
Введение
В настоящее время на заместительной почечной

терапии в мире находятся почти 1,5 млн человек, и

большая их часть (68,7%) – на хроническом програм�

мном гемодиализе [1]. Прогресс в области диализа

позволил значительно продлить и улучшить качество

жизни таких пациентов. В связи с этим становятся

актуальными вопросами выявление и своевременная

коррекция сопутствующих патологических состоя�

ний, в том числе заболеваний щитовидной железы
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В ходе исследования предстояло изучить состояние щитовидной железы и тиреоидного статуса у больных хронической

почечной недостаточностью, находящихся на программном гемодиализе. Обследовано 234 пациента с хронической по�

чечной недостаточностью (105 мужчин и 129 женщин), находящихся на лечении гемодиализом от 1 до 167 мес, прожива�

ющих в городах Восточной Сибири. Проводились сонография щитовидной железы, исследование в крови тиротропина,

свободных тироксина и трйодтиронина и антител к тиреоидной пероксидазе. Среди обследованных у 60 человек (25,4%)

впервые диагностированы заболевания щитовидной железы (аутоиммунный тиреоидит без нарушения функции и с субк�

линическим гипотиреозом, диффузный эутироидный зоб), у 102 пациентов (43,6%) тиреоидной патологии не выявлено,

у 39 больных (16,7%) определен синдром эутиреоидной патологии тип 1 или 2.

Ключевые слова: хроническая почечная недостаточность, программный гемодиализ, щитовидная железа,

заболевания, синдром эутиреоидной патологии, жители Восточной Сибири.

To lean the condition of thyroid gland and thyroid function in patients with chronic renal failure on a hemodialysis.

A total of 234 patients (105 males and 129 females) with chronic renal failure who are being treated by a long�term

hemodialysis from 1 to 167 months, living in different city of Eastern Siberia were examined. All patients included

in the study have ultrasonografic scan of thyroid. Free thyroid hormones, thyrotropin and thyroid peroxidase anti�

bodies blood levels were determined. Among the examined cases in 60 (25.4%) was diagnosed thyroid disease

(autoimmune thyroiditis without dysfunction, subclinical hypothyroidism, nontoxic diffuse or nodular goiter) for

the first time. In 102 (43.6%) of cases the thyroid disease has not revealed, in 39 (16.7%) euthyroid sick syndrome

type 1 or 2 was determined.

Key words: chronic renal failure, long�term hemodialysis, thyroid gland, diseases, euthyroid sick syn�

drome, inhabitants of Eastern  Siberia.
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(ЩЖ) [6]. Частота выявления структурных измене�

ний и нарушения функции ЩЖ у пациентов на диа�

лизе, по данным различных исследований, меняется

[15–17, 20]. Так, распространенность диффузного

зоба в этой группе больных может достигать 56%,

а узлового – до 55% [20]. Имеются указания на зна�

чимую распространенность гипотиреоза у пациентов

на  гемодиализе [7, 8, 23]. Обсуждаются вопросы ро�

ли йодного дефицита в развитии патологии ЩЖ

у больных ХПН [16].

Подчеркивается необходимость исследования

состояния ЩЖ у больных, находящихся на гемодиа�

лизе с целью ранней диагностики тиреоидной пато�

логии [12]. Однако диагностика первичной патоло�

гии ЩЖ у больных с ХПН в клинике обычно отхо�

дит на второй план или затруднена из�за того, что

большинство клинических симптомов относят на

счет проявления тяжелой почечной недостаточности

[6]. ХПН является одной из основных причин фор�

мирования так называемого синдрома эутиреоидной

патологии (СЭП) [14, 19, 22], представляющего со�

бой изменение тиреоидного гомеостаза при сомати�

ческих заболеваниях при отсутствии собственно па�

тологии ЩЖ, характеризующееся снижением уров�

ня тиреоидных гормонов в крови и тканях [2, 10, 18].

Имеются основания полагать, что выявление СЭП

может быть использовано с прогностической целью

у больных ХПН на заместительной почечной тера�

пии [27].

Целью работы явилось изучение состояния щи�

товидной железы и тиреоидного статуса у больных

ХПН находящихся на программном гемодиализе.

