК по сравнению с неос-

ложненным тиреотоксикозом. Содержание общих 

фракций в обеих группах не отличалось. Другим под-

тверждением служит достаточно высокая эффектив-

ность плазмафереза при жизнеугрожающем ТК [13].

При наличии острых /подострых сопутствующих 

заболеваний обсуждаются дополнительные патофи-

зиологические механизмы развития ТК. Разобщение 

окислительного фосфорилирования приводит к по-

вышению липолиза, увеличению потребления кисло-

рода, повышает теплопродукцию [14]. Последняя 

явля ется одной из причин гипертермии при тирео-

токсикозе. 

Снижение печеночного и почечного клиренса 

тиреоидных гормонов при системных заболеваниях 

[15], а также повышенное образование метаболиче-

ски активной 3,5,3’-трийодотироуксусной кислоты 

(TRIAC) также являются возможными механизмами 

Таблица 3. Система диагностики ТК Японской тиреоидологической ассоциации, 2012 (адаптировано по [2])

 ТК + + 1 
  + – 3

 Высокая вероятность ТК + – 2
  – другие сочетания

Примечание. * IV класс классификации NYHA либо ≥III класс классификации KILLIP.

Другие проявления 
(количество признаков): 

лихорадка >38 °С, 
тахикардия >130 уд/мин, застойная 

сердечная недостаточность*, 
тошнота, рвота, диарея, общий 

билирубин >3 мг/дл

Проявления поражения 
ЦНС: возбуждение, делирий, 

психоз, заторможенность, 
судороги, кома ≤14 баллов 

по шкале комы Глазго

Лабораторно 
подтвержденный 

тиреотоксикоз
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развития ТК [1]. Помимо этого обсуждается наличие 

повышенной чувствительности тканей, клеточных 

рецепторов к тиреоидным гормонам при системных 

заболеваниях. Однако подтверждения этому пока не 

получено. 

Лечение
Все пациенты с ТК требуют наблюдения в усло-

виях реанимационного отделения, должно прово-

диться мониторирование всех жизненно важных 

функций, постоянная титрация проводимой терапии. 

Начинать лечение следует немедленно, не дожи-

даясь результатов гормонального анализа крови. 

Только своевременная активная терапия может со-

хранить жизнь больному.

Лечение ТК должно быть многокомпонентным. 

Условно по направленности действия его можно раз-

делить следующим образом:

1) снижение уровня циркулирующих тиреоид-

ных гормонов;

2) ослабление периферического действия тирео-

идных гормонов;

3) поддержание жизненно важных функций;

4) терапия, направленная на провоцирующий 

фактор;

5) радикальное лечение тиреотоксикоза.

Блокада синтеза тиреоидных гормонов достига-

ется назначением тиреостатиков, пропилтиоурацила 

(ПТУ) либо метимазола, ее необходимо достичь как 

можно раньше в ходе лечения ТК. Механизм дей-

ствия антитиреоидных препаратов основан на инги-

бировании органификации йода и конденсации йод-

тирозильных остатков, благодаря чему прекращается 

синтез новых гормонов [16]. Блокада органификации 

йода достигается в течение часа после назначения 

любого из доступных тиреостатиков. ПТУ также из-

меняет и периферическую конверсию Т4 в сторону 

преимущественного образования биологически не-

активного реверсивного Т3. Благодаря этому свой-

ству наличие ТК является одним из немногих пока-

заний к предпочтительному назначению ПТУ по 

сравнению с метимазолом [17].

Доступных форм тиреостатиков для паренте-

рального введения не существует, поэтому у пациен-

тов с нарушением сознания, а также в других особых 

клинических случаях препараты вводятся через назо-

гастральный зонд. Описаны протоколы приготовле-

ния форм для внутривенного, ректального и даже 

трансдермального введения  в условиях медицинско-

го учреждения [18, 19]. 

