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Научно-исследовательский институт терапии и профилактической медицины — филиал Института цитологии 
и генетики Сибирского отделения Российской академии наук, Новосибирск, Россия

АКТУАЛЬНОСТЬ. По данным Глобальной сети по йоду, Российская Федерация является регионом умеренного де-
фицита йода. В настоящее время в России отсутствует системный контроль за состоянием йододефицита в регионах.  
 Существующее законодательство устанавливает добровольный характер йодной профилактики. В связи с этим акту-
альным является вопрос изучения обеспеченности йодом населения Сибирского региона на примере г. Новосибирска.

ЦЕЛЬ. Оценить обеспеченность йодом и эффективность профилактики йодного дефицита среди подростков 
13–18 лет и лиц молодого возраста 19–25 лет г. Новосибирска.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В исследование были включены репрезентативные выборки школьников 13–18 лет 
(612  человек обоего пола, из которых 62 человека заполнили опросник об использовании йодированной соли, 
у 60 из них были взяты образцы мочи для определения концентрации йода в моче (КЙМ)) и молодых людей 19–25 лет 
(101 человек обоего пола, все они заполнили предлагаемый опросник, у 27 человек была определена КЙМ). Проводи-
лись анкетирование, определение КЙМ, сопоставление полученных данных с результатами клинико-популяционных 
исследований, проводимых в г. Новосибирске в 1994–1995, 2004–2005, 2009–2010 гг.

РЕЗУЛЬТАТЫ. В 2005 г. потребляли йодированную соль 32,7% взрослого населения. В 2010 г. 47% опрошенных 
подростков потребляли йодированную соль. По данным анкетирования, проведенного в 2019 г., среди взрослых 
19–25 лет 19,8% опрошенных знают о том, что потребляют йодированную соль, а среди школьников 13–18 — 8,1%. 
В  1994–1995 гг. медианная КЙМ (мКЙМ) у лиц репродуктивного возраста г. Новосибирск составляла 47 мкг/л. В 2005 г. 
мКЙМ во взрослой популяции (45–69 лет) составила 107 мкг/л. В 2010 г. в подростковой популяции мКЙМ состави-
ла 93 мкг/л, КЙМ менее 50 мкг/л была определена в 7% проб. В 2019 г. мКЙМ составила среди взрослых 19–25 лет 
111 мкг/л (доля образцов мочи с КЙМ менее 50 мкг/л — 10,7%), а у школьников 13–18 лет мКЙМ составила 123 мкг/л 
(доля образцов мочи с КЙМ менее 50 мкг/л — 14,5%).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. За 25-летний период наблюдения в г. Новосибирске отмечается значительное улучшение йодной 
обеспеченности населения. Зафиксирована низкая информированность молодого поколения жителей г. Новосибир-
ска о йододефиците и мерах его профилактики.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дефицит йода; йодированная соль; йододефицитные заболевания.

EPIDEMIOLOGICAL STUDIES OF IODINE DEFICIENCY IN NOVOSIBIRSK: DATA OF 25-YEARS 
OBSERVATION
© Oksana D. Rymar, Svetlana V. Mustafina, Vlada I. Alferova*, Diana V. Denisova

Institution of Internal Medicine in Siberian Branch under the Russian Academy of Medical Sciences, Novosibirsk, Russia

BACKGROUND: According to the Iodine Global Network, the Russian Federation is a region of mild iodine deficiency. 
At present, in Russia there is no systematic monitoring of the state of iodine deficiency in the regions. Existing legislation es-
tablishes the voluntary nature of iodine prophylaxis. In this regard, the issue of studying the iodine supply of the population 
of the Siberian region on the example of the city of Novosibirsk is relevant.

AIM: of research is to evaluate the availability of iodine and the effectiveness of the prevention of iodine deficiency among 
teenagers 13-18 years old and young people 19-25 years old in Novosibirsk.

MATERIALS AND METHODS: The research includes representative samples of pupils from 13 to 18 years old (612 people of 
both sexes, 62 of them have completed a questionnaire about the use of iodized salt, urine samples do determine UIC were tak-
en from 60 of them ) and young people from 19 to 25 years old (101 people of both sexes. They all filled out the proposed ques-
tionnaire, 27 people were identified UIC). We used such methods as questionnaires, determination of UIC, comparison of the 
obtained data with the results of clinical and population studies conducted in Novosibirsk in 1994-1995, 2004-2005, 2009-2010. 

RESULTS: In 2005 32.7% of adult population consumed iodized salt. In 2010, 47% of adolescence surveyed consumed io-
dized salt. According to a survey conducted in 2019 it was found that among adults 19-25 years old 19.8% know that they 
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consume iodized salt. Among schoolchildren from 13 to 18 years old, 8.1% know for sure that use iodized salt. In 1994-1995 
mUIC in persons of reproductive age in Novosibirsk was 47 μg / L. In 2005 mUIC in the adult population (45-69 years old) was 
107 μg / L. In 2010 mUIC was 93 μg / L, UIC less than 50 μg / L was determined in 7% of samples, among school children. In 
2019 MUIC amounted to 111 μg / l in adult population, the proportion of urine samples with UIC less than 50 μg / l - 10.7%. 
MUIC was 123 μg / l in 2019 among adolescence, the proportion of urine samples with UIC less than 50 μg / l - 14.5%.

CONCLUSIONS: Over the 24-year period of observation, there is a significant improving the iodine supply of the population 
in Novosibirsk. The low awareness of the young generation of the inhabitants of Novosibirsk about iodine deficiency and 
measures for its prevention was recorded. 

KEYWORDS:  iodine deficiency; iodized salt; iodine deficiency diseases (IDD).

По данным мировой статистики, дефицит йода — 
одна из наиболее распространенных причин поражения 
головного мозга и нарушения психического развития, 
которую можно предотвратить [1, 2]. В настоящее время 
во всем мире двумя основными статистическими показа-
телями, необходимыми для оценки статуса йодной обе-
спеченности, являются величина медианной концентра-
ции йода в моче (мКЙМ) и доля образцов мочи с уровнем 
йода менее 50 мкг/л [1].

Согласно данным Глобальной сети по йоду (Iodine 
Global Network), Российская Федерация является ре-
гионом умеренного дефицита йода, мКЙМ составляет 
78 мкг/л. Эти данные были получены в результате ряда 
субнациональных исследований, проведенных в разные 
годы среди детей школьного возраста. Стоит отметить, 
что в отличие от других стран Восточной Европы и Цен-
тральной Азии в Российской Федерации не было прове-
дено общенационального исследования обеспеченно-
сти населения йодом по стандартной методике [3].

Постановлением Главного государственного сани-
тарного врача Российской Федерации от 03.04.1998 г.  
№  11 «О дополнительных мерах по профилактике йо-
додефицитных состояний» установлен норматив содер-
жания йода в йодированной соли на уровне 40±15 мкг 
йода / г соли, а также сроки годности йодированной соли 
с использованием йодида калия — до 6 мес, с йодатом 
калия — до 9 мес.

В СССР еще в конце 1960-х гг. частота эндемического 
зоба, по официальным данным, снизилась до спорадиче-
ского уровня, исчезли новые случаи кретинизма и зоба 
большого размера. Произошло это благодаря массовому 
использованию йодированной соли, производство кото-
рой к тому времени достигло миллиона тонн в год (более 
4 кг на душу населения). Но затем, по мере нарастания эко-
номических сложностей, производство йодированной соли 
в СССР в 1980-х гг. стало снижаться, а качество ее оставалось 
невысоким: более чем в половине образцов соли содержа-
ние йода было ниже предписанного стандартом [4].

С 1997 г. в магазинах Новосибирска регулярно имеется 
в продаже йодированная соль и другие продукты, обога-
щенные йодом. Сотрудниками НИИТПМ — филиал ИЦиГ 
СО РАН совместно с сотрудниками санитарно-гигиениче-
ской лаборатории ГУЗЦ ГСЭН №25 ФУ «Медбиоэкстрем» 
в 2008 г. была проведена оценка качества йодированной 
соли, имеющейся в продаже в Новосибирске. В представ-
ленных образцах содержание йода в соли соответствова-
ло регламентирующему государственному стандарту. Это 
была йодированная соль следующих производителей: 
ОАО «Илецк-соль», Оренбургская обл., ОАО «Урал-калий», 
Пермская обл., Иркутская обл.  Заларинский р-н п. Тыреть, 

ЗАО «Валетек Продимпэкс», г. Москва [5]. В настоящее вре-
мя в Российской Федерации отсутствует федеральный 
закон о всеобщем йодировании соли, а постановление 
Правительства Российской Федерации «О мерах по про-
филактике заболеваний, связанных с дефицитом йода» 
(от 05.10.1999 № 1119) устанавливает добровольный по-
рядок профилактики йододефицитных заболеваний (ЙДЗ) 
путем использования йодированной соли и других обога-
щенных йодом продуктов. 

Таким образом, личный выбор поваренной соли, ис-
пользуемой для приготовления пищи в семье, продук-
тов питания или конкретных средств профилактики ЙДЗ 
определяет степень защищенности каждого конкретно-
го человека от последствий йодного дефицита и в целом 
приводит к результатам на уровне популяции. Насколько 
этот выбор будет осознанным, зависит от большого чис-
ла факторов, при этом повышение информированности 
населения о проблеме ЙДЗ и средствах их профилактики 
не является гарантией принятия верного решения.

ЦЕЛЬ 

Оценить обеспеченность йодом и эффективность 
мер по профилактике йодного дефицита среди подрост-
ков 13–18 лет и лиц молодого возраста 19–25 лет г. Ново-
сибирска.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Дизайн исследования
Дизайн исследования — одномоментное (кросс-сек-

ционное) популяционное исследование случайной ре-
презентативной выборки школьников 13–18 лет и моло-
дых людей 19–25 лет обоего пола. 

На первом этапе было проведено одномоментное 
исследование, включающее молодых людей в возрасте 
19–25 лет и школьников 13–18 лет. 

На втором этапе осуществлялось сравнение пока-
зателей, полученных в 2019 г., с данными аналогичных 
исследований, проводимых в г. Новосибирске в период 
с 1995 по 2015 гг.

Анализ в подгруппах
Для оценки динамики йодной обеспеченности 

на первом этапе исследования были сформированы 
две группы участников: группа школьников, состоявшая 
из 62  детей обоего пола в возрасте 13–18 лет, и группа 
взрослых, включавшая 101 человека обоего пола в воз-
расте 19–25 лет. Полученные данные сопоставлялись 
с результатами  клинико-популяционных исследований, 
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проводимых на территории г. Новосибирска в 1994–1995, 
2004–2005, 2009–2010 гг. В рамках международных про-
ектов MONIСA (1994–1995 гг.), HAPIEE (2004–2005 гг.) 
и одномоментного кросс-секционного популяционно-
го скрининга случайной репрезентативной выборки 
школьников 14–17 лет (2009–2010 гг.) проводилось до-
полнительное изучение структурно-функционального 
состояния щитовидной железы (ЩЖ) и йододефицита 
в популяции взрослых и подростков г. Новосибирска. 
В 1994–1995 гг. было обследовано 200 мужчин и женщин 
репродуктивного возраста (25–34 лет), в 2004–2005 гг. — 
280 человек обоего пола 45–64 лет и в 2009–2010 гг. — 
215 школьников обоего пола (14–17 лет).

В 2019 г. был проведен скрининг подростков — уча-
щихся средних общеобразовательных школ. Из 20 школ 
одного из районов Новосибирска методом случайных 
чисел было отобрано 6 школ, в которых проводилось 
сплошное обследование учащихся 8–11 классов. Всего 
обследовано 612 человек (41,2% мальчиков, 58,8% дево-
чек). Из выборки подростков случайным образом были 
отобраны 62 человека обоего пола, которым было про-
ведено анкетирование, включавшее заполнение форма-
лизованного опросника об использовании йодирован-
ной соли. У 60 из них были взяты образцы утренней мочи 
для определения уровня экскреции йода с мочой.

Также в 2019 г. на основе скрининга подростков, про-
водившегося ранее в 2014 г., была сформирована когорта 
лиц 19–25 лет, с целью оценки у них пятилетней количе-
ственной динамики (2014–2019 гг.) конвенционных фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний (уровни 
АД, общего холестерина сыворотки крови и его фракций, 
уровень глюкозы сыворотки крови, индекса массы тела). 
Обследование начато в 2019 г., на момент проведения на-
шего исследования был обследован 101 человек обоего 
пола, все они заполнили предлагаемую анкету. У каждого 
четвертого из участников были взяты образцы утренней 
мочи для определения уровня экскреции йода с мочой.

Методы 
У всех участников осуществлялся забор утренней 

мочи для определения уровня экскреции йода с мочой. 
В специально отведенных кабинках в утренние часы про-
водился сбор образцов мочи в маркированные однора-
зовые стаканы, после чего мочу с помощью одноразовых 
пластиковых пипеток переливали в пробирки с плотно 
закручивающимися крышками и помечали наклейкой 
с индивидуальным номером обследуемого.

Определение концентрации йода в моче в разовых 
порциях в 1994–1995 и 2005 гг. проводили с использо-
ванием церий-арсенитного метода. Эти исследования 
были выполнены в лаборатории клинической биохимии 
Эндокринологического научного центра РАМН г. Москвы 
(руководитель лаборатории — д.м.н. А.В. Ильин). В 2010 г. 
определение концентрации йода в разовых утренних 
порциях мочи у школьников Новосибирска проведено 
с использованием инверсионно-вольтамперометриче-
ского метода согласно методическим рекомендациям 
МУ 08–47/148 (по реестру аккредитованной метрологи-
ческой службы). Метод аттестован в соответствии с ГОСТ 
Р 8.563-96 и внесен в Государственный реестр методов ме-
трологического контроля и надзора ФР.1.31.2004.01109. 
Анализ производили с использованием аналитического 

вольтамперометрического комплекса СТА (Томск, Поли-
технический университет НПФ «ЮМХ»). Исследования 
проводились в научно-исследовательской лаборато-
рии общей патологии и функциональной морфологии 
Кемеровской Государственной медицинской академии 
(зав. лаб. — к.м.н. Зинчук В.Г.).

Определение КЙМ в 2019 г. проводилось на базе ла-
боратории ИНВИТРО (заведующий клинико-диагности-
ческой лабораторией «ИНВИТРО-Новосибирск» врач 
клинической лабораторной диагностики В.В. Андрушке-
вич) методом масс-спектрометрии с индуктивно связан-
ной аргоновой плазмой (ИСП-МС).

Результаты содержания йода в моче представлены 
в виде абсолютных значений концентраций — мкг/л. 
В связи с очень вариабельным уровнем йода в образ-
цах мочи оценивали медиану, а не средние значения [1]. 
Для оценки тяжести йодной недостаточности нами был 
использован показатель мКЙМ. Популяционный пока-
затель мКЙМ менее 20 мкг/л оценивается как тяжелый 
йододефицит; от 20 до 50 мкг/л — йододефицит средней 
степени; от 50 до 99 мкг/л — йододефицит легкой степе-
ни; 100–299 мкг/л — отсутствие йододефицита; 300 и бо-
лее мкг/л — избыточное потребление йода [1]. 

Этическая экспертиза
Для включения в обследование обязательным ус-

ловием служило получение письменного информи-
рованного согласия (от взрослых, от обследуемого 
подростка и его родителей). Все исследования были 
одобрены локальным этическим комитетом НИИТПМ – 
филиала ИЦиГ СО РАН (протоколы №29 от 26.03.2019  г. 
и №58 от 23.04.2019 г.).

Статистический анализ
Статистическая обработка полученных результатов 

выполнена с помощью пакета SPSS (V. 13.0) и включала 
создание базы данных, автоматизированную проверку ка-
чества подготовки информации и статистический анализ. 
Оценку средних значений количественных показателей 
проводили с помощью процедуры однофакторного дис-
персионного анализа, определения мКЙМ. Использовали 
стандартные критерии оценки статистических гипотез: 
t-критерий Стьюдента в случае нормального распределе-
ния количественных показателей. Проверку гипотез про-
водили для уровня вероятности 95% (p<0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Объекты (участники) исследования
Для оценки уровня йодной обеспеченности были 

сформированы две группы участников исследования. 
Первая группа была набрана на базе скрининга состоя-
ния здоровья молодого населения (19–25 лет) г. Новоси-
бирска в 2019 г. (n=101 человек, 67 девушек, 34 юноши), 
из обследованной группы была отобрана каждая четвер-
тая проба — 27 человек для определения КЙМ. 

Группа подростков набиралась в рамках скрининга 
состояния здоровья школьников (13–18 лет) Октябрь-
ского района г. Новосибирска, проводимого в 2019 г. 
В выборку были включены 62 человека (39 девушек, 
23  юношей), у 60 из них были взяты образцы мочи для 
определения КЙМ.
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Наряду с полевыми исследованиями на втором этапе 
был проведен сравнительный анализ полученных дан-
ных с показателями аналогичных исследований, прово-
димых в г. Новосибирске в 1995–2015 гг.

Основные результаты исследования
В ходе исследований, проведенных нами в 2019 г., 

были получены следующие данные. По данным анкети-
рования, среди взрослых 19–25 лет только 19,8% зна-
ют о том, что потребляют йодированную соль, из них 
17,9% девушек и 23,5% юношей, p>0,05. Остальная часть 
опрошенных утверждают, что не употребляют йодиро-
ванную соль (43,6%), либо не знают, какая соль использу-
ется в их семье (36,6%) (рис. 1).

Полученные результаты свидетельствуют о низкой 
осведомленности опрошенных лиц о виде соли, ис-
пользуемой в их семьях. Прием йодсодержащих лекар-
ственных препаратов (йодомарина) в анамнезе отмечен 
у 16,8% опрошенных (23,9% девушек и 2,9% юношей, 
p=0,009). По полученным нами данным, мКЙМ в группе 

молодых людей 19–25 лет составила 111 мкг/л, причем 
доля образцов мочи с КЙМ менее 50 мкг/л — 10,7%.

Среди школьников 13–18 лет, согласно данным анкети-
рования, всего 8,1% точно знают, что употребляют йоди-
рованную соль (10,3% девочек и 4,3% мальчиков, p>0,05). 
При этом 51,6% респондентов отрицают использование 
йодированной соли, а 40,3% не знают, какую соль исполь-
зуют в их семье для приготовления пищи (рис. 2). 

Значительная часть школьников — 40,3% недоста-
точно информированы о том, какая соль используется 
в их семьях для приготовления пищи. Принимают йод-
содержащие лекарственные препараты (йодомарин) 
21%  опрошенных (20,5% девочек и 21,7% мальчиков, 
p=0,009). МКЙМ в группе школьников составила 123 мкг/л, 
а доля образцов мочи с КЙМ менее 50 мкг/л — 14,5%.

При сравнении результатов исследования, проведен-
ного нами в 2019 г., с данными прошлых лет, обращают 
на себя внимание, что информированность о потреблении 
йодированной соли за 25 лет наблюдения снизилась как 
в группе взрослых, так и в группе школьников (рис. 3, 4).

Рисунок 1. Потребление йодированной соли среди населения 
19–25 лет г. Новосибирска в 2019 г. по данным опроса.