Материал и методы
В исследование включены пациенты, находя�

щиеся на амбулаторном программном гемодиализе

в центрах экстракорпоральной гемокоррекции трех

городов Восточной Сибири: отделение гемодиализа

КГБУЗ “Краевая клиническая больница” (заведую�

щий– И.В. Кульга, Красноярск); отделение хрони�

ческого гемодиализа ГУ “Республиканская больни�

ца №1 – национальный центр медицины” (заведую�

щий – А.В. Николаев, Якутск); отделение гемодиа�

лиза ГУЗ “Областная клиническая больница”, заве�

дующий – А.В. Серин, Чита). В исследование не

вошли пациенты с диагностированной до начала

проведения гемодиализа патологией ЩЖ, а также

с сахарным диабетом (СД), сердечной недостаточ�

ностью IV класса (NYAH), некоррегируемой артери�

альной гипертензией (уровень АД на фоне проводи�

мой терапии выше 180/100 мм рт. ст.), перенесшие

трансплантацию почки, имевшие указания на ма�

лигнизацию, подвергавшиеся на последние 6 мес по�

лостному или реваскуляризационному (в том числе

стентирование) оперативному вмешательству, имев�

шие на момент осмотра клинически значимое повы�

шение уровня трансаминаз и/или билирубина, полу�

чавшие в последние 6 мес лекарственные препараты,

способные повлиять на функциональную актив�

ность ЩЖ и метаболизм гормонов гипоталамогипо�

физарно�тиреоидной оси. 

В исследование включены 234 пациента с ХПН,

в том числе 105 мужчин и 129 женщин, в возрасте

30–59 лет (средний возраст – 45 лет). Все пациенты

находились на бикарбонатном диализе (диализные

аппараты Fresenius�4008B, 4008S) в режиме по 4 х 3

раза в неделю не менее 1 мес и имели удовлетвори�

тельный комплаенс к проводимому лечению. Про�

должительность лечения гемодиализом от 1 до

167 мес (в среднем 46 мес).

Региональных отличий в соотношении по полу,

возрасту и длительности пребывания на гемодиализе

у обследованных больных с ХПН выявлено не было

(табл. 1). Причинами развития ХПН у обследован�

ных пациентов явились хронический гломерулонеф�

рит (75%), хронический пиелонефрит (12%) и поли�

кистоз почек (13%).

Всем пациентам проводились анкетный опрос

для выявления характерных жалоб и наследственной

отягощенности по тиреоидной патологии, антропо�

метрия, сонография и общеклиническое обследова�

ние с пальпацией ЩЖ, исследовалось содержание

в крови тиреотропина (ТТГ), свободных тироксина

(св. Т4) и трийодтиронина (св. Т3), а также антител

к тиреоидной пероксидазе (АТ�ТПО). Обследование

проводилось одномоментно в зимний период.

Сонографическое исследование ЩЖ проводи�

лось аппаратом AlokaSSD 500, линейным датчиком

с частотой 7,5 мГц. Объем ЩЖ рассчитывался по ме�

тоду J. Brunn. Забор крови происходил в утренние

часы натощак из локтевой вены до проведения оче�

редного сеанса гемодиализа (до введения гепарина).

Для исследования гормонов использовалась сыво�

ротка. 

После получения сыворотка замораживалась и

хранилась при температуре ниже �20° С. Транспор�

тировка осуществлялась в термоконтейнерах без раз�
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Таблица 1. Характеристика пациентов с ХПН, находящих�
ся на программном гемодиализе в Восточной Сибири

Регион
Показатель Чита, Якутск, Красноярск, 

n = 75 n = 54 n = 105

Пол, муж./жен. 39/36 28/26 48/57

Возраст, лет 42–54 41–52 43–57

Длительность 
пребывания на 24–80 32–74 20–77
гемодиализе, мес
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мораживания. Анализы проводились одномоментно

в гормональной лаборатории Красноярска.