ПТУ назначается в начальной дозе 600–1000 мг 

однократно, затем в дозе 1200–1500 мг в сутки из рас-

чета 200–250 мг каждые 4 ч. Метимазол – 120 мг 

в сутки, разделенный на 6 приемов по 20 мг. Наличие 

в анамнезе минимальных побочных явлений на прием 

тиростатиков, таких как крапивница либо сыпь, не 

является противопоказанием к назначению этих пре-

паратов при ТК. При тяжелых побочных явлениях: 

развитии агранулоцитоза, нарушении функции пече-

ни – необходимо выбрать альтернативную терапию.

Тиреостатики оказывают минимальный эффект 

на высвобождение уже синтезированных тиреоид-

ных гормонов. По этой причине обязательным ком-

понентом терапии является назначение неорганиче-

ского йода. Помимо блокирования высвобождения 

Т3 и Т4 йод обладает временным ингибирующим 

эффек том на синтез тиреоидных гормонов за счет 

эффекта Вольфа–Чайкова. Рекомендуемые дозы 

раствора Люголя (8 мг/капля [0,05 мл]) составляют 

8 капель каждые 6 ч, либо насыщенный раствор KI 

(~35–50 мг/капля) 5 капель каждые 6 ч [1]. Ввиду от-

сутствия стерильных форм препаратов йода ранее 

применявшееся медленное внутривенное введение 

йодида натрия (NaI) в настоящее время недоступно. 

Описаны как ректальный, так и сублингвальный 

способы введения данных препаратов [11, 20]. 

Важно помнить, что йодсодержащие препараты 

необходимо назначать не ранее чем через час после 

начала приема тиреостатиков, после достижения 

блокады синтеза тиреоидных гормонов. Иначе это 

может привести к увеличению депо тиреоидных гор-

монов и ухудшению течения тиреотоксикоза. 

Описаны случаи повреждения слизистой пищевода и 

желудка под действием раствора Люголя [21]. 

Лития карбонат (седалит) – альтернативное сред-

ство для ингибирования выброса тиреоидных гормо-

нов при аллергии на йод, развитии ТК после введения 

йодсодержащих препаратов. Применение препара-

тов лития необходимо проводить под контролем 

токсичности [22]. 

При ухудшении состояния несмотря на прово-

димую терапию одним из возможных вариантов лече-

ния является тиреоидэктомия. В обзоре, включавшем 

39 случаев ТК, описанных в литературе, и 10 соб-

ственных наблюдений, G.H. Sholtz и соавт. [23] сооб-

щают о 10,2% уровне ранней и поздней послеопера-

ционной смертности после экстренной тиреоидэкто-

мии. Авторы рекомендуют проведение оперативного 

лечения при неэффективности медикаментозного 

лечения пожилым пациентам при наличии легочной, 

сердечной либо почечной недостаточности. 

Лечение, направленное на ослабление перифе-

рического действия тиреоидных гормонов, подразу-

мевает уменьшение адренергических проявлений 

тирео токсикоза, ингибирование периферической 

конверсии Т4 в Т3 и процедуры, направленные на уда-

ление тиреоидных гормонов из кровотока. Высокая 

эффективность β-адреноблокаторов делает их неза-
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менимым компонентом терапии как при неослож-

ненном тиреотоксикозе, так и при ТК. Помимо 

анти адренергического действия данные препараты 

обладают слабым ингибирующим влиянием на пери-

ферическую конверсию Т4 в Т3 [24].  

Наиболее часто назначают пропранолол в дозах, 

значительно превышающих таковые при обычном 

тиреотоксикозе, – 60–80 мг каждые 4 ч. Внутривенное 

введение (начальная доза 0,5–1 мг) следует прово-

дить с большой осторожностью: медленно, с монито-

рированием сердечной деятельности. Через несколь-

ко часов могут быть введены следующие дозы про-

пранолола – 2–3 мг в течение 10–15 мин [25]. 

Назначаемые дозировки значительно варьируют в 

зависимости от клиренса препарата [26]. Особенности 

ведения пациентов с сердечной недостаточностью, 

нарушениями ритма сердца будут рассмотрены ниже.