Рисунок 2. Потребление йодированной соли среди подростков 
г. Новосибирска в 2019 г. по данным опроса.

Рисунок 3. Результаты опроса взрослого и подросткового населения г. Новосибирска об использовании йодированной соли в их семьях.

Рисунок 4. Динамика потребления йодированной соли населением г. Новосибирска (2005–2019 гг.) (по данным анкетирования)
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Нежелательные явления
В процессе проведения исследования нежелатель-

ные явления не ожидались и не были отмечены.

ОБСУЖДЕНИЕ 

Резюме основного результата исследования
С 1995 г. отмечается рост показателей мКЙМ. Вместе 

с тем, по данным опроса, зафиксирована низкая инфор-
мированность молодого населения г. Новосибирска 
о мерах профилактики дефицита йода путем потребле-
ния йодированной соли.

Обсуждение основного результата исследования
Исторически Новосибирская область и г. Ново-

сибирск не являлись очагами зобной эндемии. Од-
нако когда в середине 1980-х гг. в Новосибирск, как 
и во многие города России, прекратились поставки 
йодированной соли, ситуация с йодной обеспечен-
ностью начала стремительно меняться. Прекращение 
проведения массовой йодной профилактики привело 
к тому, что население Новосибирска и других сибир-
ских регионов стало испытывать дефицит йода в пита-
нии [5]. По результатам популяционного исследования, 
проведенного сотрудниками НИИТП — филиала ИЦиГ 
СО РАН в 1994–1995 гг., мКЙМ у лиц репродуктивного 
возраста г. Новосибирска составляла 47 мкг/л, у 83% 
жителей молодого возраста (25–34 лет) КЙМ в пробах 
была менее 100 мкг/л [6, 7]. 

В ходе исследования, проведенного на базе 
НИИТПМ  — филиала ИЦиГ СО РАН в 2005 г., было ос-
мотрено и проанкетировано 560 человек (45–69 лет): 
275  (49,1%) женщин и 285 (50,9%) мужчин. Среди опро-
шенных потребляли йодированную соль 32,7%, из них 
женщин 42,5% и мужчин — 23,2%. В 30% случаев муж-
чины не знали, какую соль покупает супруга. МКЙМ 
во взрослой популяции составила 107 мкг/л. Среди об-
разцов мочи в 13% проб показатели КЙМ оказались ме-
нее 50 мкг/л [5].

Показатели мКЙМ, определенные у взрослых, срав-
нимы в 2005 г. и в 2019 г.: 107 мкг/л и 111 мкг/л соответ-

ственно; у подростков — 93 мкг/л в 2010 г. и 123 мкг/л  — 
в 2019 г. (рис. 5). У обследованных взрослых количество 
образцов с КЙМ <50 мкг/л сопоставимо в динамике: 
в 2005 г. — 13% и в 2019 г. — 10,7%; у подростков возрос-
ло с 7% до 14,5%, р<0,05.

При сравнении между собой результатов обследова-
ния обеих групп обращает на себя внимание схожесть 
процентного распределения проб мочи с нормальной, 
сниженной и повышенной КЙМ (рис. 6).

Таким образом, по полученным нами данным, дефи-
цит йода не выявлен ни в группе взрослых лиц 19–25 лет, 
ни в группе школьников 13–18 лет, обследованных 
в 2019  г. Показатель мКЙМ во взрослой популяции 
с 1995  г. увеличился более чем в 2 раза, а в популяции 
школьников за период с 2010 по 2019 гг. мКЙМ увеличи-
лась на 32,3%. 

В 2009–2010 гг. с целью оценки потребления йо-
дированной соли были проанкетированы подростки 
(14–17 лет), из них мальчиков 47%, девочек 53%. 47% 
опрошенных потребляли йодированную соль, при этом 
53% проанкетированных подростков ответили, что 

Рисунок 5. Динамика медианы концентрации йода в моче (мкг/л) 
у  жителей Новосибирска по результатам мониторинга йододефицитных 

заболеваний с 1995 по 2019 гг.

Рисунок 6. Процентное соотношение проб мочи с нормальной, сниженной и повышенной КЙМ (2019).
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не употребляют йодированную соль или не знают, какую 
соль используют дома для приготовления пищи. В той же 
репрезентативной выборке подростков была определе-
на экскреция йода с мочой. МКЙМ у подростков состави-
ла 93 мкг/л. Среди образцов мочи показатели КЙМ менее 
50 мкг/л были определены в 7% проб [7].

Согласно рекомендациям ВОЗ, эффективной мас-
совая йодная профилактика признается только в том 
случае, когда более 90% всех домохозяйств (семей) ис-
пользуют в быту йодированную соль [8]. В большинстве 
регионов мира йодированная соль является основным 
источником йода в рационе человека и, как следствие, 
основным средством массовой йодной профилактики. 
Установлено, что более 80% йода выводится из организ-
ма почками, поэтому КЙМ достаточно точно отражает ве-
личину его потребления с пищей. КЙМ является количе-
ственным, прямым показателем йодной обеспеченности. 
Вместе с тем, из-за высоких индивидуальных колебаний 
уровня йода в моче, этот метод нельзя использовать для 
оценки величины потребления йода у отдельного чело-
века. На популяционном же уровне этот метод отражает 
величину потребления йода населением обследуемого 
региона [1, 9].

Нами получены данные о низком уровне потребле-
ния йодированной соли, но нормальных показателях 
мКЙМ, вероятно, расхождения показателей потребления 
йодированной соли и мКЙМ отчасти обусловлены тем, 
что многие подростки и молодые люди, проживающие 
с родителями, не проявляют интереса к тому, какую соль 
используют в их семье для приготовления пищи. Возмож-
но, часть респондентов, ответивших на вопрос об упо-
треблении йодированной соли «не знаю», на самом деле 
ее употребляют, с этим и могут быть связаны нормаль-
ные показатели мКЙМ. Тем не менее мКЙМ в г. Новоси-
бирске на протяжении 25 лет наблюдения продолжает 
возрастать (рис. 5).

В соответствии с постановлением Главного госу-
дарственного санитарного врача Российской Федера-
ции от 23.07.2008 (ред. от 25.03.2019) «Об утверждении 
СанПиН 2.4.5.2409-08» (вместе с «СанПиН 2.4.5.2409-08. 
Санитарно-эпидемиологические требования к орга-
низации питания обучающихся в общеобразователь-
ных учреждениях, учреждениях начального и среднего 
профессионального образования. Санитарно-эпидеми-
ологические правила и нормативы») устанавливается 
обязательное использование йодированной соли при 
приготовлении блюд и кулинарных изделий поваренной 
пищевой йодированной соли с 01.01.2020. Также Ми-
нистерством здравоохранения Российской Федерации 
подготовлена инициатива о профилактике заболеваний, 
связанных с недостатком йода. Согласно проекту Феде-
рального закона «О профилактике заболеваний, вызван-
ных дефицитом йода», размещенного на федеральном 
портале проектов нормативных актов, в Российской Фе-
дерации будет обязательным использование йодирован-
ной соли при изготовлении любых хлебобулочных изде-
лий, начиная с 01 июня 2020 г. А c 1 июня 2021 г. в России 
станет обязательным обогащение йодом пищевой соли 
сортов экстра, высшего и первого, помолов N0 и N1, 
за исключением отдельных видов пищевой соли указан-
ных сортов и помолов, перечень которых устанавлива-
ется уполномоченным федеральным органом исполни-

тельной власти. Помимо этого, начиная с 1 июня 2022 г. 
все пищевые продукты на территории Российской Феде-
рации должны будут производиться с использованием 
только йодированной соли. В тех случаях, когда техно-
логический процесс не будет допускать использование 
йодированной соли, производители обязаны будут обо-
гащать йодом продукты иными возможными способами 
[10]. Данный законопроект на момент написания статьи 
готовится к передаче на рассмотрение в Правительство 
Российской Федерации.

Что касается использования йодированной соли в до-
мохозяйствах (семьях), то этот вопрос по-прежнему оста-
ется в нашей стране сугубо индивидуальным и зависит 
только от степени ответственности граждан как за свое 
здоровье, так и за здоровье детей. 

В Кемеровской области в 2008 г. в популяции школь-
ников 7–17 лет г. Междуреченска наблюдался дефицит 
йода легкой степени тяжести (мКЙМ составила 90 мкг/л). 
Доля образцов мочи с уровнем экскреции йода менее 
50 мкг/л составила 11,4% [11]. По данным повторного ис-
следования, в 2016 г. нормальные показатели КЙМ были 
выявлены у 46,4% школьников, при этом доля образцов 
с уровнем КЙМ менее 50 мкг/л составила всего 1,3% [12]. 
Таким образом, на территории г. Междуреченска в 2016 г. 
отмечалась положительная динамика йодной обеспе-
ченности, хотя дефицит йода на данной территории все 
еще не ликвидирован.

В Тюменской области в 2012 г. мКЙМ среди школьни-
ков 8–12 лет составляла 106,9 мкг/л, что по критериям 
ВОЗ соответствует достаточному потреблению йода. При 
этом полученные значения оказались ниже, чем в анало-
гичном исследовании, проведенном в 2000–2003, 2009 гг. 
(мКЙМ в данных исследованиях составляла 125  мкг/л 
и 142 мкг/л соответственно). Авторы исследования объ-
ясняют подобную динамику добровольным характером 
профилактики йододефицитных заболеваний [13, 14]. 
Важно отметить, что в Тюменской области с 1997 г. реали-
зуется региональная программа профилактики йодного 
дефицита в соответствии с постановлением Главного го-
сударственного санитарного врача по Тюменской обла-
сти от 15.09.1997 № 17 «О профилактике йододефицитных 
состояний» и распоряжением губернатора Тюменской 
области от 30.10.1997 № 694-р «О профилактике йододе-
фицитных состояний» [13]. Эти меры были связаны с тем, 
что по результатам первичных эпидемиологических ис-
следований 1994–1996 гг. на территории Тюменской об-
ласти был выявлен природно-обусловленный йодный 
дефицит [15].

Коллектив авторов из Томска в 2016 г. опубликовал 
результаты исследования, в ходе которого оценивали 
динамику йодного дефицита в г. Томске с 1998 по 2014  гг. 
МКЙМ за этот период увеличилась с 73,1 мкг/л в 1998 г. 
до 94 мкг/л в 2014 г. (число обследованных школьников 
составило 264 и 362 соответственно). Таким образом, 
на территории Томской области сохраняется йодный де-
фицит легкой степени тяжести, что требует продолжения 
проводимых мероприятий, направленных на устранение 
дефицита йода в данном регионе [16].

В период с 19 ноября по 3 декабря 2019 г. 
в г. Москве был проведен опрос интернет-пользователей 
по поводу йодного дефицита и методах его профилакти-
ки, среди прочих был в предлагаемой анкете и вопрос 
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об  использовании йодированной соли в семьях респон-
дентов. Всего в опросе приняли участие 9309 человек 
со всей России. Результаты опроса показали, что 60,4% 
опрошенных используют в быту йодированную соль, 
только половина (52,73%) респондентов, проживающих 
на территории Западной Сибири, потребляют йоди-
рованную соль. Однако очень небольшое количество 
(57 человек) жителей Западной Сибири приняли участие 
в опросе [17]. 

Таким образом, 25-летние данные по оценке йодного 
статуса жителей г. Новосибирска отображают положи-
тельную тенденцию по уменьшению йодного дефицита. 
Однако массовая йодная профилактика недостаточно 
эффективна как в г. Новосибирске, так и по всей стране. 
Полученные данные по опросу интернет-пользователей 
и представленные в нашей работе результаты свидетель-
ствуют о низком уровне информированности населения 
РФ о значимости йодной профилактики и о необходимо-
сти принятия федерального закона «О профилактике за-
болеваний, вызванных дефицитом йода».

Ограничения исследования
Не была определена концентрация йода в образцах 

соли, используемой в семьях участников исследования.
В исследованиях, проводимых в 1994–95, 2005, 2010 

и 2019 гг., определение КЙМ проводилось разными ме-
тодами (церий-арсенитным, инверсионно-вольтамперо-
метрическим и методом ИСП-МС). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По полученным нами данным, за 25-летний период 
наблюдения с 1994–1995 по 2019 гг. в г. Новосибирске 
отмечается значительное улучшение йодной обеспечен-
ности населения, что отражено в нормализации и увели-
чении показателя мКЙМ среди молодых лиц репродук-
тивного возраста 19–25 лет и школьников 13–18 лет.

При этом результаты опроса населения показали 
очень низкую информированность молодого поколения 
жителей г. Новосибирска о йододефиците и мерах его 
профилактики. Также нами отмечена следующая тенден-
ция: чем моложе возраст опрашиваемых, тем меньше 
значимости они придают проблеме йодного дефицита, 
что видно по данным опроса.

При разработке стратегии профилактики дефицита 
йода необходимо уделять внимание информированию 
граждан о важности устранения йододефицита, а также 
целенаправленно формировать мотивацию особенно 
у молодых граждан к потреблению йодированной соли.
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Амиодарон — антиаритмический препарат, который применяют для лечения различных наджелудочковых и желудоч-
ковых аритмий. Молекула амиодарона сходна по структуре с молекулой тироксина и содержит два атома йода. Ами-
одарон и его основной активный метаболит дезэтиламиодарон оказывают прямое дозозависимое цитотоксическое 
действие на фолликулярные клетки щитовидной железы (ЩЖ). Это приводит к тому, что у части пациентов, получающих 
амиодарон, может развиваться дисфункция ЩЖ: амиодарон-индуцированный гипотиреоз (АиГ) или амиодарон-инду-
цированный тиреотоксикоз (АиТ). Диагностика, классификация и лечение амиодарон-индуцированной дисфункции 
ЩЖ представляют сложную задачу для клинициста. Настоящий проект клинических рекомендаций разработан группой 
специалистов, обладающих большим опытом диагностики и лечения амиодарон-индуцированной дисфункции ЩЖ. АиГ 
не требует обязательной отмены амиодарона. Лечение тироксином рекомендуется всем больным с манифестным АиГ, 
субклинические формы АиГ не всегда требуют его назначения. Выделяют два основных типа амиодарон-индуцирован-
ного тиреотоксикоза: АиТ 1 типа (является гипертиреозом, который развивается вследствие избыточного поступления 
йода, при автономных узлах ЩЖ или латентной болезни Грейвса) и АиТ 2 типа (развивается вследствие деструктивного 
тиреоидита из-за цитотоксического эффекта амиодарона). Также выделяют смешанную форму АиТ, для которой харак-
терно сочетание обоих механизмов. Для автономного АиТ1 характерно наличие одного или нескольких «горячих» узлов 
в ЩЖ. Наличие высокого уровня антител к рецептору тиреотропного гормона или типичных клинических проявлений 
подтверждает диагноз диффузного токсического зоба и, следовательно, АиТ1. В качестве основного метода дифферен-
циальной диагностики АиТ1 и АиТ2 предлагается использовать цветовое допплеровское картирование (ЦДК), где нали-
чие «образца 0», как правило, указывает на АиТ2, наличие «образцов I–III» с большей долей вероятности свидетельствует 
об АиТ1. При АиТ1 показана терапия антитиреоидными препаратами, а при АиТ2 — глюкокортикоидами. Их комбина-
ция рекомендуется при смешанном варианте АиТ. Больным АиТ с прогрессирующим ухудшением течения сердечно-со-
судистой патологии, которые не отвечают на медикаментозную терапию, рекомендуется выполнение тиреоидэктомии 
в максимально короткие сроки. Если нет клинического подозрения на нарушение функции ЩЖ, то оценку тиреоидных 
гормонов необходимо выполнять не раньше чем через 3 мес от начала лечения амиодароном, затем каждые 6 мес.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: амиодарон; щитовидная железа; амиодарон-индуцированный гипотиреоз; амиодарон-индуцированный тирео-
токсикоз; деструктивный тиреоидит; тиреоидэктомия.

DRAFT OF THE FEDERAL CLINICAL RECOMMENDATIONS FOR DIAGNOSISI AND TREATMENT 
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Amiodarone is an antiarrhythmic drug that is commonly used for treatment of various supraventricular and ventricu-
lar arrhythmias. Amiodarone and its main active metabolite desethylamiodarone have a direct dose-dependent cytotox-
ic effect on thyroid follicular cells. Consequently, some patients receiving amiodarone may develop thyroid dysfunction: 
amiodarone-induced hypothyroidism (AIH) or amiodarone-induced thyrotoxicosis (AIT). The diagnosis, classification, and 
treatment of amiodarone-induced thyroid dysfunction remain to be a challenge to all clinicians deal with this problem. 
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1. ВСТУПЛЕНИЕ

Амиодарон (Ам) — широко используемый антиарит-
мический препарат, который имеет электрофизиологи-
ческие эффекты, присущие всем четырем классам ан-
тиаритмических препаратов, с наиболее выраженным 
эффектом III класса (удлинение потенциала действия кар-
диомиоцита) — вначале был предложен в качестве вазо-
дилятатора и антиангинального средства. Позже (в 1969 г.) 
были замечены его антиаритмические свойства, и в 1985 г. 
он был одобрен FDA для лечения рецидивирующих жиз-
неугрожающих желудочковых нарушений ритма  [1]. 
В настоящее время Ам применяют для лечения различ-
ных наджелудочковых и желудочковых аритмий [2, 3]. Ам 
представляет собой производное бензофурана, молекула 
которого напоминает таковую основного гормона щито-
видной железы  (ЩЖ) — тироксина (рис. 1). Каждая моле-
кула Ам содержит 2 атома йода, что составляет примерно 
37% ее молекулярного веса [4–6]. Прием 200–600 мг Ам 
в день приводит к поступлению в циркуляторное рус-
ло от 7 до 21 мг свободного йода, что превышает суточ-
ную потребность в йоде (150–250 мкг) в 40–140 раз. Ам и, 
в большей степени, его основной активный метаболит 
дезэтиламиодарон (ДЭАм) оказывают прямое дозозави-
симое цитотоксическое действие на фолликулярные клет-
ки ЩЖ [7]. Кроме того, как Ам, так и ДЭАм обладают спо-
собностью к накоплению в различных тканях и органах: 

в основном в жировой ткани, печени, легких и, в меньшей 
степени, в сердце, почках, мышцах и ЩЖ [8]. Оба вещества, 
Ам и ДЭАм, длительно сохраняются в организме (период 
полужизни составляет в среднем 52,6±23,7 и 61,2±31,2 
дня соответственно) [8, 9], при этом у больных ожирением 
клиренс дополнительно снижается на 22%, а у лиц старше 
65 лет — на 46% [10]. Такие особенности метаболизма ле-
карственного препарата приводят к тому, что и Ам, и его 
метаболит ДЭАм могут длительно сохраняться в цирку-
ляции после прекращения лечения [4, 11], а значение со-
отношения ДЭАм/Ам, по мнению некоторых исследова-
телей, может быть использовано в качестве предиктора 
того или иного варианта развития нарушения функции 
ЩЖ. Так, повышение соотношения ДЭАм/Ам характерно 
для развития амиодарон-индуцированного тиреотокси-
коза, а его снижение — для развития амиодарон-инду-
цированного гипотиреоза [12]. У большинства больных 
(около 80%), получающих Ам, нарушения функции ЩЖ 
не развиваются в течение всего периода лечения [13]. 
Однако терапия Ам может приводить к развитию как ами-
одарон-индуцированного гипотиреоза (АиГ), так и амио-
дарон-индуцированного тиреотоксикоза (АиТ) [5, 14, 15]. 
Диагностика, классификация и лечение амиодарон-инду-
цированной дисфункции ЩЖ, в частности АиТ, довольно 
сложны из-за отсутствия исследований c достаточной 
доказательной силой и наличия противоречивых мнений 
экспертов [16–18]. 