Учитывая рекомендации [21, 24] для исследова�

ния уровня тиреоидных гормонов, использовался

твердофазный в одну стадию конкурентный имму�

ноферментный анализ (ИФА). Свободный тироксин

(св. Т4) определялся с помощью теста�набора Accu�

Bind ELISA Microwells–fT3 (производитель:

Monobind Forest, USА, норма – 10,0–23,2 пмоль/л),

св. Т3 – тест�набором “Тироид�ИФА”�св. Т4 (фирма

“АлкорБио”, Россия; норма – 2,15–6,50 пмоль/л),

тиреотропный гормон (ТТГ) – с помощью тест�на�

бора “Тироид�ИФА�ТТГ�1” (компания “АлкорБио”,

Россия; норма – 0,23–3,40 мЕд/л), содержание ан�

тител к тиреопероксидазе (АТ�ТПО) определяли

с помощью тест�набора ORG�503 Anti�TPO

(Orgentec Diagnostica Gmbh, Германия, норма – 0–50

Ед/мл). 

Статистическая обработка проведена с исполь�

зованием пакета Statistica 6.0 (Stat�Soft, США, 2001).

Проверка нормальности распределения количест�

венных признаков определена по критерию Шапи�

ро–Уилка. Для оценки межгрупповых различий ко�

личественных данных использовался критерий Ман�

на–Уитни (показатель U). Для сравнения групп по

качественному бинарному признаку использовался

критерий χ2. Данные представлены в виде Ме (25,

75) (медиана – 25�й и 75�й процентили) или Ме

с минимальными и максимальными значениями.

Критический уровень значимости при проверке ста�

тистических гипотез принимали равным 0,05.

Результаты и их обсуждение
При оценке объективного статуса ни у одного из

пациентов не обнаружено явных клинических про�

явлений гипо� или гиперфункции ЩЖ.

По данным гормонального обследования у 5 па�

циентов (2,1%) (2 мужчины и 3 женщины из разных

регионов) содержание ТТГ оказалось повышенным,

при этом уровень тиреоидных гормонов был в нор�

ме. У этих лиц определено носительство АТ�ТПО.

Характеристика пациентов представлена в табл. 2.

При повторном обследовании через 30 дней со�

держание ТТГ оставалось повышенным. Среди этих

больных у 3 человек выявлено увеличение ЩЖ (на

45–61% выше нормативных показателей). Состоя�

ние расценено как субклинический гипотиреоз на

фоне хронического аутоиммунного тиреоидита

(АИТ). Среди обследованных больных ХПН не было

выявлено лиц с явным гипотиреозом. По данным

литературы, у больных ХПН на гемодиализе распро�

страненность гипотиреоза, характеризующегося по�

вышением уровня ТТГ 20 мкМе/мл и более в сочета�

нии со снижением уровня св. Т4, варьирует от 0 до

9,5% [14, 20]. Не отмечено ассоциации гипотиреоза

с зобом или титром микросомальных антител [14].

При обследовании больных ХПН китайской популя�

ции, находящихся на гемодиализе, явный гипотире�

оз был диагностирован у 5,4%, содержание ТТГ

в крови превышало верхнюю границу нормы, но не

достигало уровня 20 мЕд/л, при этом содержание св.

Т3 и св. Т4 было в норме у 9,5% [20]. У остальных 229

пациентов с ХПН, находящихся на заместительной

почечной терапии (97,9%), среди которых было 103

мужчины и 126 женщин,  содержание ТТГ было

в норме.

В этой группе при сонографическом обследова�

нии у 46 человек определено диффузное увеличение

ЩЖ. Сравнительная характеристика пациентов

с нормальным и увеличенным объемом ЩЖ предс�

тавлена в табл. 3. Зоб выявлен у 36 женщин (28,6% от

числа обследованных женщин), объем ЩЖ был от

19,5 до 33,5 мл, медиана – 25,4 ([23,8; 27,9) мл, и

только у 12 мужчин (11,7%), что оказалось значимо

ниже, чем у женщин (χ2 = 6,83; р = 0,009). Объем

ЩЖ составил 26,7–36,4 мл; медиана – 32,3 (28,3;

32,6) мл. В 8 случаях (17,4%) зоб сочетался с диффуз�

ными и в 14 с локальными (30,4%) структурными из�

менениями ткани ЩЖ. 

Носительство АТ�ТПО обнаружено у 13 пациен�

тов (5,6% всех обследованных), в том числе у 10 жен�

щин и 3 мужчин с нормальным уровнем ТТГ в крови и

структурными изменениями в ткани ЩЖ при нор�

мальном или увеличенном ее объеме (табл. 4). Что сви�

детельствовало об аутоиммунном тиреоидите (АИТ).