Ряд назначаемых при ТК препаратов обладают 

дополнительным свойством ингибировать перифе-

рическую конверсию Т4 в Т3. К ним относятся, как 

уже было упомянуто, ПТУ, пропранолол, глюкокор-

тикоиды и ряд рентгеноконтрастных йодсодержащих 

препаратов, в частности йопромид (Ультравист). 

С целью снижения концентрации циркулирую-

щих гормонов в крови применяют перитонеальный 

диализ и плазмаферез  [13, 27]. Эти методы должны 

применяться при развитии тяжелых побочных реак-

ций на тиреостатики либо при необходимости про-

ведения экстренной тиреоидэктомии. Эффект плаз-

мафереза сохраняется не более 48 ч, затем уровень 

гормонов вновь возрастает.

Дополнительно с целью снижения концентра-

ции гормонов в системе энтерогепатической цир-

куляции возможно назначение холестирамина по 4 г 

4 раза в сутки [28]. 

Меры, направленные на предотвращение сис-

темной декомпенсации, включают в себя борьбу 

с гипертермией, дегидратацией, сердечной недо-

статочностью, нарушениями ритма сердца, а также 

относительной надпочечниковой недостаточностью. 

Гипертермию купируют жаропонижающими 

средствами, препарат выбора – парацетамол. Введение 

салицилатов (салициламид, аспирин) противопо-

казано, поскольку последние способствуют высво-

бождению тиреоидных гормонов из связи с белком, 

увеличивая их свободную фракцию. Также приме-

няется наружное охлаждение: обтирание спиртом, 

охлаждающие одеяла.

С целью предотвращения сосудистого коллапса 

и шока пациенты с ТК требуют обязательного воз-

мещения потерянной жидкости (вследствие гипер-

термии, потоотделения, рвоты, диареи). Потребность 

в последней обычно составляет 3–5 л в сутки. 

Осторожность следует соблюдать у пациентов с сер-

дечной недостаточностью. Внутривенное введение 

5–10% раствора декстрозы и при необходимости 

электролитов позволяет восстановить запасы глико-

гена в печени, купировать гиперкальциемию, наблю-

даемую у некоторых пациентов. Обязательно должен 

быть восполнен недостаток витаминов, в первую 

очередь тиамина, повышенный клиренс которых 

может наблюдаться при тиреотоксикозе. 

Лечение сердечно-сосудистых проявлений ТК – 

нарушений ритма сердца и сердечной недостаточно-

сти включает в себя назначение антиаритмических 

препаратов, вазодилятаторов и диуретиков. Несмотря 

на современные возможности реанимационных от-

делений, лечение сердечной недостаточности при 

ТК сопряжено со многими трудностями. Показано 

обязательное мониторирование центральной гемо-

динамики, анализ действия каждого из назначаемых 

препаратов на метаболизм тиреоидных гормонов.  

β-блокаторы остаются основным компонентом 

терапии, однако существует ряд исключений. 

Пропранолол, как и другие неселективные 

β-адреноблокаторы, противопоказан при отягощен-

ном анамнезе по бронхиальной астме, обструктив-

ной болезни легких. В этих случаях препаратами 

выбо ра являются блокаторы кальциевых каналов, 

селективные β-блокаторы, резерпин. Описаны слу-

чаи остановки сердца и дыхания на фоне введения 

пропранолола при ТК [29], что подчеркивает необхо-

димость наблюдения за данной группой пациентов 

в условиях реанимационного отделения.

В последние годы накоплено большое количе-

ство данных об эффективности как при неосложнен-

ном тиреотоксикозе, так и при ТК β1-селективного 

адреноблокатора эсмолола. Последний обладает 

рядом преимуществ по сравнению с пропранололом: 

отсутствие риска бронхоспазма, а также более корот-

кий период полувыведения (Т1/2 – 9 мин, у пропра-

нолола – 2,5 ч). Это позволяет поминутно титровать 

препарат [30]. Нагрузочная доза эсмолола составляет 

250–500 мкг/кг, с последующей титрацией 50–100 мкг/ 

кг/мин в зависимости от эффекта [30].