This draft of clinical recommendations was developed by a group of specialists experienced in the diagnosis and treatment 
of amiodarone-induced thyroid dysfunction. AIH does not require amiodarone withdrawal. Thyroxine treatment is recom-
mended for all patients with manifest AIH, subclinical forms of AIH do not always need its prescription. There are two main 
types of amiodarone-induced thyrotoxicosis: AIT type 1 (is a hyperthyroidism that develops due to excessive iodine intake in 
autonomous thyroid nodules or latent Graves ‘ disease) and AIT type 2 (develops due to destructive thyroiditis because of the 
cytotoxic effect of amiodarone). In addition, there is a mixed form, which has features of both types of AIT. Autonomous AIT 1 
is characterized by the presence of one or more «hot» nodules in the thyroid. Elevated TSH receptor antibodies or typical clin-
ical manifestations confirm the diagnosis of diffuse toxic goiter and, consequently, AIT1. Colour-flow Doppler sonography 
(CFDS) is proposed as the basic method of differential diagnosis of AIT 1 and AIT 2. CFDS «pattern 0», usually indicates AIT 2, 
the presence of «patterns I-III» mostly typical for AIT 1. The thyreostatics are recommended for AIT 1, oral glucocorticoids 
for AIT 2 and their combination for a mixed AIT. Emergency thyroidectomy should be applied to patients with deteriorating 
cardiovascular pathology and ineffective drug therapy. In the absence of clinical suspicion on thyroid dysfunction, thyroid 
hormones assessment should be done 3 months after the start of amiodarone treatment, thereafter every 6 months.

KEYWORDS: amiodarone; thyroid; amiodarone-induced hypothyroidism; amiodarone-induced thyrotoxicosis; destructive thyroditis; 
thyroidectomy.

Рисунок 1. Химические формулы амиодарона, дезэтиламиодарона и тиреоидных гормонов [5].
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2. МЕТОДОЛОГИЯ РАЗРАБОТКИ КЛИНИЧЕСКИХ 
РЕКОМЕНДАЦИЙ 

Поиск литературы
Методы, использованные для сбора/селекции дока-

зательств: поиск в электронной базе данных.
Описание методов, использованных для сбора/селек-

ции доказательств: доказательной базой для рекоменда-
ций являются публикации, вошедшие в Кохрейновскую 
библиотеку, базы данных EMBASE, MEDLINE и РИНЦ. Глу-
бина поиска составляла 30 лет.

Уровни рекомендаций
Для оценки рекомендаций были использованы шка-

лы уровней достоверности доказательств (УДД) и уров-
ней убедительности рекомендаций (УУР). Шкалы пред-
ставлены в таблицах 1–3. 

3. ЭФФЕКТЫ АМИОДАРОНА НА ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 
ТЕСТЫ ЩЖ

Влияние Ам на ЩЖ обусловлено как наличием 
в составе его молекулы большого количества йода, так 
и специфическими эффектами его молекулы. 

У больных, получающих Ам, обычно обнаружива-
ют изменения в уровне гормонов ЩЖ и тиреотропного 
гормона гипофиза (ТТГ). Выделяют ранние (в течение 
первых 3 мес лечения Ам) и хронические (при лечении 
более 3 мес) эффекты Ам. 

3.1. Эффекты, связанные с поступлением йода в ЩЖ
В ответ на поступление с Ам избыточного количе-

ства йода ЩЖ блокирует его органификацию (так назы-
ваемый острый эффект Вольфа–Чайкова (Wolff–Chaikoff 
effect)); продукция тироксина (Т4) и трийодтиронина (Т3) 

Таблица 1. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов диагностики (диагностических вмешательств)

УДД Расшифровка

1 Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом или систематический обзор 
рандомизированных клинических исследований (РКИ) с применением метаанализа

2 Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные РКИ и систематические 
обзоры исследований любого дизайна, за исключением РКИ с применением метаанализа

3
Исследования без последовательного контроля референсным методом или исследования с референсным 
методом, не являющимся независимым от исследуемого метода, или нерандомизированные 
сравнительные исследования, в том числе когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая

5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов

Таблица 2. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов профилактики, лечения и реабилитации (профилактических, 
лечебных, реабилитационных вмешательств)

УДД Расшифровка 

1 Систематический обзор РКИ с применением метаанализа

2 Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого дизайна, за исключением РКИ 
с применением метаанализа

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в т.ч. когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, исследования 
«случай-контроль»

5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические исследования) или 
мнение экспертов

Таблица 3. Шкала оценки уровней убедительности рекомендаций (УУР) для методов профилактики, диагностики, лечения и реабилитации 
(профилактических, диагностических, лечебных, реабилитационных вмешательств)

УУР Расшифровка

A
Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, 
все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество, их выводы по 
интересующим исходам являются согласованными) 

B
Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, 
не все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество и/или их 
выводы по интересующим исходам не являются согласованными) 

C
Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества (все рассматриваемые критерии 
эффективности (исходы) являются неважными, все исследования имеют низкое методологическое 
качество, их выводы по интересующим исходам не являются согласованными) 
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снижается, а уровень ТТГ повышается [19]. В дальнейшем 
происходит адаптация ЩЖ, которая заключается в тор-
можении транспорта йода и ускользании от эффекта 
Вольфа–Чайкова: интратиреоидная концентрация йода 
падает ниже порога ингибирования, что позволяет вос-
становить органификацию йода. В результате этого про-
исходит нормализация сывороточной концентрации Т4 
и ТТГ [20]. 

3.2. Эффекты, обусловленные собственно 
амиодароном
Ам и его основной метаболит ДЭАм оказывают суще-

ственное влияние на дейодиназы (Д1 и Д2), ответствен-
ные за метаболизм тиреоидных гормонов. Торможение 
Ам активности Д1 в тканях (главным образом в печени) 
и Д2 в передней доле гипофиза приводит к уменьшению 
сывороточной и питуитарной концентрации Т3, увеличе-
нию реверсивного Т3 (rТ3), что, в свою очередь, вызывает 
увеличение секреции Т4 и ТТГ [21]. Следует заметить, что 
для Ам этот эффект описан только in vitro; полагают, что 
in vivo торможение активности дейодиназ осуществляет 
ДЭАм [7, 21]. Aм также способен блокировать поступле-
ние Т4 в печень и уменьшать таким образом его метабо-
лизм. 

Считается, что ранние эффекты Ам, основным из которых 
является небольшое повышение ТТГ, обусловлены преиму-
щественно реакцией ЩЖ на поступление в нее больших ко-
личеств йода. Изменения тиреоидных гормонов во время 
длительного лечения вызваны действием собственно Ам. 
Длительный прием Ам сопровождается незначительным 
повышением общего Т4 (oT4), свободного Т4 (св. Т4) и rT3. 
Сывороточная концентрация общего Т3 (оТ3) и свободного 
Т3 (св. Т3) снижается, оставаясь на уровне нижней границы 
нормы. Что касается ТТГ, то его концентрация обычно оста-
ется в пределах нормальных значений, имея тенденцию 
к снижению при большой длительности лечения и/или 
большой суммарной дозе Ам [22]. Результаты тестов, оцени-
вающих функцию щитовидной железы у лиц с эутиреозом, 
получающих Ам, представлены в таблице 4.

4. АМИОДАРОН-ИНДУЦИРОВАННЫЙ ГИПОТИРЕОЗ

4.1. Эпидемиология и клинические проявления
Распространенность манифестного АиГ варьиру-

ет от 5 до 11% [23–25]. Субклинический  гипотиреоз, 

по данным тех же исследований, обнаруживается 
у 20–26% больных, получающих длительную терапию 
Ам. У жителей Санкт-Петербурга, находившихся на дли-
тельном лечении Ам, распространенность манифестно-
го АиГ оказалась сопоставимой с европейской популя-
цией — 9% [26].

Несмотря на то что АиГ может быть обнаружен 
у больных с неизмененной ЩЖ, наличие предсуще-
ствующего хронического аутоиммунного тиреоидита 
значительно увеличивает риск его развития. Кроме 
того, АиГ чаще развивается у женщин и лиц старше-
го возраста. Сочетание женского пола и носительства 
антитиреоидных антител увеличивает относительный 
риск развития АиГ в 13,5 раза по сравнению с мужчи-
нами без антител [11]. Наиболее известный патогенети-
ческий механизм развития АиГ заключается в том, что 
ЩЖ, пораженная аутоиммунным процессом, в условиях 
хронического поступления йода в большом количестве 
неспособна к ускользанию от эффекта Вольфа–Чайко-
ва. В результате продукция тиреоидных гормонов сни-
жается, и развивается гипотиреоз. Более того, имеются 
данные о том, что значительное поступление йода мо-
жет нарушать его органификацию даже в нормальной 
ЩЖ [27]. Кроме перечисленных, к факторам, повышаю-
щим риск развития йод-индуцированного гипотиреоза, 
относят также наличие в анамнезе гемитиреоидэкто-
мии по поводу узлового нетоксического зоба, лечения 
гипертиреоза, талассемии (тиреоидный гемосидероз) 
и хронической болезни почек [28]. Что касается срока 
развития АиГ после начала терапии Ам, то он варьирует 
от нескольких недель до 39 мес [29].

Симптомы АиГ аналогичны таковым при гипоти-
реозе любой другой этиологии. Следует помнить, од-
нако, что Ам назначают больным, уже имеющим на-
рушенную функцию левого желудочка, а некоторые 
проявления гипотиреоза (снижение переносимости 
физических нагрузок, одышка и т. д.) напоминают сим-
птомы застойной сердечной недостаточности и, таким 
образом, могут быть неправильно истолкованы как ее 
прогрессирование. Как сам Ам, так и недостаток тире-
оидных гормонов способны удлинять интервал Q–T 
и приводить к развитию полиморфной желудочковой 
тахикардии типа «пируэт», но в меньшей степени, чем 
такие антиаритмические препараты, как ибутилид, до-
фетилид и соталол [1]. 

Таблица 4*. Результаты тестов, оценивающих функцию щитовидной железы у лиц с эутиреозом, получающих амиодарон

Гормон Кратковременные эффекты 
амиодарона (3 мес и меньше)

Эффекты, связанные с длительной 
терапией амиодароном

Т4 (общий и свободный) Повышен Слегка повышен или на верхней 
границе нормы

Т3 (общий и свободный) Снижен Слегка снижен или на нижней 
границе нормы

Реверсивный Т3 Повышен Повышен

ТТГ Повышен Норма

ТТГ — тиреотропный гормон; Т3 — трийодтиронин; Т4 — тироксин.
*адаптировано из Bartalena LA, et al. 2018 European Thyroid Association (ETA) Guidelines for the Management of Amiodarone-Associated Thyroid 
Dysfunction. Eur Thyroid J. 2018;7:55–66.
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4.2. Диагностика и лечение
Диагноз манифестного АиГ подтверждается высоким 

уровнем ТТГ (обычно выше 10 мМЕ/Л) и низкими значе-
ниями св. Т4.

Заместительную терапию Т4 назначают всем больным 
манифестным гипотиреозом, стремясь к уровню ТТГ в ди-
апазоне верхней трети нормальных значений или даже 
немного выше нормы (но ниже 10 мМЕ/л). Следует заме-
тить, что больные АиГ для нормализации сывороточной 
концентрации ТТГ нередко нуждаются в более высоких 
дозах Т4. Этот феномен связывают со способностью Ам 
ингибировать превращение Т4 в Т3 в периферических 
тканях, поэтому на фоне заместительной терапии Т4 до-
пускаются слегка повышенные значения св. Т4, но при 
нормальных значениях ТТГ [30].

При наличии субклинического гипотиреоза (ТТГ 
выше нормы, Т4 в пределах референсных значений) Т4 
обычно не назначают (за исключением отдельных слу-
чаев), но при этом контролируют сывороточную кон-
центрацию ТТГ и св. Т4 каждые 4–6 мес в связи с риском 
развития манифестного гипотиреоза. С другой стороны, 
известно о восстановлении эутиреоза после отмены Ам 
у части больных, ранее не страдавших заболеваниями 
ЩЖ [22]. 

В целом заместительная терапия АиГ не отличается 
от терапии гипотиреоза, вызванного другими причина-
ми. Ам не отменяют, если он эффективно контролирует 
нарушения ритма, по поводу которых был назначен [29]. 
В случае прекращения терапии Ам Т4 может быть от-
менен или его доза уменьшена в связи с тем, что у 50% 
больных восстанавливается эутиреоз в течение после-
дующих 2–3 мес [24]. Алгоритм врачебной тактики при 
выявлении АиГ представлен на рисунке 2. 

РЕКОМЕНДАЦИЯ 1: АиГ не требует обязательной 
отмены Ам. Лечение Т4 рекомендуется всем больным 
с манифестным АиГ. Нет необходимости в назначении Т4 
лицам с субклиническим гипотиреозом (за исключением 
отдельных категорий больных), но в связи с возможным 

прогрессированием субклинического гипотиреоза в ма-
нифестный этим больным следует оценивать функцию 
ЩЖ каждые 4–6 мес.

Уровень убедительности рекомендаций (УУР) — В. 
Уровень достоверности доказательств (УДД) — 3.

5. АМИОДАРОН-ИНДУЦИРОВАННЫЙ 
ТИРЕОТОКСИКОЗ

5.1. Эпидемиология и клинические проявления
Амиодарон-индуцированный тиреотоксикоз (АиТ) 

чаще развивается в йододефицитных регионах. Кро-
ме того, в отличие от АиГ, он встречается в 3 раза чаще 
у мужчин, чем у женщин. Как правило, АиТ обнаружива-
ют через несколько месяцев после лечения Ам, однако 
он может развиваться в любые сроки от начала терапии 
и даже спустя месяцы после его отмены [5, 11].

Различают два типа АиТ. АиТ 1 типа развивается в ре-
зультате избыточного неконтролируемого синтеза тире-
оидных гормонов из-за поступления больших количеств 
йода в ЩЖ больных, обычно уже имеющих один или не-
сколько узлов в ЩЖ (автономный тиреотоксикоз) или 
латентную болезнь Грейвса–Базедова (БГ, диффузный 
токсический зоб). АиТ 2 типа, или деструктивный тирео-
идит, — следствие ассоциированного с йодом и/или Ам 
воспаления и деструкции ЩЖ и поступления в циркуля-
цию уже синтезированных в ЩЖ тиреоидных гормонов. 
Выделяют также смешанный (вызванный сочетанием де-
струкции фолликулярного эпителия ЩЖ с гиперпродук-
цией тиреоидных гормонов) тип АиТ [31].

Клинические проявления АиТ разнообразны и в це-
лом аналогичны симптомам тиреотоксикоза, вызванного 
любой другой причиной. Однако следует учитывать, что 
вследствие наличия у Ам бета-блокирующего эффекта 
симптомы тиреотоксикоза, обусловленные активацией 
симпатической нервной системы (тремор, потливость, та-
хикардия), могут отсутствовать [32]. Чаще других симпто-
мов, особенно у лиц старшего возраста, обнаруживают 

Рисунок 2. Алгоритм действий при выявлении амиодарон-индуцированного гипотиреоза.

Амиодарон-индуцированный гипотиреоз

Прекращение лечения амиодароном 
(только если он неэффективен)

Продолжение лечения  
амиодароном

Явный гипотиреоз Субклинический 
гипотиреоз

Наблюдение, контроль ТТГ 
каждые 4–6 мес

Повторная оценка через 2–3 мес

Эутиреоз Субклинический 
гипотиреоз

Манифестный 
гипотиреоз

Прекратить 
наблюдение

Рассмотреть 
возможность 

лечения 
тироксином

Тироксин Манифестный 
гипотиреоз

Субклинический 
гипотиреоз Эутиреоз

НаблюдениеРассмотреть 
возможность 

лечения 
тироксином
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снижение массы тела. Типичным для АиТ также считают 
ухудшение течения прежде стабильной сердечно-сосу-
дистой патологии, в частности, нарушений ритма сердца, 
или появление новых аритмий, особенно суправентри-
кулярных [24, 33, 34]. У больных, получающих варфарин, 
АиТ может приводить к повышенной чувствительности 
к препарату, требующей уменьшения его дозы [35]. Еще 
одной особенностью АиТ является очень высокий уро-
вень тиреоидных гормонов при умеренно выраженных 
клинических проявлениях. Течение АиТ может быть бес-
симптомным, и заболевание, таким образом, выявляют 
случайно, при плановом обследовании.

5.2. Диагностика и дифференциальная диагностика 
амиодарон-индуцированного тиреотоксикоза
Диагноз манифестного АиТ подтверждают супресси-

рованным уровнем ТТГ и высокими значениями сыворо-
точной концентрации св. Т4 и св. Т3. Субклинический АиТ 
(низкие значения ТТГ и нормальная сывороточная кон-
центрация св. Т4 и св. Т3) не всегда является предшествен-
ником манифестного АиТ. Так, по данным Benjamens S. 
и соавт., манифестный тиреотоксикоз развился лишь у 16 
(24,6%) из 65 больных субклиническим АиТ, у остальных 
49 в течение 3,4 (0–16) года наблюдения функция ЩЖ 
не изменилась [24]. 

Для выбора адекватного лечения АиТ необходимо 
правильно определить его тип: вызванный гиперпро-
дукцией тиреоидных гормонов, АиТ1, или деструкцией 
тиреоидного эпителия и утечкой тиреоидных гормонов, 
АиТ2, а также смешанный вариант АиТ. Диагностика свя-
занного с избыточным поступлением йода и в резуль-
тате — с повышенным синтезом тиреоидных гормонов 
автономного тиреотоксикоза (автономный АиТ1) обычно 
не вызывает проблем. Для него характерно наличие од-
ного или нескольких узлов в ЩЖ (нередко о них известно 
еще до начала терапии Ам), «горячих» по данным сцин-
тиграфии с 99mPertechnetate (99mTcO4–) или гиперваску-
ляризированных по данным цветового допплеровского 
картирования (ЦДК). При автономном тиреотоксикозе 
уровень антитиреоидных антител обычно не повышен. 

5.2.1. Клинические признаки
Отличить АиТ у больного с латентной БГ (АиТ1) 

от деструктивного тиреоидита (АиТ2) в отсутствие та-
ких клинических синдромов, как офтальмопатия (ино-
гда претибиальная микседема и, еще реже, акропатия), 
чрезвычайно сложно, так как симптомы собственно ти-
реотоксикоза не отличаются. 

В определенной степени в дифференциальной диа-
гностике помогает тот факт, что АиТ1, в отличие от АиТ2, 
развивается в более короткие сроки после начала тера-
пии Ам [36].