Показатель распространенности носительства

АТ�ТПО в обследованной нами группе больных

ХПН соответствует имеющимся в литературе дан�

ным, согласно которым распространенность носи�

тельства АТ�ТПО у больных в терминальной стадии
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Таблица 2. Клиническая характеристика больных ХПН
с повышенным уровнем ТТГ

Показатель Значение

Число пациентов 5

Пол, муж./жен. 2/3

Возраст*, годы 23–54

Длительность пребывания на гемодиализе*, 6–68
мес

Число лиц с увеличенной ЩЖ 3

ТТГ*, мЕд/л 5,8–9,6

св. Т3*, пмоль/л 2,0–3,1

св. Т4*, пмоль/л 10,1–11,3

АТ�ТПО*, ед./мл 62–638

Примечание: * – данные представлены в виде Ме
(мин.–макс.)
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ХПН может варьировать от 0 до 13% [15]. Среди 13

пациентов с АИТ у 10 человек (76,9%) причиной раз�

вития ХПН был хронический гломерулонефрит.

В литературе обсуждается взаимосвязь между гломе�

рулонефритом и АИТ [26].

В 23 случаях (9,8%) при сонографическом обс�

ледовании были выявлены очаговые изменения

в ЩЖ диаметром 1 см и более. Такие образования

были обнаружены у 18 женщин (13,95% обследован�

ных женщин) и 5 мужчин (4,76% обследованных

мужчин). Признаки узлового образования обнару�

жены у 13 пациентов (5,5% обследованных), кистоз�

ной дегенерации – у 10 пациентов (4,27% обследо�

ванных). В 9 из 23 случаев выявлено более одного об�

разования в ЩЖ. В 7 случаях узловые образования

были обнаружены в обеих долях ЩЖ. У 14 обследо�

ванных пациентов образования в ЩЖ выявлены на

фоне ее диффузного увеличения и нормальной эхо�

генности тиреоидной ткани. 

Распространенность зоба у пациентов в терми�

нальной стадии ХПН имеет географическую зависи�

мость [15]. По результатам ультрасонографии ЩЖ

зоб не был обнаружен у обследованных жителей Ве�

ликобритании и Австрии, в то же время его распро�

страненность среди обследованных граждан Японии

составила 30%, а в Дании – 60%. Увеличение объема

ЩЖ у больных с ХПН связывают с повышением

в крови и тиреоидной ткани неорганического йода

из�за снижения экскреции его с мочой. Высокая

концентрация интратиреоидного йода тормозит

синтез гормонов и ведет к развитию зоба [14]. Пока�

зано, что ограничение содержания йода в пище спо�

собствует уменьшению объема ЩЖ у больных

с ХПН через 2–15 нед, а при повышенном содержа�

нии ТТГ в крови (и нормальном содержании св. Т3

и св. Т4) – нормализации его уровня [25].

Наше исследование было выполнено в 3 регио�

нах Восточной Сибири, где отмечена легкая и сред�
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Таблица 3. Клиническая характеристика больных ХПН с нормальным уровнем ТТГ в зависимости от объема ЩЖ

Показатель
Объем ЩЖ

Различия
нормальный увеличен

Число пациентов 183 46

Пол, муж./жен. 91/92 12/36 χ2 = 9,41; р = 0,002

Возраст*, годы 38–55 46–55 U = 3673; p = 0,182

Длительность пребывания на гемодиализе*, мес 21–81 19–70 U = 4024; p = 0,644

Объем ЩЖ*, мл, муж./жен. 15,8/12,7 32,3/25,4 U = 0/0; p < 0,0001/0,0001

ТТГ*, мЕд/л 1,3 1,1 U = 3409; p = 0,046

св. Т3*, пмоль/л 2,9 3,1 U = 3780; p = 0,286

св. Т4*, пмоль/л 11,4 11,5 U = 3905; p = 0,449

АТ�ТПО*, ед./мл 8 8 U = 3847; p = 0,367

Число пациентов с АТ�ТПО > 50 ед./мл, % 2,2 19,6 χ2 = 17,62; р < 0,001

Примечание: * – данные представлены в виде Ме [25, 75].