При невозможности применения β-адрено бло-

каторов применяют симпатолитики, в частности 

резер пин (0,25–0,5 мг внутрь каждые 4 ч либо парен-

терально 1 мл 0,25% раствора в/м каждые 6–8 ч). 

Последний может оказывать тормозящее влияние на 

центральную нервную систему.

Также необходимо учитывать следующие осо-

бенности препаратов, рутинно назначаемых при сер-

дечной недостаточности и нарушениях ритма сердца. 

Высокие дозы фуросемида ингибируют связывание 

Т4 и Т3 с ТСГ, увеличивая свободную фракцию гормо-

нов. Блокаторы кальциевых каналов могут приво-

дить к резкому падению периферического сосуди-
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стого сопротивления с риском развития тяжелой 

гипо тонии [31]. Что касается дигоксина, в большин-

стве случаев его дозировки при ТК превосходят на-

значаемые у пациентов без тиреотоксикоза, предпо-

ложительно за счет более быстрого клиренса препа-

рата [31]. Однако назначение последнего требует 

тщательного мониторинга сывороточной концентра-

ции препарата по мере компенсации ТК с целью 

предотвращения дигиталисной интоксикации. 

Меры, направленные на предотвращение сис-

темной декомпенсации, включают в себя купирова-

ние относительной надпочечниковой недостаточно-

сти. Глюкокортикоиды при ТК применяли эмпири-

чески с 1950-х гг. [1]. Позднее при исследовании 

уровня кортизола в крови был выявлен относительно 

более низкий его уровень при ТК по сравнению 

с другими критическими состояниями [32]. Помимо 

этого глюкокортикоиды обладают ингибирующим 

действием на периферическую конверсию Т4 в Т3. 

Далее было доказано их положительное влияние на 

выживаемость при данном состоянии [32]. Препа-

ратом выбора является гидрокортизон, назначаемый 

парентерально в нагрузочной дозе 300 мг, с последу-

ющим введением 100 мг каждые 8 ч в течение не-

скольких дней в зависимости от динамики состояния 

пациента. 

Лечение, направленное на провоцирующий 

фактор, является обязательным компонентом тера-

пии ТК. При предшествовавшем хирургическом 

лече нии, родах, отмене тиреостатиков, РЙТ прово-

цирующий фактор очевиден. В случае скрытой ин-

фекции могут возникнуть трудности в ее диагности-

ке, так как лихорадка и лейкоцитоз могут быть про-

явлениями самого ТК [33]. По этой причине всем 

пациентам с фебрильной лихорадкой показано про-

ведение бактериологических посевов крови, мокро-

ты и мочи. Профилактическое использование анти-

биотиков широкого спектра действия при отсутствии 

других признаков инфекционного процесса не реко-

мендуется. В случае гипогликемии, диабетического 

кетоацидоза, инсульта, тромбоэмболии легочной 

арте рии применяются стандартные схемы лечения 

данных состояний. При нарушениях сознания, не-

возможности сбора анамнеза показано исключение 

вышеперечисленных провоцирующих факторов. 

Однако у 25–43% пациентов последний выявить так 

и не удается [1, 4, 32].

Профилактика 
Профилактика развития ТК подразумевает более 

тщательное внимание к состоянию пациента с тирео-

токсикозом при присоединении сопутствующих 

забо леваний. При необходимости требуется проведе-

ние дополнительных обследований с целью исклю-

чения признаков системной декомпенсации. Бес-

спорно, что при наличии тиреотоксикоза проведе-

ние любых хирургических вмешательств должно 

быть отложено до достижения эутиреоза. 

В случае непереносимости тиреостатиков и не-

обходимости экстренной тиреоидэктомии показано 

проведение быстрой подготовки всеми доступными 

методами. Один из возможных алгоритмов, предло-

женный R.W. Langley и соавт., подразумевает подго-

товку в течение 5–10 дней и включает в себя назначе-

ние пропранолола 60 мг 2 раза в день  перорально, 

дексаметазона 2 мг 4 раза в день внутривенно, холе-

стирамина 4 г 4 раза в день перорально, насыщен-

ного раствора йодида калия 2 капли 3 раза в день пе-

рорально [28]. 