5.2.2. Лабораторная диагностика 
Наличие антител к рецептору ТТГ (рТТГ), как правило, 

указывает на то, что в основе АиТ1 лежит БГ, однако не-
большое повышение уровня этих антител не исключает 
наличие АиТ2. В свою очередь, отсутствие повышенного 
уровня антител к рТТГ не позволяет исключить АиТ1. Что 
касается антител к тиреопероксидазе и/или тиреоглобу-
лину, то их обнаруживают как при АиТ1, так и при АиТ2 
типа [37, 38]. 

Известно, что для АиТ2, как варианта деструктивного 
тиреоидита, характерно преимущественное повышение 
св. Т4, в то время как при АиТ1 (как и при болезни  Грейвса–
Базедова) в большей степени увеличивается продукция 
св. Т3 [39]. Некоторые исследователи показали, что уро-
вень св. Т4, так же, как и соотношение св. Т4/св. Т3, зна-
чительно выше у больных АиТ2, чем при АиТ1, однако 
разница, как правило, не была cтатистически значимой 
[37, 40]. Согласно данным, полученным в другом иссле-
довании, у 75% больных АиТ1 соотношение св. Т4 /св. Т3 
(при единицах измерения пмоль/л) составило менее 
3,10, в то время как у 75% больных АиТ2 соотношение 
св. Т4/св. Т3 (при единицах измерения пмоль/л) было бо-
лее 3,65 [41]. Таким образом, применение соотношения 
св. Т4/св. Т3 в дифференциальной диагностике двух типов 
тиреотоксикоза затруднено из-за невысокой диагности-
ческой точности этого показателя, а также отсутствия 
общепринятой точки разделения. Однако при оценке 
конкретного случая следует учитывать, что при АиТ2 как 
св. Т4, так и соотношение св. Т4/св. Т3 несколько выше, чем 
у больных АиТ1 [4]. 

Определение сывороточной концентрации интер-
лейкина-6 сегодня мало используется в клинической 
практике, однако известно, что его концентрация зна-
чительно увеличена у больных АиТ2, в то время как она 
обычно нормальная или слабо повышена при АиТ1 [42]. 

5.2.3. Инструментальные методы диагностики 
Дифференциальная диагностика АиТ1 и АиТ2 должна 

базироваться на нескольких методах, поскольку ни один 
из них не позволяет выявить строго специфичные из-
менения. Радиометрия ЩЖ с использованием I123-йо-
дида натрия (I131-йодида натрия) — классический тест 
для дифференциальной диагностики тиреотоксикоза, 
связанного с повышенной продукцией тиреоидных гор-
монов и вызванного их утечкой из поврежденной ЩЖ, 
неинформативна в регионах с достаточным и высоким 
снабжением йодом. У больных АиТ1, проживающих в та-
ких регионах, захват йода ЩЖ всегда подавлен [30, 43]. 
В  йододефицитных регионах при АиТ1 захват йода ЩЖ 
может быть не только повышенным, но и нормальным или 
сниженным [30]. Низкий захват йода или его отсутствие 
у больного, проживающего в йододефицитном регионе, 
с высокой вероятностью указывает на АиТ2 [4, 5, 24]. Сле-
дует учитывать также, что снижение захвата I123-йодида на-
трия в регионах с умеренным дефицитом йода может быть 
проявлением АиТ смешанного генеза [44].

В дифференциальной диагностике АиТ исполь-
зуют также сцинтиграфию ЩЖ с 99mТс-пертехнетатом 
и с 99mTc-метокси-изобутил-изонитрилом (99mTc-техне-
трилом). Сцинтиграфия с 99mТс-пертехнетатом облада-
ет невысокой чувствительностью и специфичностью 
[45, 46] в дифференциальную диагностику 1 и 2 типов 
АиТ. Сегодня более перспективной считают сцинтигра-
фию с 99mTc-технетрилом. Метод позволяет не только 
провести дифференциальный диагноз между двумя ти-
пами АиТ, но и выделить смешанный вариант. В 2008 г. 
Piga М. и соавт. продемонстрировали, что у больных 
АиТ1 захват 99mTc-метокси-изобутил-изонитрила был 
нормальным или повышенным и отсутствовал у всех 
имевших АиТ2. Результаты исследования у больных 
смешанным вариантом АиТ отличались от полученных 
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как при 1, так и 2 типе АиТ: имело место либо слабое 
стойкое поглощение 99mTc-метокси-изобутил-изони-
трила, либо быстрое вымывание радиофармпрепарата 
[46]. Похожие данные были опубликованы и другими 
исследователями [47–49]. По мнению Wang J. и соавт., 
сцинтиграфия с 99mTc-метокси-изобутил-изонитрилом 
была единственным методом, точно определявшим 
тип АиТ [48]. Следует отметить, что работы, посвящен-
ные оценке эффективности применения сцинтиграфии 
с 99mTc-метокси-изобутил-изонитрилом у больных АиТ, 
включали небольшое число больных (немногим более 
100), что ограничивает рекомендации по широкому 
применению этой методики [46–51]. 

Основным тестом, который используют для дифферен-
циальной диагностики АиТ1 и АиТ2, является ЦДК [4, 30]. 

Классическое ультразвуковое исследование ЩЖ по-
зволяет уточнить ее размеры, наличие и величину узлов 
в ней. Однако оно малоинформативно в дифференци-
альной диагностике АиТ [45], так как наличие диффузно-
го зоба или узлов не исключает АиТ2 [46, 52]. Для диф-
ференциальной диагностики типов АиТ используют ЦДК, 
позволяющее оценить васкуляризацию ЩЖ. 

В 1997 г. Bogazzi F. и соавт. описали различные ва-
рианты (образцы) васкуляризации ЩЖ, полученные 
при помощи ЦДК, и предложили использовать их для 
дифференциальной диагностики АиТ. За «образец 0» 
авторы приняли отсутствие интрапаренхимальной ва-
скуляризации ЩЖ или единичные точечные участки 
кровотока; за «образец I» — наличие кровотока в па-
ренхиме железы c очаговым неравномерным распре-

делением или очагов васкуляризации внутри узла; 
за «образец II» — небольшое усиление доплеровского 
сигнала с неравномерным распределением или хоро-
шо определяемый кровоток по периферии узла ЩЖ; 
за «образец III»  — значительное усиление допплеров-
ского сигнала с диффузным гомогенным распреде-
лением или выраженное усиление кровотока внутри 
всего узла. Анализируя результаты ЦДК у больных АиТ, 
они обнаружили «образец 0» у всех больных, имевших 
АиТ2, а варианты I–III — у всех больных АиТ1 [53]. По-
лученные данные были подтверждены в последующем 
на большей популяции больных АиТ [54]. Необходимо 
отметить, что данная классификация не позволяет вы-
делить смешанный тип АиТ. Тем не менее на сегодня 
оценку васкуляризации ЩЖ с помощью ЦДК признают 
самым эффективным методом дифференциальной диа-
гностики АиТ. По результатам шести различных иссле-
дований, чувствительность и специфичность метода 
для диагностики АиТ1 составили 96,8% и 94,1%, а для 
АиТ2  — 93,6% и 90,1% соответственно [44–46, 52–55]. 
Следует отметить, что успех применения этого метода 
в значительной степени зависит от опыта и квалифика-
ции специалиста, проводящего исследования [44].

Таким образом, несмотря на отсутствие высокоин-
формативных методов дифференциальной диагностики 
АиТ 1 и 2 типов, сочетание рассмотренных выше диагно-
стических признаков позволяет более или менее точно 
установить тип АиТ (табл. 5). При наличии противореча-
щих друг другу признаков следует думать о смешанном 
варианте АиТ.

Таблица 5. Дифференциально-диагностические признаки амиодарон-индуцированного тиреотоксикоза 1 и 2 типов

Основные диагностические тесты АиТ1 АиТ2

Предшествующие заболевания ЩЖ Как правило, имеются Обычно нет

Данные пальпации (УЗИ) ЩЖ Могут быть узлы ЩЖ 
или диффузный зоб Чаще неизмененная ЩЖ

Васкуляризация ЩЖ при ЦДК Значительно увеличена Отсутствует/визуализируются 
единичные сосуды

Св. Т4 (пмоль/л) / св. Т3 (пмоль/л) <3,1 >3,65

Сывороточный уровень ИЛ-6 Нормальный или слегка 
повышенный Значительно повышен

Радиометрия ЩЖ (захват йода ЩЖ) Чаще высокий/нормальный/
снижен

Захват йода значительно снижен 
или отсутствует 

Уровень антител к рТТГ Высокий уровень, если причиной 
является болезнь Грейвса–Базедова Обычно отрицательный 

Время начала АиТ после назначения 
амиодарона

Как правило, короткое 
(медиана 3,5 мес)

Как правило, длительное 
(медиана 30 месяцев)

Спонтанная ремиссия Не развивается Возможна

Развитие гипотиреоза после 
разрешения АиТ Не развивается Возможно

Терапия первой линии Тионамиды Глюкокортикоиды

Необходимость лечения 
предшествующего заболевания ЩЖ 
после купирования тиреотоксикоза

Да Нет

АиТ1 — амиодарон-индуцированный тиреотоксикоз 1 типа; АиТ2 — амиодарон-индуцированный тиреотоксикоз 2 типа; ЩЖ — щитовидная железа; 
рТТГ — рецептор тиреотропного гормона; св. Т4 — свободный Т4; св. Т3 — свободный Т3; УЗИ — ультразвуковое исследование; ЦДК — цветовое 
допплеровское картирование
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РЕКОМЕНДАЦИЯ 2: Для автономного АиТ1 характер-
но наличие одного или нескольких узлов в ЩЖ, «горя-
чих» по данным сцинтиграфии I131 или I123 и 99mTcO4–, и/или 
гиперваскулярных по данным ЦДК.

УУР — В. УДД — 3.
РЕКОМЕНДАЦИЯ 3: Наличие высокого уровня анти-

тел к рТТГ или типичных клинических проявлений под-
тверждает диагноз БГ (диффузного токсического зоба) и, 
следовательно, АиТ1. 

УУР — А. УДД — 2.
РЕКОМЕНДАЦИЯ 4: В качестве основного метода 

дифференциальной диагностики АиТ1 и АиТ2 рекомен-
дуется использовать ЦДК, где наличие «образца 0», как 
правило, указывает на АиТ2, наличие «образцов I–III» 
с большей долей вероятности свидетельствует об АиТ1. 
Соотношение св. Т4/св. Т3, данные УЗИ ЩЖ, результаты 
радиометрии и сцинтиграфии ЩЖ с I131 или I123 и 99mTcO4– 
носят вспомогательный характер 

УУР — В. УДД — 3.

5.3. Лечение амиодарон-индуцированного 
тиреотоксикоза
Развитие АиТ значительно ухудшает течение пред-

шествующей сердечно-сосудистой патологии и уве-
личивает риск неблагоприятных исходов, в том числе 
смерти больных. Именно поэтому лечение тиреотокси-
ческого синдрома начинают сразу после его выявления. 
Ам обычно отменяют, если нет доказательств того, что 
он эффективно контролирует нарушения ритма, по пово-
ду которых был назначен. Тактика лечения АиТ 1 и АиТ2 
отличается.

5.3.1. Лечение амиодарон-индуцированного 
тиреотоксикоза 1 типа 
Лечение АиТ1 проводят препаратами, блокирующими 

синтез тиреоидных гормонов, — тионамидами. Следует 
учесть, что стандартные дозы препаратов недостаточно 
эффективны из-за большого количества интратиреоид-
ного йода. Суточная доза метимазола или тиамазола со-
ставляет обычно 40–60 мг в два приема, пропилтиоура-
цила — 400–600 мг (100–150 мг 4 раза в день). Хотя доза 
может быть уменьшена через 6–12 нед, часто требуется 
длительное лечение большими дозами препарата. Если 
нет сомнения в том, что это 1 тип, а не смешанный вари-
ант АиТ, кортикостероиды добавлять не рекомендуется 
(рис. 3) [42].

В качестве второго препарата для лечения тяжело-
го АиТ1 во многих странах назначают перхлорат калия 
(или в последнее время перхлорат натрия) на 4–6 нед. 
Перхлорат калия блокирует активное поступление йода 
в ЩЖ за счет ингибирования натрий/йодного ко-транс-
портера. В результате интратиреоидное содержание 
йода уменьшается, и терапевтический эффект тионами-
дов усиливается [56, 57]. Однако в России он не зареги-
стрирован, поэтому его применение в настоящее время 
невозможно. 

Для быстрой нормализации функции ЩЖ (особен-
но при тяжелом тиреотоксикозе, когда принято ре-
шение о тиреоидэктомии по жизненным показаниям) 
назначают карбонат лития. Он ингибирует протеолиз 
и уменьшает высвобождение из ЩЖ уже синтезиро-
ванных тиреоидных гормонов [58–60]. Карбонат лития 

 назначают в дозе 300 мг каждые 6–8 ч. Получить эффект 
удается уже к концу 1-й — началу 2-й недели. Следует 
помнить, что лечение карбонатом лития тиреотоксико-
за — это лечение off-label; препарат очень осторожно 
применяют у больных с дисфункцией миокарда, сохра-
няя его концентрацию в сыворотке крови в диапазоне 
0,4–1,2 мЭкв/л [60].

После восстановления эутиреоза больным АиТ1 
показана абляция ЩЖ (оперативное лечение или ра-
диойодтерапия). Радиойодтерапия для лечения АиТ1 
может быть назначена через 6–12 мес после отмены 
Ам [30].

5.3.2. Лечение амиодарон-индуцированного 
тиреотоксикоза 2 типа
Хотя при АиТ2 возможна спонтанная ремиссия, его 

рекомендуют лечить, так как развитие тиреотоксикоза 
часто сопровождается ухудшением имеющейся у боль-
ного сердечно-сосудистой патологии. Предпочтение 
отдают преднизолону, доза которого обычно состав-
ляет 30–40 мг в сутки, длительность лечения 8–12 нед. 
Уменьшают дозу преднизолона после нормализации 
периферических гормонов очень медленно во избежа-
ние рецидива тиреотоксикоза (рис. 3) [42, 61]. В течение 
последних лет появились единичные работы, посвя-
щенные изучению эффективности больших доз парен-
теральных форм глюкокортикостероидов для лечения 
АиТ2 [62, 63]. Противоречивость полученных в этих 
исследованиях результатов может быть связана с не-
большим количеством включенных больных, а также 
различиями в дозах и схемах назначения парентераль-
ных глюкокортикостероидов [62, 63], что делает необ-
ходимым проведение дальнейших исследований в этой 
области.

5.3.3. Лечение амиодарон-индуцированного 
тиреотоксикоза смешанного генеза
Смешанный вариант АиТ, представляющий собой 

сочетание деструктивного процесса в ЩЖ с повышен-
ной продукцией тиреоидных гормонов, должен быть 
заподозрен при наличии противоречащих друг дру-
гу диагностических тестов. В этом случае назначают 
комбинированную терапию тионамидами и преднизо-
лоном в стандартных для лечения АиТ дозах (рис. 3). 
Такая терапия, по мнению Bogazzi и соавт., еще и помо-
гает в определенной степени различить типы АиТ. Если 
после 2-недельного лечения уровень св. Т3 снизится 
более чем на 50% от исходного, у больного, вероятно, 
2 тип АиТ — следует отменить тионамиды и продол-
жить терапию преднизолоном. В случае повышения 
сывороточной концентрации св. Т3 более вероятным 
предполагается АиТ1 типа, что ведет за собой отмену 
преднизолона и продолжение терапии тионамидами 
[37, 61]. 

РЕКОМЕНДАЦИЯ 5: Больным АиТ1 показаны антити-
реоидные препараты в бóльших, чем стандартные, до-
зах. У больных АиТ2 терапию следует начинать с глюко-
кортикоидов. 

Комбинация антитиреоидных препаратов и глюко-
кортикоидов рекомендуется при смешанном варианте 
АиТ.

УУР — В. УДД — 3.
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5.3.4. Хирургическое лечение амиодарон-
индуцированного тиреотоксикоза
Длительность медикаментозной терапии до дости-

жения эутиреоидного состояния у больных АиТ может 
составлять от нескольких недель до нескольких месяцев 
[30, 64]. Сохраняющийся в течение этого времени избыток 
тиреоидных гормонов может существенно ухудшить те-
чение основной сердечно-сосудистой патологии. Кроме 
того, в некоторых случаях отмена Ам нежелательна даже 
у больных АиТ1, так как он может быть единственным 
эффективным антиаритмическим препаратом [30, 65]. Из-
вестно, что Ам за счет блокирования образования Т3 из Т4 
на периферии способен уменьшать проявления тиреоток-
сикоза, и его отмена, таким образом, способна привести 
к увеличению уровня Т3, ухудшению течения заболевания 
и развитию опасных аритмий [64, 66, 67]. Также нередко 
назначение антитиреоидных препаратов  ассоциировано 
с развитием побочных эффектов (например, гепатоток-
сичности и миелотоксичности), что является препят-
ствием для продолжения лечения [42, 68]. Во всех этих 
случаях быстрое купирование тиреотоксикоза позво-
ляет улучшить течение сердечно-сосудистой патологии 
и уменьшить риск летальных исходов. Оптимальным и эф-
фективным способом достижения этой цели служит тире-
оидэктомия (ТЭ). По данным нескольких исследований, 
включивших в общей сложности 99 больных АиТ, ТЭ с при-
менением общей анестезии была успешной и безопасной 
[64, 67, 69–71], а в одном смертность составила 9% (3 па-
циента из 34) [66]. В 2019 г. D. Cappellani и соавт. показали, 
что среди пациентов с тяжелыми нарушениями систоли-
ческой функции левого желудочка и АиТ уровень смерт-
ности был ниже у тех, кому была выполнена ТЭ по сравне-
нию с получавшими медикаментозную терапию [72]. При 
нормальной фракции выброса левого желудочка или при 
легком снижении систолической функции такой разницы 
выявлено не было. Полученные результаты позволили 
авторам сделать вывод о преимуществах ТЭ как метода 
выбора при лечении АиТ у пациентов с тяжелой систоли-
ческой дисфункцией [72].

Таким образом, ТЭ показана в случае отсутствия эффек-
та и/или развития серьезных нежелательных побочных 
реакций медикаментозной терапии тиреотоксического 
синдрома и ухудшения симптоматики со стороны сердеч-
но-сосудистой системы. Оперативное лечение в таком 
случае выполняется, несмотря на наличие у больного ти-
реотоксикоза, решение о необходимости такого рода лече-
ния принимается консилиумом в составе эндокринолога, 
кардиолога, хирурга, анестезиолога. Поскольку операция 
ассоциирована с высоким риском, она должна быть выпол-
нена в учреждении, имеющем опыт лечения таких больных. 

Плазмаферез может быть использован для подготов-
ки к операции, однако, по данным литературы, опыт его 
применения у больных АиТ ограничивается единичными 
случаями и не у всех больных оказывается эффективным 
[67, 73–75]. 

РЕКОМЕНДАЦИЯ 6: Больным АиТ с прогрессирую-
щим ухудшением течения сердечно-сосудистой патоло-
гии, которые не отвечают на медикаментозную терапию, 
а также больным с побочными эффектами на фоне ме-
дикаментозной терапии рекомендуется выполнение ТЭ 
в максимально короткие сроки. 