Таблица 4. Клиническая характеристика больных ХПН с нормальным уровнем ТТГ в зависимости от носительства АТ�ТПО

Показатель
Носительство АТ�ТПО

Различия
нет да

Число пациентов 216 13

Пол, муж./жен. 100/116 3/10 χ2 = 1,82; р = 0,178

Возраст*, годы 39–55 46–56 U = 1171; p = 0,314

Длительность пребывания на гемодиализе*, мес 18–79 15–43 U = 1059; p = 0,136

Объем ЩЖ*, мл 12,1–21,2 16,6–31,0 U = 696; p = 0,002

Число пациентов с зобом, абс. (%) 37 (17,1) 9 (69,2) χ2 = 20,7; р < 0,001

ТТГ*, мЕд/л 1,2 [0,8; 1,9] 1,3 [0,8; 1,6] U = 1325; p = 0,733

св. Т3*, пмоль/л 2,9 [2,2; 3,5] 3,1 [1,7; 3,3] U = 1316; p = 0,703

св. Т4*, пмоль/л 11,4 [9,9; 13,1] 11,6 [9,9; 12,8] U = 1400; p = 0,986

АТ�ТПО*, ед./мл 8[6; 10] 201[60; 334] U = 0; p < 0,0001

Примечание: * – данные представлены в виде Ме [25, 75].
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нетяжелое недостаточное содержание йода в окру�

жающей среде [4]. При ультрасонографии зоб был

выявлен у 20,9% обследованных пациентов с ХПН.

По данным аутопсий в регионе легкого йоддефицита

превышение нормального объема ЩЖ у взрослого

населения в среднем составляет 16% [3]. 

Результаты обследования в регионе йодного де�

фицита в Турции показали, что среди больных ХПН

на заместительной почечной терапии распростра�

ненность зоба составила 32,2%, в то же время у здо�

ровых лиц она была достоверно ниже – 23,5%. Расп�

ространенность узлового зоба среди больных также

было достоверно выше, чем у здоровых обследован�

ных (36,8 и 17,1% соответственно) [16]. 

Частота диффузного зоба у больных ХПН не ас�

социируется с возрастом, расой, содержанием в кро�

ви ТТГ и АТ�ТПО [14]. Увеличение ЩЖ чаще реги�

стрируется у больных ХПН, находящихся на програ�

ммном гемодиализе более года, чем у больных ХПН

в додиализном периоде или на диализе продолжи�

тельностью до года [14]. В группе обследованных на�

ми пациентов с ХПН на гемодиализе до года зоб был

диагностирован у 6 человек (16,2%), находящихся на

гемодиализе более года – у 40 человек (20,8%; р =

0,0521).

У 174 больных ХПН, находящихся на програм�

мном гемодиализе, не было выявлено собственной

патологии ЩЖ. При анализе тиреоидного статуса

у 28 пациентов (16,1%) был отмечен пониженный

уровень св. Т3, у 33 (19,0%) – св. Т4; у 11 (6,3%) обс�

ледованных было отмечено сочетанное снижение

обоих тиреоидных гормонов. Согласно полученным

данным, низкий уровень св. Т3 в крови при отсут�

ствии патологии ЩЖ у пациентов с тяжелой сомати�

ческой патологией является признаком СЭП, при

этом изолированное снижение св. Т3 свидетельству�

ет о СЭП тип 1, а сочетанное снижение св. Т3 и св. Т4

– о СЭП тип 2 [5]. Таким образом, среди обследован�

ных нами пациентов с ХПН, находящихся на прог�

раммном гемодиализе, СЭП тип 1 был выявлен у 28

человек, а СЭП тип 2 – у 11 человек.

Выявленное изолированное снижение содержа�

ния св. Т4 в крови у обследованных больных обраща�

ет на себя внимание, так как до настоящего времени

в литературе нет описания этой категории больных.

Заключение
Таким образом, среди 234 обследованных паци�

ентов с ХПН, находящихся на программном гемоди�

ализе жителей Восточной Сибири, у 25,6% впервые

диагностированы заболевания ЩЖ, у 43,6% не было

выявлено тиреоидной патологии, а у 16,7% опреде�

лены СЭП типы 1 и 2. 
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