Радиойодтерапия является безопасным методом 

лечения, однако описаны случаи ТК после ее прове-

дения не только при наличии тиреотоксикоза, но и 

у пациента с метастазами высокодифференцирован-

ного рака щитовидной железы [1]. По этой причине 

у пациентов с дополнительными факторами риска ТК, 

такими как пожилой возраст, наличие тяжелой сопут-

ствующей патологии, требуется обязательная подго-

товка тиреостатиками перед РЙТ [17, 34]. Отмена 

препарата возможна за 3–5 дней до процедуры радио-

абляции [34]. Также целесообразно назначение 

β-блокаторов перед и после проведения РЙТ. Следует 

рассматривать возможность повторного назначения 

тиреостатиков через 3–7 дней после РЙТ с постепен-

ным снижением дозы в течение 4–6 нед [17].

Клинический случай

Пациент М., 26 лет был госпитализирован в одну из 

клинических больниц города Москвы по экстренным по-

казаниям с входящим диагнозом: состояние после повтор-

ного генерализованного эпилептического припадка. 

Энцефалит? Пищевая интоксикация.

Из анамнеза: считает себя больным в течение 5 дней, 

когда после употребления полуфабриката из супермаркета 

в течение суток беспокоила диарея, отмечалось повышение 

температуры тела до субфебрильных цифр. За медицин-

ской помощью не обращался, принимал симптоматиче-

скую терапию. Далее на протяжении 4 дней отмечалась 

головная боль, заторможенность, ходил на работу, прини-

мал анальгетики. 

Ночью и утром накануне госпитализации у пациента 

впервые в жизни развились два эпизода генерализованных 

судорог, вслед за которыми в течение нескольких минут 

сохранялась спутанность сознания. Осмотрен неврологом, 

инфекционистом, терапевтом одной из частных клиник 

города, рекомендована госпитализация в неврологическое 

отделение. 

При поступлении в клинику рост 182 см, вес 96 кг, 

индекс массы тела 26,98 кг/м2. Температура тела 36,8 °С. 
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Кожные покровы без особенностей. Гемодинамические 

показатели стабильные (артериальное давление (АД) 

130/78 мм рт. ст., частота сердечных сокращений (ЧСС) 

88 уд/мин). В неврологическом статусе отмечалась некото-

рая заторможенность, легкая дизартрия. В приемном от-

делении – однократная рвота. Состояние было расценено 

как среднетяжелое, однако пациент был госпитализирован 

в реанимационное отделение неврологического профиля, 

где ему проводилась противосудорожная, инфузионно-

корригирующая, гастропротективная терапия; профилак-

тика тромботических осложнений, комплексный гемоди-

намический и лабораторный мониторинг.

По результатам общеклинических обследований от-

мечалось незначительное повышение тощаковой глюкозы 

до 6,6 ммоль/л, миоглобина до 150 нг/мл (0–70), 

С-реактивного белка до 13,3 мг/л (0–5) и общей креатин-

киназы до 237,1 ед/л (24–195). При контроле гемодинами-

ческих показателей – тахикардия до 93–101 уд/мин. При 

поступлении были проведены люмбальная пункция, ком-

пьютерная томография (КТ) и магнитно-резонансная то-

мография (МРТ) головного мозга, электроэнцефалогра-

фия, по результатам которых патологических изменений 

выявлено не было.  

Через 2 дня пациент был переведен в неврологическое 

отделение, где продолжалась противосудорожная терапия, 

а также профилактика тромботических осложнений (клек-

сан 0,4 мг в сутки). По результатам дополнительных ин-

струментальных методов обследования (эхокардиография, 

эзофагогастродуоденоскопия) патологических изменений 

выявлено не было.