УУР — В. УДД  — 3.
РЕКОМЕНДАЦИЯ 7: ТЭ в неотложных случаях может 

осуществляться без достижения эутиреоза, но только 
в высокоспециализированных учреждениях командой 
специалистов, обладающих достаточным опытом лече-
ния таких больных 

УУР — В. УДД — 3.

6. НАБЛЮДЕНИЕ ЗА БОЛЬНЫМИ, ПОЛУЧАЮЩИМИ 
ДЛИТЕЛЬНУЮ ТЕРАПИЮ АМИОДАРОНОМ

Ам является одним из самых часто назначаемых лекар-
ственных препаратов для длительного лечения наруше-
ний сердечного ритма [76]. Дисфункция ЩЖ — нечастый, 
но значимый побочный эффект, развивающийся при лече-
нии Ам [22]. Таким образом, функцию ЩЖ следует оценивать 
до начала терапии и на всем протяжении лечения Ам [77].

Рисунок 3. Алгоритм лечения амиодарон-индуцированного тиреотоксикоза.
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До начала рекомендуется определение ТТГ. Оценка 
антител к тиреопероксидазе (атТПО) позволяет оценить 
риск развития гипотиреоза. Если ТТГ выше нормы, следу-
ет исключить первичный гипотиреоз. При подтверждении 
гипотиреоза лечение последнего проводят согласно суще-
ствующим стандартам. Ам может быть назначен больному, 
получающему заместительную терапию Т4. Если ТТГ ока-
зался ниже нормы, больному следует исключить тиреоток-
сикоз, который (в том числе, субклинический) может быть 
причиной нарушений сердечного ритма. 

Больным с нормальными значениями ТТГ может быть 
назначена терапия Ам без промедления. После иници-
ации терапии Ам, если нет клинического подозрения 
на нарушение функции ЩЖ, то ТТГ (при необходимости 
св. Т4, св. Т3) повторно оценивают не раньше, чем через 
3 мес, затем каждые 6 мес [76, 78, 79]. 

Известно, что АиТ может развиться не только 
на фоне терапии Ам, но и в течение длительного 
времени (18 мес и больше) после отмены Ам [11]. Та-
ким образом, при появлении симптомов тиреоток-
сикоза у больного, ранее получавшего Ам, следует 
оценить функцию ЩЖ и при подтверждении тире-
отоксикоза расценивать его как АиТ и проводить 
диагностику и лечение согласно существующим ре-
комендациям.

РЕКОМЕНДАЦИЯ 8: До начала терапии Ам следует 
оценить уровень ТТГ и атТПО.  Если нет клинического 
подозрения на нарушение функции ЩЖ, то ТТГ (при не-
обходимости св. Т4, св. Т3) повторно оценивают не рань-
ше, чем через 3 мес от начала лечения, затем каждые 
6 мес.

УУР — В. УДД — 5.

Таблица 6*. Список рекомендаций

Рекомендации
Уровень 

убедительности 
рекомендаций

Уровень 
достоверности 
доказательств

РЕКОМЕНДАЦИЯ 1: АиГ не требует обязательной отмены амиодарона. 
Лечение тироксином рекомендуется всем больным с манифестным АиГ. 
Нет необходимости в назначении Т4 лицам с субклиническим гипотиреозом 
(за исключением отдельных категорий больных), но, в связи с возможным 
прогрессированием субклинического гипотиреоза в манифестный, этим 
больным следует оценивать функцию ЩЖ каждые 4–6 мес

В 3

РЕКОМЕНДАЦИЯ 2: Для автономного АиТ1 характерно наличие одного 
или нескольких узлов в ЩЖ, «горячих» по данным сцинтиграфии I131 либо 
I123 и 99mTcO4– и/или гиперваскулярных по данным ЦДК

В 3

РЕКОМЕНДАЦИЯ 3: Наличие высокого уровня антител к рецептору 
ТТГ или типичных клинических проявлений подтверждает диагноз БГ 
(диффузного токсического зоба) и, следовательно, АиТ1 

А 2

РЕКОМЕНДАЦИЯ 4: В качестве основного метода дифференциальной 
диагностики АиТ1 и АиТ2 рекомендуется использовать ЦДК, где наличие 
«образца 0», как правило, указывает на АиТ2, наличие «образцов I–III» 
с большей долей вероятности свидетельствует об АиТ1. Соотношение 
св. Т4/св. Т3, данные УЗИ ЩЖ, результаты радиометрии и сцинтиграфии 
ЩЖ с I131 или I123 и 99mTcO4– носят вспомогательный характер 

В 3

РЕКОМЕНДАЦИЯ 5: Больным АиТ1 показаны антитиреоидные 
препараты в бóльших, чем стандартные, дозах. У больных АиТ2 терапию 
следует начинать с глюкокортикоидов. 
Комбинация антитиреоидных препаратов и глюкокортикоидов 
рекомендуется при смешанном варианте АиТ

В 3

РЕКОМЕНДАЦИЯ 6: Больным АиТ с прогрессирующим ухудшением 
течения сердечно-сосудистой патологии, которые не отвечают на 
медикаментозную терапию, а также больным с побочными эффектами 
на фоне медикаментозной терапии рекомендуется выполнение ТЭ 
в максимально короткие сроки 

В 3

РЕКОМЕНДАЦИЯ 7: ТЭ в неотложных случаях может осуществляться 
без достижения эутиреоза, но только в высокоспециализированных 
учреждениях командой специалистов, обладающих достаточным 
опытом лечения таких больных 

В 3

РЕКОМЕНДАЦИЯ 8: До начала терапии Ам следует оценить уровень ТТГ 
и атТПО.  Если нет клинического подозрения на нарушение функции ЩЖ, 
то ТТГ (при необходимости св. Т4, св. Т3) повторно оценивают не раньше 
чем через 3 мес от начала лечения, затем каждые 6 мес

В 5

*адаптировано из Bartalena LA, et al. 2018 European Thyroid Association (ETA) Guidelines for the Management of Amiodarone-Associated Thyroid 
Dysfunction. Eur Thyroid J. 2018;7:55–66.
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1Глобальная сеть по йоду, Мёртл Бич, США 
2Медицинская школа Университета Калифорнии Ирвин, США 

3Национальный институт здравоохранения, Ереван, Армения 
4Программа неонатального скрининга, Медицинский центр Арабкир, Ереван, Армения

Армения была одной из первых постсоветских стран, после относительно короткого перерыва восстановившей про-
изводство йодированной соли еще в начале 2000-х гг., а в 2004 г. принявшей постановление, которое сделало произ-
водство и импорт йодированной соли обязательными, равно как и ее использование в пищевой промышленности. 
Национальное исследование 2016 г. показало высокую устойчивость программы йодной профилактики в Армении: 
медианная концентрация йода в моче (мКЙМ) у школьников и беременных женщин (БЖ) находилась в оптимальном 
диапазоне (242 и 226 мкг/л соответственно), а охват домохозяйств качественной йодированной солью составлял 95%. 
Помимо йодированной соли, используемой в домохозяйствах, более 50% йода потреблялось с готовыми пищевыми 
продуктами, в первую очередь — с хлебобулочными изделиями. Существенным достоинством программы йодной 
профилактики в Армении является то, что она обеспечивает адекватный йодный статус не только общему населе-
нию, но и БЖ. При этом около 37% БЖ принимали йодные добавки, в которых не было никакой необходимости. Опыт 
Армении показывает, что анализ баз данных скрининга неонатального гипотиреоза позволяет эффективно и при ми-
нимальных затратах ежегодно оценивать йодный статус населения. И если частота уровня тиреотропного гормона 
в крови >5 мМЕ/л превысит 3%, то органы здравоохранения должны расценить это как тревожный сигнал и провести 
более детальное обследование с определением йода в моче у репрезентативной группы населения, чтобы выяснить 
причину нарушения йодного статуса и принять должные меры. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: Армения, йодированная соль, школьники, беременные женщины, хлебобулочные изделия, неонатальный ТТГ, 
скрининг, мониторинг йодного статуса.
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Armenia was one of the first post-Soviet countries, that after a relatively short break has restored the production of iodized 
salt at the beginning of the 2000s, and in 2004 adopted a decree that made the production and import of iodized salt man-
datory, as well as its use in the food industry. A 2016 national survey showed high sustainability of the iodine prophylaxis 
program in Armenia — median urinary iodine concentration (UIC) in schoolchildren and pregnant women (PW) was in the 
optimal range (242 and 226 μg/l, respectively), and coverage of households with quality iodized salt was 95%. In addition 
to iodized salt used in households, more than 50% of iodine was consumed with processed foods, primarily bakery products. 
An essential advantage of the iodine prophylaxis program in Armenia is that it provides adequate iodine status not only 
for the general population, but also for PW. At the same time about 37% of PW used iodine supplements, which were not 
necessary. The experience of Armenia shows that the analysis of screening datasets for neonatal hypothyroidism screening 
makes it possible to efficiently and at minimal cost annually evaluate the iodine status of the population. And if the frequen-
cy of TSH levels > 5 mIU/L exceeds 3%, the health authorities should consider this as an alarm and conduct a more detailed 
assessment to find out the cause of the iodine status insufficiency and take appropriate measures.

KEYWORDS: Armenia, iodized salt, schoolchildren, pregnant women, bakery products, neonatal TSH, screening, monitoring of iodine status.

ОПЫТ АРМЕНИИ В ДОСТИЖЕНИИ АДЕКВАТНОГО ЙОДНОГО СТАТУСА  
НАСЕЛЕНИЯ 

doi: https://doi.org/10.14341/ket12525

В этот раз в колонке «De Gustibus» мы расскажем 
об успехе Армении в устранении йодного дефицита. Рас-
положенная в гористой местности, Армения исторически 
являлась зоной высокой частоты эндемического зоба, ко-
торый был практически устранен в начале 1970-х гг. в рам-
ках эффективной стратегии йодирования соли в СССР. 

 Дефицит йода вновь вернулся в 1991 г. на фоне прекра-
щения выпуска йодированной соли вследствие эконо-
мических трудностей, которые Армения испытывала по-
сле распада Советского Союза. Однако начиная с 1999 г. 
производство йодированной соли было возобновлено 
по инициативе руководства Аванского солекомбината, 
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а в 2004 г. правительство страны приняло постановление 
№353-N, которое сделало производство и импорт йоди-
рованной соли обязательными, равно как и ее исполь-
зование в пищевой промышленности. Национальное об-
следование, проведенное в Армении в 2005 г., показало, 
что 97,2% домохозяйств использовали адекватно йоди-
рованную соль, в то время как медианная концентрация 
йода в моче (мКЙМ) у детей 8–10 лет была немного выше 
300 мкг/л, что, скорее всего, было связано с относительно 
высоким (50±10 мг/кг) содержанием йода в соли [1]. Одна-
ко на протяжении последующих 10 лет новых исследова-
ний йодного статуса населения Армении не проводилось.

Национальное обследование йодного статуса 
населения (2016 г.)
Настоящее исследование было проведено по ини-

циативе Министерства здравоохранения Армении при 
участии специалистов Ереванского медицинского уни-
верситета и Колумбийского университета (США) при со-
действии Глобальной сети по йоду и других организаций. 

Для получения достоверных результатов предполага-
лось обследовать по 325 школьников 10–12 лет и бере-
менных женщин (БЖ) в 13 кластерах с не менее чем 25 ис-
пытуемыми в каждом кластере, что значительно выше 
рекомендуемого минимума в 250 испытуемых для оценки 
мКЙМ с точностью ±10% при доверительном интервале 
95% и эффекте дизайна 2,0 для кластерной выборки [2].

Из списка родильных домов Армении была выбрана 
одна клиника в каждой из 10 провинций и одна в столи-
це (Ереване). Кроме того, два дополнительных роддома 
были отобраны в провинции Сюник на юге страны с уче-
том предшествующего там дефицита йода. Таким обра-
зом, всего было отобрано 13 кластеров. В отличие от об-
следования, проведенного в 2005 г., по практическим 
соображениям выбор кластеров не был рандомизиро-
ванным, что привело к чрезмерной представленности 
городского и пригородного населения. Однако, учиты-
вая высокое сходство питания населения по всей стране, 
полученные результаты являются представительными 
для всей страны в целом. 

Разовые (утренние) образцы мочи были получены 
у 25–30 БЖ в каждом кластере. Приблизительно у 20% 
БЖ был собран второй образец мочи не ранее чем че-
рез 24  ч после исходного образца. В 13 школах, распо-
ложенных в том же населенном пункте, что и роддом, 

был определен один класс с 25–30 учениками в возрас-
те 10–12 лет, у которых были собраны разовые образцы 
мочи. У 20% учеников также был собран второй образец 
мочи. Помимо сбора мочи, БЖ и школьники предостави-
ли образец соли (около 50 г) из своего домохозяйства. 
Содержание йода в образцах соли и мочи было опреде-
лено церий-арсенитовым методом в научной лаборато-
рии Бостонского медицинского центра (США). 

Для уменьшения дисперсии случайных величин был 
использован метод, предложенный Институтом меди-
цины США, с использованием повторных показателей 
КЙМ  [3]. После преобразования исходных данных КЙМ 
был проведен дисперсионный анализ повторных показа-
телей КЙМ в каждой группе для получения соотношения 
между индивидуальным (SDb) и общим (SDobs) стандарт-
ным отклонением. Скорректированные значения КЙМ 
для каждого обследуемого рассчитывались по формуле:

Скорректированная КЙМ = [(индивидуальная КЙМ  – 
средняя КЙМ в группе) × (соотношение SDb / SDobs 
по  группе)] + средняя КЙМ по группе1.

Эти скорректированные и взвешенные значения КЙМ 
были использованы в сводной статистике и при исследо-
вании различия в скорректированных показателях КЙМ 
между группами населения.

Всего были обследованы 361 школьник и 356 БЖ. 
Скорректированная мКЙМ у школьников  составляла 
242 мкг/л (25 перцентиль – 203; 75 перцентиль – 
289  мкг/л), а у БЖ – 226 мкг/л (209–247 мкг/л). Не было 
выявлено статистически значимого влияния пола или 
возраста на скорректированную КЙМ у школьников. 
У 131 БЖ, принимавших йодные добавки, мКЙМ была 
немного выше (237 мкг/л) по сравнению с женщинами, 
не принимавшими добавки йода (222 мкг/л; р=0,007). Ди-
зайн исследования не позволял оценить статистические 
различия в КЙМ между отдельными кластерами, однако 
существенных региональных различий в йодной обеспе-
ченности населения страны выявлено не было [4].

Содержание йода было определено в 1041 образ-
це поваренной соли, собранном в домохозяйствах. 
В 973  образцах (93,4%) содержание йода находилось 
в диапазоне 40±15 мг/кг, т.е. соответствовало требовани-
ями  стандарта (рис. 1). 

1  Adjusted UIC = [(person’s UIC – group mean) × (group SDb / SDobs 
ratio)] + group mean

Рисунок 1. Гистограмма распределения уровня йода в образцах соли в Армении [4].
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Результаты исследования показали, что как исход-
ная, так и скорректированная мКЙМ у БЖ и школьни-
ков находилась в пределах диапазонов, указывающих 
на адекватную обеспеченность йодом (соответственно 
150–249 мкг/л и 100–299 мкг/л), включая БЖ, принимав-
ших йодные добавки. Вместе с тем, учитывая то, что и без 
добавок мКЙМ указывала на адекватную обеспеченность 
питания йодом, целесообразность столь широкого на-
значения йодных добавок БЖ в Армении вызывает обо-
снованные вопросы. Не вызывает сомнения то, что адек-
ватный йодный статус жителей Армении был обусловлен 
исключительно эффективной программой йодирования 
соли: охват населения йодированной солью превышал 
95%, при этом 93,4% образцов соли имели нормативное 
содержание йода. Вместе с тем дизайн обследования 
не предполагал изучения вклада йодированной соли, 
используемой в пищевой промышленности, в обеспе-
ченность населения йодом. Этому вопросу было посвя-
щено отдельное исследование, результаты которого опу-
бликованы в середине 2020 г. 

Роль кухонной соли и промышленно обработанных 
пищевых продуктов как источников йода в питании 
населения Армении
В Армении, как и во многих других странах с высо-

ким и средним уровнем доходов населения, значитель-
ная часть соли (70–80%) потребляется с промышленно 
обработанными пищевыми продуктами (ОПП), при этом 
использование йодированной соли в пищевой про-
мышленности является обязательным за исключением 
случаев, когда это не допускается по технологии произ-
водства. На практике йодированная соль официально 
не используется только при производстве мягких сыров. 
Недавнее исследование показало, что потребление соли 
взрослым населением (18–69 лет) составляло 9,8 г соли 
в день [5]. Вместе с тем влияние йодированной соли в со-
ставе ОПП на йодный статус оставалось неизученным. 
Чтобы восполнить этот пробел, в 2019 г. Национальная 
рабочая группа использовала новое руководство Гло-
бальной сети по йоду для оценки основных источников 
йода в питании населения и вклада йодированной соли 

из ОПП. По данным статистики, основными источниками 
соли в Армении являются хлеб, сыр, мясные продукты, 
консервированные овощи. 

С учетом имеющихся сведений были использованы 
две модели: для взрослой группы населения и для бере-
менных и кормящих женщин. При этом были рассмотрены 
три возможных сценария: (1) гипотетическое использо-
вание 100% йодированной соли в домохозяйствах и пи-
щевой промышленности; (2) реалистичное потребление 
йода, основанное на использовании йодированной соли 
в 93,4% домохозяйств, 82% — в пекарнях, 7% — для про-
изводства сыра, 83% — для мясных продуктов, 44% — 
консервированных овощей, 5% — в макаронных изде-
лиях; (3) предполагаемое потребление йода после 30% 
уменьшения использования соли из всех источников при 
сохранении действующих нормативов йодирования.

Согласно расчетам, среднесуточное потребление 
соли на душу взрослого населения Армении составляло 
10,6 г, из которых 4,0 г приходилось на кухонную соль, 
4,3 г — на хлебобулочные изделия и 2,3 г — на все другие 
ключевые продукты, содержащие соль [6]. 

Моделирование показало, что при гипотетическом 
Сценарии 1 (100% йодирование соли для домашних 
хозяйств и пищевой промышленности) рекомендуемая 
норма потребления (РНП) йода у взрослых (150 мкг/день) 
будет превышена почти вдвое (196%). При этом 81% 
РНП будет получено из соли из хлебобулочных изделий, 
75% — кухонной соли, 20% — соли из сыра, 7% — соли 
из мясных продуктов, 12% — соли из консервированных 
овощей и по 1% — соли из мясных консервов и макарон-
ных изделий (рис. 2). 

Согласно реалистичному Сценарию 2, потребление 
йода у взрослых составило 149% РНП. Соль из хлебобу-
лочных изделий и кухонная соль оставались основными 
источниками йода (66,3% и 69,7% соответственно), доля 
мясных продуктов и овощных консервов составила при-
мерно по 5%, а доля сыра снизилась до 1,4%, поскольку 
йодированная соль при его производстве фактически 
не используется.

