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За последнее десятилетие в Украине отмече-

но возрастание количества заболеваний щитовидной 

железы (ЩЖ) более, чем в три раза. Заболевания 

ЩЖ признаны одной из ведущих, наряду с сахарным 

диабетом, причин инвалидизации взрослого населе-

ния нашей страны за 1992 – 2002 годы [1, 2]. В то же 

время, значительная часть субклинических наруше-

ний функции ЩЖ, распространенность которых по 

данным популяционных исследований значительно 

превышает таковую для явных форм гипер- и гипо-

тиреоза, остается вне поля зрения клиницистов. Бо-

лее 15 млн. украинцев проживают на территориях с 

дефицитом йода в грунте, воде и пищевых продуктах 

[3], а Харьковскую, Днепропетровскую, Донецкую 

области и Автономную Республику Крым рассмат-

ривают как регионы со слабой и умеренной степенью 

йодной недостаточности [4]. Это определяет возрос-

шую значимость исследования состояния ЩЖ как 

фактора, определяющего состояние здоровья населе-

ния в Украине. 

Представление о субклиническом наруше-

нии функции щитовидной железы основано на таком 

взаимоотношении продукции тиреотропного гормона 

(ТТГ) и тироксина (Т4), при котором уже при мини-

мальном снижении уровня Т4, которое еще может не 

улавливаться лабораторными методами, происходит 

значительное увеличение уровня ТТГ. Уровень ТТГ 

интегрально отражает уровень Т4, варьирующий на 

протяжении примерно 2 месяцев, таким образом об-

щая тенденция к снижению уровня Т4 и его перио-

дические падения ниже нормы приводят к увеличе-

нию уровня ТТГ.  

Субклинический гипотиреоз определяют как 

состояние, при котором сывороточная концентрация 

TТГ выше статистически определенного верхнего 

предела референтного диапазона, а сывороточная 

концентрация свободного T4 (сT4) находится в пре-

делах ее референтного диапазона [5]. 

Вероятность субклинического гипотиреоза 

повышается при наличии предыдущего гипертирео-

за, диабета 1 типа, заболеваний щитовидной железы 

в семейном анамнезе, лучевой терапии предыдущего 

рака головы и шеи [6]. Субклинический гипотиреоз 

часто бывает транзиторным. Он может развиться 

вследствие деструктивных форм тиреоидита (подо-

строго, постлучевого, амиодарониндуцированного), а 

также аутоиммунных вариантов тиреоидита (после-

родового, безболевого, ювенильного, цитокининду-

цированного) [6]. Дисфункция щитовидной железы 

при деструктивных и аутоиммунных вариантах ти-

реоидита часто имеет фазовый характер, начинаясь с 

преходящего тиреотоксикоза, сменяющегося гипоти-

реозом. Субклинический транзиторный гипотиреоз 

может развиться после оперативного лечения, прие-

ма тиреостатических препаратов, препаратов лития, 

перхлората калия. Для исключения стойкого харак-

тера гипотиреоза повторяют исследование ТТГ через 

3–6 мес. [7]. 

Возможные последствия субклинического 

гипотиреоза включают сердечную дисфункцию [8-

10] или неблагоприятные сердечно-сосудистые со-

бытия (включая атеросклеротическое заболевание и 

сердечно-сосудистую смертность) [11], повышение 

уровней общего холестерина и холестерина липопро-

теидов низкой плотности [12], системные гипотирео-

идные или психоневрологические симптомы [13] и 

прогрессирование к явному, симптоматическому ги-

потиреозу [14]. При этом до настоящего времени нет 

достаточных свидетельств необходимости лечения 

субклинического гипотиреоза.  

Субклинический гипертиреоз определяют 

как состояние, при котором сывороточная концен-

трация ТТГ находится ниже статистически опреде-

ленного нижнего предела референтного диапазона, 

тогда как сывороточные концентрации сТ4 и трийод-

тиронина (T3) - в пределах их референтных диапазо-

нов [5]. Субклинический гипертиреоз может быть 

следствием эндогенного перепроизводства тиреоид-

ного гормона или чрезмерного его экзогенного вве-

дения. Другими причинами низкой сывороточной 

концентрации TТГ в сочетании с нормальными кон-

центрациями сT4 могут быть отсроченное восста-

новление гипофизарных TТГ-производящих клеток 

во время или после терапии гипертиреоза [15], нор-

мальная беременность [16], различные нетиреоидные 

заболевания [17], а также введение допамина [18], 

глюкокортикоидов [19] и, возможно, добутамина 

[20]. Вероятность субклинического гипертиреоза 

повышается при наличии зоба, заболевания щито-

видной железы в личном анамнезе, тиреоидных за-

болеваний в семейном анамнезе, фибрилляции пред-

сердий, приеме йодсодержащих препаратов, напри-

мер амиодорона. 

Полагают, что субклинический гипертиреоз 

связан с фибрилляцией предсердий, уменьшенной 

минеральной плотностью костной ткани, сердечной 

дисфункцией и прогрессированием к явному гипер-

тиреозу [21-24]. Во Фрамингемском исследовании 

[22, 25] было установлено, что лица с субклиниче-

ским гипертиреозом имели относительный риск (три 

к одному) развития фибрилляции предсердий по 

сравнению с пациентами контроля на протяжении 10 

лет. В другом исследовании ускоренная потеря кост-

ной массы была зарегистрирована у женщин, кото-

рые получали чрезмерную заместительную терапию 

левотироксином по сравнению с пациентами контро-

ля за период более восьми лет [24]. Авторы 10-

летнего популяционного исследования заключили, 

что происходит увеличение смертности от всех при-

чин и от болезней органов кровообращения у паци-

ентов с субклиническим гипертиреозом и что паци-

енты с низкими уровнями сывороточного TТГ суще-

ственно проигрывали в выживании на протяжении 

первых пяти лет наблюдения [26]. 