Также были исследованы тиреоидные гормоны, вы-

явлен манифестный тиреотоксикоз: ТТГ 0,00 uIU/mL, св.

Т4 3,69 ng/dL (0,7–1,48), св.Т3 15,73 pg/mL (1,71–3,71). 

По данным УЗИ щитовидной железы общий объем соста-

вил 29,3 мл; структура диффузно неоднородная, смешан-

ной эхогенности, кровоток усилен. Эндокринологом 

состо яние расценено как тиреотоксикоз средней степени 

тяжести вследствие болезни Грейвса. Рекомендован прием 

среднетерапевтических дозировок тиреостатиков и β-бло-

каторов: тирозол 10 мг 3 таб в сутки, анаприлин 10 мг 

3–4 раза в сутки.

Необходимо отметить, что уже на момент госпитализа-

ции согласно как шкале BWSS, так и шкале Японской тирео-

идологической ассоциации пациент подпадал под критерий 

ТК и требовал неотложного начала поликомпонентной те-

рапии, направленной на борьбу с тиреотоксикозом.

На четвертый день от момента госпитализации у па-

циента возникли жалобы на головную боль, тошноту, 

слабость,  парциальный тонический припадок в левой 

кисти с дальнейшим развитием генерализованного судо-

рожного припадка. 

Пациент экстренно переведен в отделение нейрореа-

нимации. При осмотре отмечалось повышение темпера-

туры тела до 38 °С. Признаки поражения лобно-теменных 

отделов правого полушария в виде расторможенно-эйфо-

рического поведения, моторная апраксия в левой руке, 

элементы геминиглекта слева. По результатам МРТ были 

выявлены патологические зоны в верхних отделах лобно-

теменных областей, что по рекомендации специалистов 

МРТ требовало проведения дифференциальной диагно-

стики острого диссеминированного энцефаломиелита, 

вирус ного энцефалита, ишемических изменений. Помимо 

этого были выявлены МРТ-признаки тромбоза левого по-

перечного и левого сигмовидного синусов.

Через несколько часов состояние пациента резко ухуд-

шилось. Уровень сознания – оглушение. Отмечался выра-

женный гипергидроз, лихорадка до 39 °С; тахикардия до 

135 уд/мин, экстрасистолия по типу тригемении с тенден-

цией к артериальной гипертензии (АД 150–159/80–95 мм 

рт. ст.); дыхание самостоятельное, частота дыхательных 

движений 23 в минуту. Диурез адекватен проводимой ин-

фузионной терапии. На протяжении нескольких часов 

отме чались повторные парциальные припадки со вторич-

ной генерализацией, не купируемые противосудорожными 

препаратами. В перерывах между припадками отмечались 

насильственные нецеленаправленные движения в конеч-

ностях по типу хореи. Проводилась инсуффляция увлажен-

ного кислорода.

На тот момент было предположено наличие ТК. 

Скорригирована инфузионная терапия, увеличены дозы 

тиреостатиков (тирозол 80 мг в сутки), β-блокаторов (ана-

прилин 80 мг в сутки), клексана до 0,8 мг в сутки, добавле-

ны глюкокортикоиды (дексазон 16 мг в сутки), кардиомаг-

нил, седативная терапия (пропофол, дексдор). Помимо 

этого был выявлен тяжелый дефицит тиамина, что требо-

вало дифференциальной диагностики с энцефалопатией 

Гайе–Вернике (острое или подострое поражение среднего 

мозга и гипоталамуса вследствие дефицита витамина В1). 

Назначен тиамин 600 мг в сутки. Повторная серия генера-

лизованных судорожных припадков потребовала проведе-

ния более глубокой медикаментозной седации, перевода 

на искусственную вентиляцию легких.  