При Сценарии 3 (планируемое снижение использо-
вания соли на 30% в рамках программы  профилактики 

Рисунок 2. Потребление йода (в % РНП) взрослыми лицами в Армении с кухонной йодированной солью и отдельными обработанными 
пищевыми продуктами, выпускаемыми с йодированной солью [6]. 
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неинфекционных заболеваний) потребление йода 
у взрослых оставалось адекватным (105% РНП) практи-
чески только за счет соли из хлебобулочных изделий 
и кухонной соли (46,4% и 48,8% РНП соответственно). 

Моделирование ситуации у БЖ, имеющих более высо-
кую РНП йода (250 мкг/сутки), показало несколько иную 
картину. При Сценариях 1 и 2 за счет в основном соли ку-
хонной и из хлебобулочных изделий БЖ получали 118% 
и 90% РНП йода соответственно, что обеспечивало им 
адекватный йодный статус. А вот при сценарии 3, в случае 
снижения потребления соли на 30%, БЖ получали только 
62% РНП для йода, что является недостаточным [6]. 

Результаты моделирования показывают, что за счет 
использования йодированной соли на уровне домашних 
хозяйств и в пекарнях покрывается 136% СРП для йода 
у взрослых и 82% у БЖ, тогда как другие обработанные 
продукты обеспечивают значительно меньшую долю по-
ступления йода. Очевидно, что именно за счет этой соли 
в значительной степени поддерживается адекватный 
йодный статус населения [6]. В Армении хлебобулочные 
изделия являются основным продуктом питания с высо-
ким потреблением на душу населения (295 г/день), что 
типично для стран Восточно-Средиземноморского реги-
она и в меньшей мере — Восточной Европы.

При этом Армения также сталкивается с чрезмерным 
потреблением натрия (соли), что делает чрезвычайно 
актуальной стратегию сокращения использования соли 
для профилактики многих неинфекционных заболева-
ний. Использованная модель указывает на ежесуточное 
потребление 10,6 г соли с основными солесодержащими 
продуктами и кухонной солью. Исследование STEPS, про-
веденное в Армении в 2016 г. [5], показало, что на основа-
нии экскреции натрия, измеренной в 24-часовых пробах 
мочи, среднее потребление соли у взрослых составляло 
9,8 г/день (11 г для мужчин и 8,4 г для женщин). В другом 
исследовании содержание натрия измерялось в разовых 
образцах мочи у взрослых женщин, и, исходя из соотноше-
ния натрия/креатинина в моче, среднее потребление на-
трия составляло 5,5 г/день, что эквивалентно потреблению 
13,9 г соли [7]. Хотя актуальность и необходимость сниже-
ния потребления натрия (соли) в Армении не вызывают 
сомнений, эта программа требует тщательного контроля 
из-за угрозы развития дефицита йода у БЖ, что обуславли-
вает необходимость мониторинга йодного статуса у насе-
ления, чему посвящен следующий раздел этой статьи.

Совершенствование системы мониторинга йодного 
статуса населения
Одной из сложных и нерешенных проблем профилак-

тики дефицита йода является отсутствие относительно 
простых и недорогих методов мониторинга йодного ста-
туса населения. Золотым стандартом в этом плане можно 
считать национальные или субнациональные (в странах 
с большой территорией или населением) обследова-
ния, включающие определение экскреции йода с мочой 
у представительной и достаточно рандомизированной 
целевой группы. Такое обследование было выполнено 
в Армении в 2016 г. Проблема в том, что эти обследования 
требуют немалых организационных усилий и существен-
ных затрат. Хотя ВОЗ рекомендует проводить такие об-
следования раз в 3–5 лет, на практике эта рекомендация 
для многих стран практически невыполнима и требует 

финансирования из внешних источников (международ-
ные или благотворительные организации). В Армении, 
в частности, оба обследования (в 2005 и 2016  г.) были 
осуществлены за счет средств «доноров». 

Среди рекомендованных ВОЗ индикаторов, исполь-
зуемых для мониторинга йодного статуса, наиболее про-
тиворечивым и, стало быть, недостаточно используемым 
на практике является оценка частоты транзиторного по-
вышения неонатального тиреотропного гормона (ТТГ), 
определяемого в рамках программ скрининга врожден-
ного гипотиреоза. Наличие чувствительных тестов для 
анализа уровней ТТГ в крови <5 мМЕ/л позволяет выяв-
лять небольшие повышения ТТГ, называемые транзитор-
ной гипертиреотропинемией (ТГ). Помимо редких случаев 
воздействия гойтрогенов, дефицит йода является основ-
ным фактором, повышающим частоту ТГ. Поэтому частота 
повышенного уровня ТТГ у новорожденных является цен-
ным показателем йодного статуса в данной популяции. 
Считается, что при адекватном йодном статусе частота 
уровней ТТГ в крови более 5 мМЕ/л не должна превышать 
3% [8]. Важным достоинством этого подхода являются низ-
кие затраты – фактически только на статистический ана-
лиз баз данных. Но есть и существенные недостатки.

Во-первых, этот метод можно использовать только 
в тех странах, где проводится скрининг врожденного 
гипотиреоза. На практике это страны только с высоким 
и средним уровнем доходов населения. Во-вторых, в це-
лом ряде исследований было показано, что при опти-
мальных показателях экскреции йода частота уровней 
ТТГ в крови более 5 мМЕ/л может заметно превышать 3%. 
Например, в Тюменской области России в 1994–1995 гг. 
уровень ТТГ более 5 мМЕ/л был выявлен у 43–45% ново-
рожденных, что было обусловлено выраженным йодным 
дефицитом. По мере внедрения региональной програм-
мы йодной профилактики частота ТГ постепенно снижа-
лась, достигнув в 2013 г. уровня в 5%. В то же время мКЙМ 
у БЖ возросла с 93 мкг/л в 1999 г. до 124 мкг/л в 2009 г. [9]. 
В этом примере повышенную частоту ТТГ можно хотя бы 
отчасти объяснить неадекватной йодной обеспеченно-
стью (мКЙМ меньше 150 мкг/л). Но по данным другого ис-
следования, проведенного в Грузии, частота повышения 
ТТГ >5 мМЕ/л в целом по стране в 2013–2015 г. превыша-
ла 3%, а в некоторых регионах — 5%. При этом в Грузии 
дефицит йода был преодолен еще в начале двухтысяч-
ных годов, а мКЙМ составляла 242 и 226 мкг/л соответ-
ственно у школьников и БЖ [10].  

Известны факторы, повышающие концентрацию ТТГ 
в крови у новорожденных: 
1. недоношенность (масса тела при рождении <2500 г 

и/или беременность <37 недель);
2. взятие крови на анализ ТТГ вне рекомендованного 

окна скрининга (2–5-е сутки после родов);
3. использование антисептиков на основе йода (в Арме-

нии в родовспомогательной практике они не приме-
няются).
В исследовании, проведенном в Армении в 2017 г., 

при обработке базы данных неонатального скринин-
га были использованы фильтры, позволяющие удалять 
записи, потенциально влияющие на уровень ТТГ, для 
чего была создана достаточно простая программа на ос-
нове Excel. Исходно имелось 205 210 записей уровней 
ТТГ у новорожденных, датированных с 2012 по 2016 гг. 
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Из них были удалены: 133 записи, в которых уровень ТТГ 
превышал 15 мМЕ/л для исключения возможных случа-
ев врожденного гипотиреоза; 42 742 записи детей с мас-
сой тела при рождении <2500 г и/или беременностью 
<37  недель; 50 171 случай, когда образцы крови были 
взяты вне рекомендованного интервала от 2 до 5 дней 
от даты рождения. Всего для расчетов было использова-
но 127 277 записей, т.е. 62% от исходного количества [8]. 

При использовании адаптированной базы данных 
частота повышения ТТГ более 5 мМЕ/л в обследованные 
годы не превышала 3% ни по стране в целом (рис. 3), 
ни по отдельным ее регионам. Однако если частота по-
вышения ТТГ более 5 мМЕ/л в 2012 г. была 2,86%, то при 
включении в анализ данных детей, у которых кровь была 
взята ранее 2-го или позднее 5-го дня жизни, частота воз-
растала до 3,23%, а при включении данных потенциаль-
но недоношенных — до 3,44% [8], что могло быть непра-
вильно расценено как наличие йодного дефицита.

Тестирование нового подхода к анализу баз данных 
ТТГ у новорожденных в 2020 г. продолжается в ряде ре-
гионов России и стран восточной Европы. 

Полезный опыт Армении
Армения была одной из первых постсоветских стран, 

после относительно короткого перерыва восстановив-
ших производство йодированной соли еще в начале 
2000-х гг. При этом поначалу основным драйвером уси-
лий был Аванский солекомбинат и его директор — Арег 
Гукасян, который добровольно начал йодирование прак-
тически всей пищевой соли. В 2004 г. эти усилия получили 
обязательный статус, опять же, по инициативе произво-
дителя соли, который хотел оградить себя от недобросо-
вестной конкуренции импортеров дешевой нейодиро-
ванной соли. 

Недавнее национальное исследование показало вы-
сокую устойчивость программы йодной профилактики 
в Армении – мКЙМ у школьников и БЖ находился в оп-
тимальном диапазоне, а охват домохозяйств качествен-
ной йодированной солью составлял 95%. Помимо йоди-
рованной соли, используемой в домохозяйствах, более 
50% йода приходилось на готовые пищевые продукты, 
приобретаемые в розничной торговой сети, в первую 
очередь хлебобулочные изделия.

Существенным достоинством программы йодной про-
филактики в Армении является то, что она обеспечивает 

адекватный йодный статус не только общему населению, 
но и БЖ. Известно, что многие считающиеся успешными 
программы йодирования соли в странах Европы не обе-
спечивают потребности БЖ в йоде [11]. Из числа обследо-
ванных в Армении 37% БЖ принимали йодные добавки. 
Однако никакой необходимости в этом не было, т.к. мКЙМ 
у женщин, не принимавших добавки йода (222 мкг/л), уже 
была в оптимальных пределах. Стоит отметить, что мКЙМ 
у женщин, принимавших йодные добавки, составила 
237 мкг/л, что хотя бы не выходило за верхний порог оп-
тимального диапазона (150–250 мкг/л). В этом смысле рас-
ходы на приобретение йодных добавок для БЖ в Армении 
являются по меньшей мере бессмысленной тратой денег.

В процессе обсуждения результатов национального 
обследования (2016 г.) возник вопрос о необходимости 
корректировки действующего нормативного содер-
жания йода в соли (40±15 мг/кг). Ранее по результатам 
предыдущего национального обследования (2005 г.) 
этот норматив уже был снижен с 50±10 мг/кг, т.к. мКЙМ 
у школьников превышала 300 мкг/л. Поскольку после 
снижения содержания йода в соли был достигнут опти-
мальный йодный статус населения, включая БЖ, было 
решено, что в дальнейшей корректировке содержания 
йода в соли нет необходимости.

Однако в будущем может возникнуть необходимость 
уже не в снижении, а в повышении содержания йода 
в соли. По результатам моделирования в настоящее вре-
мя БЖ получают 90% СРП йода за счет в основном соли 
кухонной и в хлебобулочных изделиях. Однако при пла-
нируемом снижении использования соли на 30% потре-
бление йода у БЖ может уменьшиться до 62% СРП. И тогда 
норматив содержания йода в соли нужно будет увеличить. 
Понятно, что снижение потребления соли — это сложный 
и достаточно длительный процесс. Вот почему так важен 
постоянный мониторинг йодного статуса населения. 

Опыт Армении показывает, что анализ баз данных 
скрининга неонатального гипотиреоза позволяет эф-
фективно и при минимальных затратах ежегодно оцени-
вать йодный статус населения. И если частота уровня ТТГ 
в крови >5 мМЕ/л превысит 3%, то органы здравоохране-
ния должны расценить это как тревожный сигнал и про-
вести более детальное обследование с определением 
йода в моче у репрезентативной группы населения, что-
бы выяснить причину нарушения йодного статуса и при-
нять должные меры.

Рисунок 3. Частота повышения уровня тиреотропного гормона более 5 мМЕ/л у новорожденных в Армении с 2012 по 2016 гг. при расчете 
адаптированной базы данных [8]. 
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Тиреотропинома — редкая опухоль гипофиза, являющаяся причиной развития синдрома тиреотоксикоза вследствие  ги-
перпродукции тиреотропного гормона (ТТГ). В отечественной литературе за последние 10 лет описан один случай тире-
отропиномы у ребенка, четыре случая ТТГ-продуцирующей аденомы гипофиза у женщин и только один — у мужчины. 
В статье представлен уникальный клинический случай 20-летней истории наблюдения больного с тиреотропиномой. 
Редкость данного заболевания привела к тому, что для постановки правильного диагноза потребовалось более 10 лет, 
даже после обнаружения сочетания аденомы гипофиза и тиреотоксикоза диагноз тиреотропиномы был установлен толь-
ко через 6 лет. Категорический отказ пациента от нейрохирургической операции, непереносимость терапии аналогами 
соматостатина, низкий комплаенс привели к длительной персистенции тиреотоксикоза. Отсутствие зрительных дефек-
тов, гипопитуитаризма, головных болей подтверждает данные о медленном росте ТТГ-секретирующих аденом гипофиза, 
даже при крупных размерах последних. Длительное влияние повышенного уровня ТТГ привело к развитию диффузного 
зоба с компрессией органов шеи, необходимости выполнения оперативного лечения щитовидной железы. После тире-
оидэктомии у пациента с ранее диагностированным сахарным диабетом 2 типа отмечается стойкая нормогликемия, что 
должно привлечь внимание эндокринологов к поиску причин вторичной гипергликемии. Длительная персистенция тире-
отоксикоза привела к развитию сердечной патологии в виде кардиомиопатии и фибрилляции предсердий, сохранившей-
ся и после полного удаления щитовидной железы. Данный факт является главным аргументом в пользу своевременного 
радикального лечения пациентов с тиреотропиномами для устранения тиреотоксикоза и достижения стойкого эутиреоза.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: клинический случай; тиреотоксикоз; ТТГ-продуцирующая аденома гипофиза; аденома гипофиза; тиреотропи-
нома; синдром неконтролируемой секреции ТТГ.

TSH SECRETING PITUITARY TUMOR — AN EXPERIENCE OF 20 YEARS FOLLOW-UP
© Dina V. Rebrova1*, Ilya V. Sleptsov1, Anna A. Uspenskaya1, Roman A. Chernikov1, Vladimir F. Rusakov1, Leonid M. Krasnov1, 
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Thyrotropinoma is a rare pituitary tumor that causes the development of thyrotoxicosis syndrome as a result of hyperpro-
duction of thyroid stimulating hormone (TSH). In the Russian literature over the past 10 years, one case of thyrotropinoma 
in a child, four cases of TSH-producing pituitary adenoma in women and only one in a man have been described. The article 
presents a unique clinical case of a 20-years history of observation of a patient with TSH-oma. The rarity of this disease led 
to the fact that it took more than 10 years to make a correct diagnosis. The first operation of thyroid gland was performed 
before the diagnosis of pituitary adenoma and inappropriate TSH secretion syndrome. That right hemithyroidectomy was 
supposed to cure a toxic adenoma of thyroid gland. The diagnosis of thyrotropin-secreting piruitary tumor was established 
only after 6 years even after finding a combination of pituitary adenoma and thyrotoxicosis. After that, the patient stead-
fastly refuses neurosurgical treatment, despite the presence of macroadenoma with intrasellar growth. The therapy with 
somatostatin analogs led to patient’s intolerance with gastrointestinal side effects and hospitalization for acute pancreatitis. 
The absence of the therapy due to low compliance led to long-term persistence of thyrotoxicosis. The absence of signs and 
symptoms of expanding tumor mass (visual field defects, loss of vision, headache, partial or total hypopituitarism) demon-
strates the slow growth of this kind of pituitary tumor. The long-term effect of elevated TSH levels led to diffuse goiter 
with compression of the neck organs, and the need of the surgical treatment of the thyroid. Stable euthyroidism after the 
operation led to stable normoglycemia in the patient with previously diagnosed diabetes mellitus type 2. This fact should 
keep an attention of physicians and endocrinologists to screen for the secondary reasons of hyperglycemia in a patient with 
diabetes mellitus manifestation. Long-term history of thyrotoxicosis led to the deleterious effects of thyroid hormone excess 
on the heart (atrial fibrillation, cardiomyopathy, cardiac failure). Those effects are still observed even after thyroidectomy and 
medical euthyroidism achievement. This fact demonstrates the importance of early diagnosis and treatment of TSH-omas.

KEYWORDS: case report; TSH-secreting pituitary adenoma; pituitary adenoma; TSH; inappropriate TSH secretion syndrome.

ТИРЕОТРОПИНОМА — ОПЫТ 20-ЛЕТНЕГО НАБЛЮДЕНИЯ

doi: https://doi.org/10.14341/ket12430

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.14341/ket12430&amp;domain=pdf&amp;date_stamp=2020-12-28


КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ32  | Клиническая и экспериментальная тиреоидология /  
Clinical and experimental thyroidology

АКТУАЛЬНОСТЬ 

Тиреотропинома — редкая опухоль, являющаяся при-
чиной развития синдрома тиреотоксикоза вследствие 
избыточной продукции тиреотропного гормона (ТТГ). ТТГ- 
секретирующие опухоли гипофиза (ТТГ-омы) представ-
ляют 0,5–1% всех опухолей гипофиза, их распространен-
ность составляет 1–2,8 случая на миллион жителей [1, 2]. 
Большинство тиреотропином являются доброкачествен-
ными (аденомы), в литературе описаны лишь единичные 
случаи ТТГ-продуцирующих карцином [3].

Впервые ТТГ-ома была описана в 1960 г. J.W. Jailer 
и D.A. Holub, которые предположили, что синдром ти-
реотоксикоза может быть связан с наличием опухоли 
гипофиза [4]. Всего с 1960 г. описано более 350 случаев 
заболевания [5]. В отечественной литературе за послед-
ние 10 лет описан один случай тиреотропиномы у ребен-
ка [6], четыре случая ТТГ-продуцирующей аденомы гипо-
физа у женщин [7–9] и только один — у мужчины [10].

Мы представляем уникальный случай 20-летней исто-
рии наблюдения пациента с тиреотропиномой с целью 
расширения знаний эндокринологов о данном редком 
заболевании, обращения внимания на особенности те-
чения, диагностики и дифференциальной диагностики 
центрального тиреотоксикоза, вторичных причин сахар-
ного диабета.

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ 

Пациент Б., 65 лет, поступил в отделение эндокрин-
ной хирургии клиники высоких медицинских технологий 
им. Н.И. Пирогова Санкт-Петербургского государствен-
ного университета 12.04.2016 с жалобами на ощущение 
сдавления в области шеи, затруднение дыхания в поло-
жении лежа на спине, одышку при умеренной физиче-
ской нагрузке, общую слабость, повышенную утомляе-
мость, постоянные перебои в работе сердца.

Из анамнеза известно, что в 1995 г. впервые появи-
лись пароксизмы фибрилляции предсердий. В 1999 г. 
выявлен узел правой доли щитовидной железы 7×6 мм. 
В 2000 г. по месту жительства выполнена правосторон-
няя гемитиреоидэктомия по поводу узлового токсиче-
ского зоба (со слов пациента, заключение гистологии — 
«узел в щитовидной железе с признаками повышенной 
функциональной активности», данные не представле-
ны). Через 3 мес после операции в связи с повышением 
уровня ТТГ до 68 мкМЕ/мл назначена заместительная 
гормональная терапия тироксином в дозе 50 мкг в сут-
ки, которая была увеличена в связи с отсутствием нор-
мализации уровня ТТГ до 75 мкг в сутки. На фоне приема 
тироксина в дозе 75 мкг в сутки появились клинические 
признаки тиреотоксикоза. При лабораторном обследо-
вании установлено повышение уровня свободного ти-
роксина (св. Т4) до 28 пмоль/л (9–22) при ТТГ 15 мкМЕ/мл 
(0,4–4,0). Доза заместительной гормональной терапии 
снижена до 50 мкг в сутки. При рентгенологическом 
исследовании черепа выявлено увеличение турецкого 
седла, при магнитно-резонансной томографии (МРТ) го-
ловного мозга — макроаденома гипофиза. Уровни люте-
инизирующего гормона (ЛГ), фолликулостимулирующе-
го гормона (ФСГ), пролактина и адренокортикотропного 
гормона находились в пределах нормальных значений. 

Макроаденома расценена как гормонально-неактивная. 
Учитывая размеры опухоли гипофиза, рекомендована 
нейрохирургическая операция, от которой пациент ка-
тегорически отказался. Назначена терапия агонистами 
дофаминовых рецепторов (бромокриптин, далее заме-
нен на каберголин), при приеме которых отмечались вы-
раженная тошнота, сильная головная боль, даже на фоне 
приема небольших доз, в связи с чем препараты были 
отменены. В течение двух лет наблюдался в поликлинике 
по месту жительства, принимал заместительную тера-
пию тироксином в дозе 50 мкг в сутки. 

В 2002 г. госпитализирован в связи с пароксизмом 
фибрилляции предсердий, выявлены клинические при-
знаки тиреотоксикоза, отменен тироксин. При дальней-
шем контроле с 2002 по 2006 гг. без заместительной гор-
мональной терапии уровень ТТГ находился в пределах 
10,6–16,3 мкМЕ/мл на фоне повышенных уровней св. Т4 
и свободного трийодтиронина (св. Т3). 

В 2006 г. при госпитализации по месту жительства 
по поводу пароксизма фибрилляции предсердий вы-
явлен тиреотоксикоз, назначена тиреостатическая те-
рапия, по данным МРТ отмечался рост макроаденомы 
гипофиза. Впервые установлен диагноз тиреотропи-
номы. В связи с отказом пациента от нейрохирургиче-
ского лечения рекомендовано оперативное лечение 
щитовидной железы или терапия радиоактивным йо-
дом после достижения медикаментозного эутиреоза. 
Пациент от предложенных методов лечения отказался. 
При дальнейшем наблюдении периодически проводи-
лась тиреостатическая терапия тирозолом в дозе 20 мг 
в сутки, на фоне приема которого отмечалось быстрое 
улучшение общего самочувствия, снижение потливо-
сти, субъективное уменьшение ощущений перебоев 
в работе сердца. При достижении нормальных уров-
ней св. Т4 и св. Т3 доза тирозола постепенно снижалась 
до 10 мг в сутки, на фоне чего пациент чувствовал себя 
хорошо, однако уровни периферических тиреоидных 
гормонов постепенно повышались, что требовало уве-
личения дозировки тиреостатической терапии. При 
приеме тирозола в дозе 15–20 мг в сутки с достижени-
ем стойкой нормализации уровней св. Т3 и св. Т4 отме-
чался рост уровня ТТГ, в связи с чем пациенту вновь 
рекомендовалось оперативное лечение в нейрохирур-
гическом отделении. Больной продолжал отказываться 
от аденомэктомии. Учитывая возможное влияние повы-
шенного уровня ТТГ на рост тиреотропиномы, а также 
субъективное ощущение слабости и вялости на фоне 
длительного приема тирозола, тиреостатическую тера-
пию самостоятельно отменял на 12–18  мес. В этот пе-
риод отмечалось нарастание клинических симптомов, 
прием тирозола возобновлялся в дозе 20 мг в сутки. 
В дальнейшем отмена и возобновление тиреостатиче-
ской терапии повторялись в схожем режиме.

С 2009 г. установлена постоянная форма мерцатель-
ной аритмии.

В 2010 г. консультирован нейрохирургом в Женеве  
(Швейцария), рекомендовано оперативное лече-
ние, от которого пациент отказался. Назначена те-
рапия аналогами соматостатина (сандостатин ЛАР 1 
раз в месяц). На фоне введения препарата в течение 
3 месяцев отмечал нарастание общей слабости, тош-
ноту, снижение аппетита, уменьшение массы тела 
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на 12–15  кг. Был госпитализирован по месту житель-
ства с клинической картиной острого панкреатита, 
сандостатин ЛАР был отменен. В связи с развитием ти-
реотоксикоза, увеличением в объеме левой доли щи-
товидной железы, отказом пациента от оперативного 
лечения гипофиза в октябре 2010 г. рекомендована 
резекция оставшейся доли щитовидной железы, от ко-
торой пациент категорически отказался. Данные МРТ 
от 2010 г. представлены на рисунке 1. Также выполнена 
рентгенография грудного и поясничного отделов по-
звоночника в прямой и боковой проекциях — данных 
за компрессионные переломы не получено, выявлены 
рентгенологические признаки остеохондроза.

С 2010 по 2016 гг. тиреостатической терапии не полу-
чал, к врачу не обращался.

Настоящее ухудшение с декабря 2015 г., когда стал 
отмечать нарастание одышки, общей слабости, тремор 
рук и всего тела, ощущение внутренней дрожи, перебоев 
в работе сердца, прогрессивное снижение веса. От пред-
ложенного нейрохирургического лечения пациент про-
должал отказываться. Направлен в Клинику высоких ме-
дицинских технологий им. Н.И. Пирогова СПбГУ с целью 
тиреоидэктомии. Для подготовки к операции назначена 
тиреостатическая терапия тирозолом 30 мг в сутки с по-
степенным снижением до 20 мг в сутки, на фоне приема 
которой отмечалось клиническое улучшение общего са-
мочувствия пациента, в течение 6 нед достигнута норма-
лизация уровней св. Т4 и св. Т3.

Лабораторные данные от 07.04.2016: антитела к ре-
цепторам ТТГ 1,17 Е/л (0–2), соматотропный гормон (СТГ) 
0,5 нг/мл (0–6), инсулиноподобный фактор роста-1 
(ИФР-1) 199,4 нг/мл (124–310), ФСГ 5,2 мМЕ/мл (0,95–12,00), 
ЛГ 6,2 мМЕ/мл (1,5–9,3), тестостерон 9,33 нг/мл (8,6–23,4), 
ТТГ 24,2 мкМЕ/мл (0,4–4,0), кальцитонин менее 1 нг/мл 
(0–2), кортизол 6 мкг/дл (3,7–19,4).

Сцинтиграфия щитовидной железы (от 12.02.2016): 
Расположение загрудинное. Рубцовая ткань правой 
доли 16,6×11,6 мм — накопление радиофармпрепарата 
(РФП) низкое. Левая доля 78,8×49,8 мм — резко увели-
чена в размере, включение РФП повышено, распределе-
ние неравномерно. От верхнего полюса по внутреннему 
краю левой доли видна добавочная доля 32,2×18,3 мм 
(рис. 2).

МРТ головного мозга (от 04.03.2016): макроадено-
ма гипофиза с интраселлярным ростом без динамики 
от 2010 г.

Осмотрен офтальмологом: OU гипертоно-ангио-
склеротическая ангиопатия сетчатки. Гиперметропиче-
ский астигматизм. Поля зрения в пределах нормальных 
 значений.

Осмотрен неврологом, нейрохирургом: противопо-
казаний для оперативного лечения щитовидной железы 
нет.

Сахарный диабет 2 типа выявлен в 2007 г. Изначаль-
но на диетотерапии, с 2010 г. получал метформин 850 мг 
2 раза в день, с 2016 г. переведен на терапию алоглипти-
ном 25 мг в сутки. При самоконтроле амбулаторно 
по глюкометру гликемия натощак 4–6 ммоль/л, через 2 ч 
после еды 7,9–10,5 ммоль/л. Гликированный  гемоглобин 
(HbA1c) от 07.04.2016 — 6,5%.

Со слов, снижение высоты роста за жизнь на 1–2 см. 
Переломов в анамнезе не было. Боли в области спины 
отрицал. Денситометрия не выполнялась.

На момент поступления в отделение эндокринной 
хирургии Клиники высоких медицинских техноло-
гий им. Н.И. Пирогова СПбГУ принимал тирозол 10 мг 
2  раза в день, дилтиазем 180 мг утром, пропранолол 
40 мг утром, алоглиптин 25 мг утром. Принимал риварок-
сабан 20 мг в сутки, за 1 нед до госпитализации был пере-
веден на непрямые антикоагулянты.

Рисунок 1. Магнитно-резонансная томография хиазмально-селлярной области, 2010 г. Стрелкой отмечена аденома гипофиза.
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Объективно: рост 180 см, вес 70 кг, индекс массы тела 
21,6 кг/м2. Состояние удовлетворительное. Температура 
36,7 °С. Кожные покровы чистые, естественной окраски, 
обычной влажности. Видимые слизистые оболочки чи-
стые, обычной окраски. Щитовидная железа уплотнена, 
увеличена за счет левой доли, правая доля не пальпиру-
ется. Регионарные и периферические лимфоузлы не уве-
личены. Тоны сердца приглушены, аритмичные, акцент 
II тона над аортой, систолический шум во всех точках 
аускультации. Артериальное давление 130/70 мм рт. ст., 
пульс 84  в 1 мин, аритмичный. Число дыханий 18 в 1 мин. 
Дыхание везикулярное, хрипов нет. При пальпации жи-
вот мягкий, безболезненный во всех отделах. Физиоло-
гические отправления в норме. Отеков нет. Клинических 
признаков нарушения функции щитовидной железы, ги-
попитуитаризма на момент осмотра не было.

Данные обследования
В клиническом анализе крови, биохимическом ана-

лизе крови, коагулограмме, общем анализе мочи – без 

значимых патологических изменений. HbA1c 6,5%; ТТГ 
20,7 мкМЕ/мл (0,35–4,94), св. Т4 17,9 пмоль/л (9–19), св. Т3 
5,6 пмоль/л (2,6–5,7); калий 3,54 ммоль/л (3,5–5,3), натрий 
136,7 ммоль/л (135–148), хлориды 101 ммоль/л (97–110), 
кальций ионизированный 1,15 ммоль/л (1,13–1,31).

По электрокардиографии (ЭКГ) — нормосистоли-
ческая фибрилляция предсердий, 80 в 1 мин, электри-
ческая ось сердца не отклонена. По данным суточного 
мониторирования ЭКГ по Холтеру все время фибрил-
ляция предсердий с частотой сердечных сокращений 
41–83–152 в 1 мин, максимальный интервал R-R 2422 мс; 
ишемических изменений сегмента ST нет. По эхокардио-
графии левое предсердие 45×56 мм, отношение конеч-
ного диастолического размера к конечному систоли-
ческому размеру левого желудочка 53/38 мм, фракция 
выброса 55%, митральная недостаточность 2 степени, 
четких зон гипокинезии не выявлено.

МРТ хиазмально-селлярной области с контрастным 
усилением (рис. 3): гипофиз в турецком седле, железа 
увеличена в размерах до 1,9×2,0×1,7 см (поперечный, 

Рисунок 2. Сцинтиграфия щитовидной железы, 2016 г.

Рисунок 3. Магнитно-резонансная томография хиазмально-селлярной области, 2016 г. Выделена аденома гипофиза.
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передне-задний и вертикальный размеры соответствен-
но) за счет образования с интраселлярным ростом. Во-
ронка смещена вправо. Диафрагма имеет четкий контур. 
На постконтрастных изображениях отмечается достаточ-
но равномерное накопление контраста данным обра-
зованием. Заключение: МРТ-признаки образования хи-
азмально-селлярной области (макроаденома гипофиза 
с интраселлярным ростом). 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) щитовидной же-
лезы: расположение железы частично загрудинное. Кон-
туры четкие. Перешеек не лоцируется. Рубцовая ткань 
в ложе правой доли 10×11×17 мм (объем 0,9 мл). Левая 
доля 46×44×79 мм (объем 76,6 мл). Структура ткани не-
однородная, с выраженными диффузными изменения-
ми. Эхогенность ткани сниженная. Узлы не лоцируются. 
Лимфатические узлы не увеличены, нормальной эхо-
структуры. Заключение: увеличение объема щитовидной 
железы, диффузные изменения структуры щитовидной 
железы, состояние после резекции правой доли щито-
видной железы. Нижний полюс левой доли уходит за гру-
дину.

Заключение УЗИ гортани: данных о нарушении функ-
ции гортани нет.

Пересмотр CD-дисков с записью компьютерной то-
мографии (КТ) шеи от 29.03.2016 (рис. 4): Правая доля 
железы удалена. Левая доля увеличена в размерах 
до 4,7×4,8×8,5 см. Нижний полюс левой доли щитовид-
ной железы опускается до уровня грудинно-ключично-
го сочленения. Вдоль нижней поверхности подъязыч-
ной кости, по средней линии, выявляется образование 

1,6×1,5×3,0 см — долька щитовидной железы? Трахея 
на уровне щитовидной железы деформирована, смеще-
на вправо на 1,5 см, просвет ее не сужен (до 1,8 см).

Заключение пересмотра CD-дисков с записью КТ ор-
ганов грудной клетки от 29.03.2016: КТ-признаков све-
жих очаговых и инфильтративных изменений в легких, 
увеличения лимфатических узлов средостения не выяв-
лено.

Заключение КТ органов брюшной полости и забрюш-
инного пространства: КТ-признаков патологических об-
разований не выявлено.

Установлен диагноз:
Основной. ТТГ-секретирующая макроаденома гипо-

физа. 
Осложнения. Центральный тиреотоксикоз, тяжелого 

течения, медикаментозный эутиреоз. Состояние после 
гемитиреоидэктомии справа от 2001 г. Диффузный зоб 
II  степени с загрудинной локализацией, девиацией тра-
хеи. Дисгормональная кардиомиопатия. Постоянная 
форма фибрилляции предсердий, нормосистолия. Хро-
ническая сердечная недостаточность IIА стадии, II функ-
циональный класс (NYHA).

Сопутствующий. Сахарный диабет 2 типа. Целевой 
уровень HbA1c менее 6,5%. Цереброваскулярная бо-
лезнь. Атеросклероз брахиоцефальных артерий без ге-
модинамически значимого стенозирования. Хрониче-
ское нарушение мозгового кровообращения II степени. 
Ишемическая болезнь сердца. Атеросклеротический 
кардиосклероз. Дегенеративно-кальцинированный ми-
тральный, аортальный пороки сердца, гемодинамически 

Рисунок 4. Компьютерная томография органов шеи, 2016 г.
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незначимые. Гипертоническая болезнь II стадии, арте-
риальная гипертензия 3 степени, риск 4. Дегенератив-
но-дистрофическое заболевание позвоночника, преиму-
щественно шейного отдела.

Лечение
Учитывая клинические симптомы сдавления трахеи 

в положении лежа на спине, загрудинное распростра-
нение диффузного зоба, категорический отказ пациента 
от нейрохирургического лечения, тяжелое течение цен-
трального тиреотоксикоза, принято решение об удале-
нии оставшейся ткани щитовидной железы.

13 апреля 2016 г. в условиях комбинированной ане-
стезии с искусственной вентиляцией легких выполнена 
операция — тиреоидэктомия. Послеоперационный пе-
риод протекал без осложнений. В контрольных анали-
зах кальций ионизированный 1,14 ммоль/л (1,13–1,31), 
паратгормон 4,0 пмоль/л (1,3–9,3). По данным контроль-
ного УЗИ гортани — голосовые связки подвижны, сим-
метричны, смыкаются полностью. Послеоперационная 
рана зажила первичным натяжением.

Гистологическое исследование: макроописание — 
доля щитовидной железы с добавочной долькой общим 
размером 8×5×3 см; ткань доли с множественными четко 
очерченными серыми узлами диаметром от 0,5 до 3,5 см. 
Заключение: Диффузный узловой токсический зоб.

При выписке рекомендован прием препаратов: ле-
вотироксин 125 мкг в сутки, дилтиазем 240 мг утром, пе-
риндоприл 2,5 мг утром, ривароксабан 20 мг утром. Саха-
роснижающая терапия отменена.

Дальнейшее наблюдение
Пациент находится на амбулаторном наблюдении 

по месту жительства. Самочувствие хорошее. Динамика 
уровней тиреоидных гормонов на фоне приема замести-
тельной терапии представлена в таблице. Через 3 мес 
после тиреоидэктомии доза левотироксина была умень-
шена до 112,5 мкг в сутки; в 2019 г. в связи с повышенным 
уровнем св. Т4 при нормальной концентрации св. Т3 — 
до 100 мкг в сутки, которую принимает по настоящее 
время.

На фоне полной отмены сахароснижающей терапии 
сохраняется нормогликемия. HbA1c от 08.11.2018 — 5,4%.

От выполнения МРТ гипофиза с целью контроля ро-
ста аденомы пациент отказался, мотивировав тем, что 
на нейрохирургическое лечение не согласится даже при 
выявлении продолженного роста. При осмотре нейрооф-
тальмолога 12.12.2018 поля зрения находятся в пределах 
нормальных значений, выпадения не регистрируются.

На настоящий момент больного беспокоят общая 
слабость, ощущения частых перебоев в работе сердца, 
одышка при физической нагрузке, снижение толерант-
ности к физической нагрузке. Наблюдается кардиоло-
гом. В марте 2019 г. выполнена коронарография — дан-
ных за гемодинамически значимые стенозы коронарных 
артерий получено не было. 

Заключение осмотра кардиолога от 02.04.2020: Карди-
омиопатия смешанного генеза. Фибрилляция предсер-
дий, постоянная форма. Пароксизмальная желудочковая 
тахикардия. Хроническая сердечная недостаточность 
IIА стадия, III функциональный класс (по классификации 
Нью-Йоркской ассоциации сердца). Гипертоническая 
болезнь 2 стадии, артериальная гипертензия 3 степени, 
риск сердечно-сосудистых осложнений 4. Дислипиде-
мия. По назначению кардиолога получает лекарствен-
ную терапию: метопролол 100 мг утром, валсартан+саку-
битрил 50 мг 2 раза в день, ривароксабан 20 мг утром, 
аторвастатин 20 мг вечером. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Тиреотропиномы в основном продуцируют изоли-
рованно ТТГ, хотя возможно и наличие ко-секреции. 
Чаще всего встречается сочетание гиперсекреции ТТГ 
и пролактина или гормона роста [11]. В связи с данным 
фактом, а также с целью диагностики гипопитуитариз-
ма, вызванного сдавлением клеток гипофиза растущей 
опухолью, Американская ассоциация клинических эн-
докринологов рекомендует определение уровней про-
лактина, СТГ и ИФР-1, исследование гормонов надпо-
чечников и половых желез у пациентов с выявленной 
ТТГ-секретирующей аденомой [12]. В представленном 
клиническом случае наблюдалась изолированная се-
креция ТТГ, остальные гормоны гипофиза находились 
в пределах референсных значений в течение всего вре-
мени наблюдения. 