Через двое суток медикаментозная седация была 

успешно прекращена, пациент экстубирован. При невро-

логическом осмотре отмечался  парез в левой руке до 2 бал-

лов, снижение мышечного тонуса. Сохранялся субфебри-

литет. При повторной МРТ – отрицательная динамика, 

помимо вышеописанных отмечался тромбоз поперечного 

дурального синуса справа и верхнего сагиттального; луко-

вицы и проксимальной части яремной вены, осложненный 

двусторонним венозным инсультом лобных долей с участ-

ками геморрагического пропитывания в правой лобной 

доле. По данным КТ головного мозга: зона отека в правой 

лобной доле с геморрагической трансформацией. 

Гиперденсивность синусов.

Совместно с нейрохирургом принято решение о про-

ведении постоянной инфузии гепарина как единственного 

доказанного эффективного метода лечения церебрального 
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венозного тромбоза в остром периоде. Проведение тромбо-

литической терапии, в том числе и локально трансвенозно, 

могло привести к формированию и прогрессированию 

внутричерепной гематомы, с резко ограниченными хирур-

гическими возможностями для ее эвакуации.

Помимо этого по данным КТ грудной клетки была 

диагностирована двусторонняя полисегментарная пневмо-

ния. Начата антибиотикотерапия. Состояние пациента 

стабилизировалось, переведен в неврологическое отделе-

ние, где находился на протяжении 14 дней. Продолжалась 

терапия тирозолом, анаприлином с постепенным сни-

жением дозы, комплексная противосудорожная терапия, 

вводился клексан, проводились комплексные реабилита-

ционные мероприятия. В течение этого периода отмечался 

постепенный регресс неврологической симптоматики. На 

момент выписки последняя практически полностью отсут-

ствовала.  По данным общего анализа крови  была выявле-

на тенденция к лейкопении до 2,7 × 109/л. Снижению ко-

личества лейкоцитов помимо тирозола могли способство-

вать противосудорожные препараты (кеппра, финлепсин). 

Окончательный диагноз был сформулирован следую-

щим образом:  болезнь Грейвса (V 29,3 мл). Тиреотоксикоз 

тяжелого течения, с развитием тиреотоксического криза от 

14.08.2014. Осложнения: ишемический инсульт вследствие 

тромбоза внутричерепных венозных синусов (сигмовидного 

и поперечного синусов слева, поперечного синуса справа, 

верхнего сагиттального синуса, луковицы и проксимальных 

отделов левой яремной вены) с формированием инфарктов 

в корковосубкортикальных отделах правой лобной доли 

и вдоль прецентральной извилины, в области прецентраль-

ной борозды слева, с геморрагической трансформацией 

в правой лобной области. Симптоматическая парциальная 

эпилепсия. Выраженный левосторонний геми парез. 

Были даны рекомендации продолжить тиреостатиче-

скую, противосудорожную, антикоагулянтную терапию, 

а также прием β-блокаторов под контролем пульса. Был 

проведен полный спектр обследований с целью исключе-

ния наследственных тромбофилий (антитромбин, протеин 

С, протеин S, V фактор Лейдена, исключена мутация про-

тромбина G20210A, наличие волчаночного антикоагулян-

та, антител к кардиолипину, к β-2-гликопротеину-1). 

Далее пациент был направлен на терапию радиоак-

тивным йодом. Последняя была проведена двухэтапно 

(270 МБк и 900 МБк I131) с целью уменьшения степени воз-

растания уровня тиреоидных гормонов; достигнуто состо-

яние гипотиреоза. Пациент перенес лечение удовлетвори-

тельно, в настоящее время ведет активный образ жизни, 

продолжает трудовую деятельность.

Заключение
Приведенный клинический случай подчеркива-

ет многообразие проявлений ТК, необходимость ос-

ведомленности специалистов различного профиля, и 

в первую очередь эндокринологов, о вариантах тече-

ния данного состояния. Тиреотоксический криз яв-

ляется жизнеугрожающим, к счастью редко встреча-

ющимся, состоянием. Но помнить о нем необходи-

мо каждый раз, когда к вам на прием приходит паци-

ент с тиреотоксикозом, более комплексно подходить 

к оценке его состояния, не ограничиваясь контро-

лем ЧСС, оценкой общего и биохимического анали-

зов крови.
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