Таблица. Динамика уровней тиреоидных гормонов после удаления щитовидной железы 13.04.2016 г.

Дата забора крови
Уровень тиреотропного 

гормона, мкМЕ/мл 
(0,4–4,0)

Уровень свободного 
трийодтиронина, пг/мл 

(1,7–3,7)

Уровень свободного 
тироксина, нг/дл

(0,8–1,8)

14.05.2016 32,99 – 1,11

13.07.2016 29,75 2,55 1,35

16.09.2016 – 3,01 1,69

19.10.2016 – 3,06 1,33

15.12.2016 – 2,85 1,40

09.02.2017 – 2,57 1,22

28.05.2018 20,92 3,13 1,79

12.03.2019 29,95 3,22 1,95

30.03.2020 – 2,88 1,46
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В большинстве случаев диагноз устанавливается 
в возрасте 50–60 лет с одинаковой частотой у мужчин 
и женщин [13, 14]. У пациента Б. диагноз был установ-
лен в 55 лет. Семейные случаи тиреотропином описаны 
в рамках синдрома множественных эндокринных нео-
плазий 1 типа [15, 16], а также при семейной изолирован-
ной аденоме гипофиза в сочетании с мутациями AIP (aryl 
hydrocarbon receptor-interacting protein) [17, 18].

Диагностика тиреотропиномы основана на сочетании 
повышенных уровней св. Т4 и св. Т3 с неадекватно нор-
мальным или повышенным уровнем ТТГ. Чаще всего дан-
ные лабораторные изменения сопровождаются обнару-
жением на МРТ опухоли гипофиза, а также отсутствием 
семейного анамнеза или отрицательным результатом 
генетического тестирования на синдром резистентности 
к тиреоидным гормонам (СРТГ) [12].

При выявлении подобных лабораторных данных пре-
жде всего необходимо убедиться в отсутствии внешнего 
влияния на уровень тиреоидных гормонов, что может 
быть следствием приема некоторых лекарственных 
средств (амиодарон, гепарин, фуросемид), наличия анти-
тел к тиреоидным гормонам и ТТГ [12, 19].

При исключении методологических ошибок диа-
гностируют синдром неконтролируемой секреции ТТГ 
(синдром неадекватной продукции ТТГ), включающий 
СРТГ и ТТГ-омы [18, 19]. Наиболее важной представля-
ется дифференциальная диагностика данных заболева-
ний в связи с тем, что лабораторные изменения при них 
схожи, тогда как терапевтические подходы кардинально 
отличаются.

СРТГ отличается аутосомно-доминантным типом на-
следования, в связи с чем обязательно обследование 
родственников первой линии для выявления схожих 
лабораторных данных. Характерным для СРТГ является 
снижение чувствительности тканей-мишеней к гормо-
нам щитовидной железы [20]. При этом большинство 
больных клинически находятся в эутиреоидном состоя-
нии, что является одним из дифференциальных критери-
ев, так как отличительной особенностью ТТГ-секретиру-
ющих аденом гипофиза является наличие клинической 
картины тиреотоксикоза [12]. 

При смешанных опухолях, продуцирующих ТТГ и СТГ, 
симптомы акромегалии могут маскировать проявления 
тиреотоксикоза [13]. У большинства больных с тиреотро-
пиномой в литературе описано наличие узлового или 
многоузлового зоба, рецидивирующего после частич-
ных резекций щитовидной железы [14], что проявилось 
и в представленном случае. Развитие функциональной 
автономии узлов не характерно [1]. Случаи выявления 
дифференцированного рака щитовидной железы у дан-
ных пациентов были единичными [13]. 

Для дифференциальной диагностики ТТГ-секретиру-
ющих аденом гипофиза и СРТГ возможно проведение 
стимуляционной пробы с синтетическим аналогом тире-
отропин-рилизинг-гормона, на которую тиреотропино-
мы дают слабый ответ с незначительным повышением 
уровня ТТГ [12, 14]. Однако тиреолиберин не зарегистри-
рован в России, в связи с чем данный тест в настоящее 
время недоступен в клинической практике.

Характерным для ТТГ-секретирующих аденом являет-
ся повышенная продукция α-субъединицы гликопроте-
идных гормонов (α-СГПГ) [18]. Американская ассоциация 

клинических эндокринологов рекомендует использова-
ние соотношения α-СГПГ/ТТГ в качестве диагностическо-
го критерия тиреотропиномы [12]. Однако было показа-
но, что повышение уровня α-СГПГ выявляется не более 
чем у 70% больных с макроаденомами гипофиза, для ми-
кроаденом данные изменения не характерны [16]. Кро-
ме того, в литературе описаны различные «нормы» для 
данного соотношения в зависимости от пола и возраста 
пациентов: от 0,3 у мужчин до 29,1 у женщин в постме-
нопаузе [21]. В связи с этим Европейская тиреоидная 
ассоциация не рекомендует использовать соотношение 
α-СГПГ/ТТГ в качестве диагностического критерия тире-
отропином [14].

Надежным методом дифференциальной диагности-
ки заболеваний, относящихся к синдрому неадекватной 
продукции ТТГ, является генетическое исследование, 
направленное на выявление мутации в гене β-изофор-
мы рецепторов к тиреоидным гормонам. Тем не менее 
данная мутация выявляется лишь в 75–80% случаев СРТГ, 
чаще при семейных формах [18, 14]. Пациенту Б. генети-
ческое исследование не выполнялось.

Наиболее простым и распространенным методом вы-
явления опухоли гипофиза является визуализация хиаз-
мально-селлярной области с применением КТ и МРТ [22]. 
Однако необходимо помнить о возможности сочетания 
гормонально-неактивной аденомы гипофиза с СРТГ [14]. 
Кроме того, микроаденомы гипофиза могут не опреде-
ляться при применении визуализирующих методов ис-
следования.

В представленном случае отмечался клинически вы-
раженный тиреотоксикоз, в анализах выявлялось по-
вышение уровней ТТГ и периферических гормонов (св. 
Т4, св. Т3). Семейный анамнез пациента не был отягощен 
по заболеваниям гипофиза и щитовидной железы.

Трудности диагностики тиреотропиномы у пациен-
та Б. даже после обнаружения опухоли гипофиза связа-
ны с наличием гемитиреоидэктомии в анамнезе. Поя-
вившийся в 1990-х гг. тиреотоксикоз был расценен как 
результат гиперпродукции тиреоидных гормонов узлом 
щитовидной железы. Однако, учитывая малые размеры 
описываемого узла (менее 1 см), наличие токсической 
аденомы представляется маловероятным. При контро-
ле лабораторных анализов после гемитиреоидэктомии 
повышенный уровень ТТГ связывался с наличием после-
операционного гипотиреоза, а последующее развитие 
тиреотоксикоза — с передозировкой заместительной 
терапии тироксином. Так как изменения уровня ТТГ свя-
зывались с последствиями оперативного лечения щи-
товидной железы, выявленная макроаденома гипофиза 
при отсутствии изменений других тропных гормонов 
была расценена как гормонально-неактивная. После от-
каза пациента от аденомэктомии проводилось лечение 
препаратами из группы агонистов дофаминовых рецеп-
торов с целью уменьшения размеров опухоли гипофиза, 
однако данный вид терапии был отменен в связи с пло-
хой переносимостью даже малых доз бромокриптина 
и каберголина.

В представленном случае обращает на себя внимание 
медленный рост аденомы гипофиза. При сравнении дан-
ных МРТ от 2010 и 2016 гг., представленных на рисунках 
1 и 3, не было выявлено достоверных изменений раз-
меров тиреотропиномы. Несмотря на интраселлярный 
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рост ТТГ-омы, при длительном наблюдении поля зрения 
пациента находятся в пределах нормальных значений. 
Характерным является и отсутствие симптомов гипопи-
туитаризма, вызванного сдавлением опухолью клеток 
гипофиза, продуцирующих другие тропные гормоны.

Терапия аналогами соматостатина может приме-
няться как с лечебной целью, так и служить дополни-
тельным критерием дифференциальной диагностики 
ТТГ-омы и СРТГ. У больных с тиреотропиномой отме-
чается положительный ответ на лечение аналогами 
соматостатина в виде клинического улучшения [12]. 
В представленном случае пациента Б. терапия аналога-
ми соматостатина в течение 3 мес привела к уменьше-
нию симптомов тиреотоксикоза, однако на этом фоне 
развились осложнения со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта с последующей госпитализацией по поводу 
острого панкреатита, в связи с чем препараты данной 
группы были отменены.

Основным видом терапии при ТТГ-секретирующей 
опухоли является хирургическое удаление аденомы ги-
пофиза. По данным исследования Malchiodi E. и  соавт., 
из 68 пациентов, перенесших транссфеноидальную 
аденомэктомию, в послеоперационном периоде у 75% 
наблюдалась нормальная функция щитовидной железы 
(из них у 58% больных отсутствовала опухоль по данным 
лучевых методов исследования), у 9% отмечалась недо-
статочность других гормонов гипофиза, у 3% — возник 
рецидив заболевания [23]. 

При подготовке пациента к оперативному лечению 
должен быть достигнут эутиреоз. Для достижения нор-
мального уровня тиреоидных гормонов в крови назна-
чаются тиреостатические препараты, однако длитель-
ное применение данных препаратов не рекомендовано 
в связи с возможным повышением уровня ТТГ и, соот-
ветственно, стимуляцией роста аденомы [18]. Пациент Б. 
отмечал улучшение общего самочувствия, снижение пот-
ливости, исчезновение тремора рук и ощущения «дрожи 
в теле» на фоне приема тирозола. Однако при продолжи-
тельной тиреостатической терапии, даже на фоне нор-
мальных уровней св. Т4 и св. Т3, у больного появлялись 
вялость, апатичность и меланхоличность, что снижало 
его качество жизни, так как в молодые годы, по словам 
пациента и его супруги, отличался активным и даже 
авантюрным складом характера. Кроме того, больной Б. 
был осведомлен о возможном влиянии дополнительного 
повышения уровня ТТГ на фоне приема тирозола на рост 
опухоли гипофиза, в связи с чем, несмотря на улучшение 
соматического статуса, избегал постоянной тиреостати-
ческой терапии. При назначении тирозола нормализа-
ция уровней св. Т4 и св. Т3 отмечалась в течение 4–6 нед, 
что позволило довольно быстро подготовить пациента 
с тяжелым тиреотоксикозом к тиреоидэктомии.

С целью предоперационной подготовки также воз-
можно применение терапии аналогами соматостати-
на или агонистами дофамина [12, 14]. В исследовании 
Socin H.V. и соавт. у 23 из 26 пациентов, получавших ле-
чение октреотидом, уровень ТТГ снизился более чем 
на 50%, у большинства из них был достигнут эутире-
оз [16]. У 20–50% больных отмечалось уменьшение раз-
мера аденомы гипофиза на фоне терапии аналогами 
соматостатина [24, 25]. Rimareix F. и соавт. опубликова-
ли данные о снижении средних уровней св. Т4 и св. Т3 

на 50% и уменьшении размеров опухоли у 6 пациентов 
из 7 после 3 мес лечения октреотидом [26]. Наиболее 
крупным на настоящий момент является исследование 
Fukuhara N. и соавт., в которое были включены 44 боль-
ных с тиреотропиномой. Пациенты получали терапию 
аналогами соматостатина в течение 1 мес в качестве пре-
доперационной подготовки. У одного пациента препарат 
был отменен в связи с развитием побочных эффектов, 
19 получали подкожные инъекции октреотида короткого 
действия, 24 — длительного действия (LAR). У 84% боль-
ных с ТТГ-омой отмечалась нормализация св. Т4, у 61% — 
уменьшение размеров опухоли [27]. Тем не менее было 
показано, что проведение предоперационной терапии 
аналогами соматостатина не улучшает послеоперацион-
ный прогноз (у 63% против 57% не обнаруживалась опу-
холь по данным МРТ после хирургического лечения) [23]. 
По данным литературы, при лечении бромокриптином 
значимого уменьшения размеров тиреотропиномы за-
регистрировано не было [13], супрессия уровня ТТГ 
носила транзиторный характер [18]. В представленном 
случае препараты из группы агонистов дофаминовых 
рецепторов назначались с целью возможного уменьше-
ния размеров макроаденомы гипофиза на этапе до вы-
явления гормональной активности последней. На фоне 
приема препаратов из данной группы пациент отмечал 
наличие побочных эффектов в виде тошноты и головной 
боли, сохраняющихся даже при назначении малых доз 
агонистов дофаминовых рецепторов. При этом на фоне 
приема бромокриптина доминировали жалобы на еже-
дневную тошноту разной степени интенсивности, тогда 
как на фоне приема каберголина — на частую головную 
боль. Учитывая плохую переносимость агонистов дофа-
миновых рецепторов, препараты данной группы были 
отменены.

В случаях, когда выполнение радикальной аденомэ-
ктомии невозможно, прибегают к тиреоидэктомии с по-
следующей заместительной терапией левотироксином 
натрия, а для контроля роста тиреотропиномы назнача-
ется медикаментозное лечение аналогами соматостати-
на или лучевая терапия [19]. В исследовании Malchiodi E. 
и соавт. у 37% больных, перенесших лучевую терапию 
на область гипофиза, отмечалось снижение уровня ТТГ, 
при этом у 32% из них развился гипопитуитаризм [23].

В случае пациента Б. тиреоидэктомия была рекомен-
дована как единственный доступный вариант устранения 
тяжелого тиреотоксикоза, вызывавшего развитие посто-
янной формы фибрилляции предсердий на фоне мио-
кардиодистрофии. После операции клинически боль-
ной отмечал улучшение самочувствия, исчезновение 
ощущения внутренней дрожи, тремора рук и всего тела, 
повышение массы тела. Кроме того, улучшение качества 
жизни пациента было связано с возможностью сна в по-
ложении лежа на спине на фоне исключения сдавления 
трахеи диффузным зобом. Тем не менее нарушения рит-
ма сохранились и после достижения стойкого эутиреоза. 
Кроме того, через 3 года после тиреоидэктомии на фоне 
адекватно подобранной заместительной гормональной 
терапии левотироксином натрия, наличие кардиомио-
патии привело к появлению пароксизмов желудочко-
вой тахикардии, нарастанию «кардиологических» жалоб 
больного Б., увеличению функционального класса хро-
нической сердечной недостаточности со II  до III по клас-
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сификации NYHA, снижению качества жизни пациента. 
Необратимый характер сердечно-сосудистых осложне-
ний гиперпродукции тиреоидных гормонов является 
наиболее важным аргументом для ранней диагностики 
и лечения подобных пациентов, при этом эндокриноло-
гам не стоит забывать о возможности развития не толь-
ко первичного, но и центрального тиреотоксикоза.

После аденомэктомии гипофиза клиническое и ла-
бораторное обследование, включающее определение 
уровней ТТГ, свободных фракций тиреоидных гормо-
нов, а также других гормонов гипофиза, следует прово-
дить 2–3 раза на протяжении первого года после опе-
рации, а в дальнейшем — ежегодно [18]. Визуализацию 
гипофиза рекомендовано выполнять каждые 2–3 года 
или ранее, в случае выявления повышенных уровней 
ТТГ и тиреоидных гормонов или при возникновении 
клинических симптомов. При сохранении макроадено-
мы гипофиза необходим тщательный контроль полей 
зрения [12]. В связи с характерологическими особен-
ностями представленного пациента контроль МРТ хи-
азмально-селлярной области не выполнялся. Учитывая 
медленный рост опухоли гипофиза, пациент не считает 
необходимым частую визуализацию последней, огра-
ничивается консультацией офтальмолога. Выполнен 
контроль полей зрения, данных за выпадение послед-
них получено не было.

Интересна особенность истории пациента Б. в отно-
шении состояния углеводного обмена. Сахарный диа-
бет 2 типа был установлен в 2007 г., через год после ди-
агностики ТТГ-секретирующей аденомы гипофиза. При 
дальнейшем амбулаторном наблюдении, как и при по-
ступлении в Клинику высоких медицинских технологий 
им. Н.И. Пирогова СПбГУ, диагноз был сохранен. Целе-
вой уровень гликированного гемоглобина достигался 
пероральной сахароснижающей терапией. Длительное 
время пациент находился на монотерапии метфор-
мином, при ухудшении состояния и нарастании тире-
отоксикоза в 2016 г. был добавлен алоглиптин. После 
тиреоидэктомии сахароснижающие препараты были 
отменены с целью дифференциальной диагностики 
симптоматической гипергликемии и сахарного диабета 
2 типа. При дальнейшем амбулаторном наблюдении от-
мечается стойкая нормогликемия без терапии. Обрати-
мость нарушений углеводного обмена свидетельствует 
в пользу вторичного характера гипергликемии на фоне 
персистирующего тиреотоксикоза. Приведенный кли-
нический случай должен напомнить эндокринологам 
о необходимости исключения симптоматической ги-
пергликемии до установления диагноза сахарного ди-
абета.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленный клинический случай является уни-
кальной 20-летней историей наблюдения естественного 
течения заболевания у пациента с тиреотропиномой. 
Категорический отказ больного от нейрохирургической 
операции, непереносимость терапии аналогами сома-
тостатина, низкий комплаенс привели к длительной 
персистенции тиреотоксикоза. Отсутствие зрительных 
дефектов подтверждает данные о медленном росте 
ТТГ-секретирующих аденом гипофиза, даже при крупных 
размерах последних. Длительная гиперпродукция ТТГ 
вызвала значительное увеличение объема щитовидной 
железы с развитием диффузного зоба с компрессией ор-
ганов шеи, несмотря на гемитиреоидэктомию по поводу 
узлового зоба в анамнезе. Резекция щитовидной железы 
до объема тиреоидэктомии устранила сдавление трахеи, 
а также позволила добиться стойкого  эутиреоза на фоне 
заместительной терапии левотироксином натрия. Одна-
ко длительная персистенция тиреотоксикоза привела 
к развитию тяжелых сердечно-сосудистых осложнений 
в виде кардиомиопатии и фибрилляции предсердий, 
сохранившихся и после полного удаления оставшейся 
части щитовидной железы. Ощущение перебоев в рабо-
те сердца стало доминирующей жалобой после устране-
ния компрессии органов шеи. Нарушения ритма сердца 
носят прогрессирующий характер, на фоне постоянной 
формы фибрилляции предсердий наблюдаются парок-
сизмы желудочковой тахикардии. Пациент находится 
на постоянной антиаритмической, антигипертензивной, 
антикоагулянтной терапии под контролем кардиолога. 
Необратимые тяжелые сердечно-сосудистые осложне-
ния длительной персистенции являются главным аргу-
ментом в пользу своевременного радикального лечения 
пациентов с ТТГ-омами для устранения тиреотоксикоза 
и достижения стойкого эутиреоза. Нормализация уров-
ня гликемии после оперативного лечения щитовидной 
железы свидетельствует о вторичном генезе гипергли-
кемии, связанном с повышенным уровнем тиреоидных 
гормонов, а не о развитии сахарного диабета 2 типа как 
сопутствующего заболевания.
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