Распространенность субклинического гипо-

тиреоза среди американского взрослого населения, 
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без известного заболевания щитовидной железы, со-

ставляет от 4 % до 8,5 % [13, 27]. Эти данные позво-

ляют считать, что гипотиреоз является одним из са-

мых распространенных эндокринных заболеваний. 

Распространенность заболевания увеличивается с 

возрастом, и у женщин старше 60 лет субклиниче-

ский гипотиреоз присутствует в 20 % [13, 28, 29]. В 

группе мужчин нет таких четких закономерностей 

[27]. По данным Фрамингемского исследования, из 

2148 обследованных (892 мужчин и 1256 женщин) 

старше 60 лет субклинический гипотиреоз был выяв-

лен у 126 пациентов (5,9 %), причем у женщин почти 

в 2 раза чаще (7,7 % против 3,3 %) [25]. В крупном 

популяционном исследования NHANES-III, которое 

охватывало 17353 жителей США старше 12 лет, рас-

пространенность гипотиреоза составила 4,6 % (0,3 % 

- явный; 4,3 % - субклинический) [27]. В группе лиц 

старше 70 лет распространенность гипотиреоза дос-

тигала уже 14%. В Колорадском популяционном ис-

следовании, в которое были включены 25862 челове-

ка в возрасте от 18 до 91 года, было также обнаруже-

но увеличение частоты явного и субклинического 

гипотиреоза с возрастом [13]. Распространенность 

cубклинического гипотиреоза среди афроамерикан-

цев составляет одну треть распространенности среди 

белых [27], подобная низкая распространенность 

отмечается в некоторых поселениях с дефицитом 

йода [28]. В 2000 г. опубликованы результаты Рот-

тердамского исследования, в котором обследована 

случайная выборка женщин в возрасте 69-75 лет [11]. 

Субклинический гипотиреоз выявлен у 10,8 % из 

них, при этом его наличие ассоциировалось с боль-

шей распространенностью признаков атеросклероза 

аорты. Этот показатель не снижался при его перерас-

чете с учетом индекса массы тела, уровня холестери-

на и ЛПВП (липопротеиды высокой плотности), фак-

та приема бета-адреноблокаторов и курения. Риск 

развития атеросклероза и его осложнений был выше 

у женщин с субклиническим гипотиреозом (СГ), у 

которых определялись антитела к щитовидной желе-

зе. По результатам другого исследования, в которое 

были включены женщины в пост менопаузе, субкли-

нические заболевания щитовидной железы отмечены 

приблизительно у 23,2 % [29]. При изучении частоты 

СГ у людей преклонного возраста, проживающих в 

регионах с различным потреблением йода, было об-

следовано 346 человек в возрасте 78-81 года в регио-

нах с умеренной йодной эндемией (Северная Венг-

рия), с постоянным многолетним потреблением йо-

дированной соли (Словакия) и с достаточным по-

треблением йода (Восточная Венгрия) [30]. СГ был 

выявлен соответственно в 4,2 %, 10,4 % и 23,9 % 

случаев (а явный гипотиреоз — в 0,8 %, 1,5 % и 7,6 

%), частота зоба составила соответственно 39,4 %, 

16,4 % и 12,2 % [30]. 

Субклинический гипотиреоз имеют прибли-

зительно 20 % пациентов, принимающих тиреоидные 

препараты [13]. Из пациентов с субклиническим ги-

потиреозом от 2 % до 5 % ежегодно прогрессируют к 

явному гипотиреозу. Темп прогрессирования про-

порционален базальной сывороточной концентрации 

тиреотропина и выше у пациентов с наличием анти-

тиреоидных антител [14]. У 5 % лиц, не принимаю-

щих тиреоидный гормон, сывороточный TТГ воз-

вращается к нормальному уровню приблизительно 

через 1 год наблюдения, но остается повышенным у 

остальных [28]. 

Субклинический гипертиреоз распространен 

значительно меньше, чем субклинический гипотире-

оз. Так в популяции женщин в постменопаузе среди 

группы с субклиническими заболеваниями щитовид-

ной железы 26,2 % составляют гипертиреоидные, а 

остальные 73,8 % - гипотиреоидные [29]. Когда ниж-

ним пределом нормы TТГ считают 0,4 мМЕ/л, 3,2 % 

населения характеризуются как имеющие субклини-

ческий гипертиреоз [27, 31]. Субклинический гипер-

тиреоз больше распространен у женщин, чем у муж-

чин, у афроамериканцев, чем у белых, у пожилых 

[28] и у пациентов с низким потреблением йода [32]. 

Если нижним референтным уровнем сывороточного 

TТГ считать 0,1 мМЕ/л, распространенность субкли-

нического гипертиреоза уменьшается до 0,7 % насе-

ления [33]. Субклинический гипертиреоз является 

распространенным среди пациентов, принимавших 

левотироксин, и выявляется у 14 % - 21 % из них 

[33]. Лишь незначительное количество пациентов с 

содержанием TТГ в сыворотке крови между 0,1 

мМЕ/л и 0,45 мМЕ/л прогрессируют к выраженному 

гипертиреозу [14,28], тогда как у 1 % - 2 % ежегодно 

из группы пациентов с сывороточным TТГ ниже 0,1 

мМЕ/л развивается явный гипертиреоз [28]. Пациен-

ты с большими узловыми щитовидными железами и 

субнормальными концентрациями TТГ в сыворотке 

крови имеют особый риск развития явного гиперти-

реоза при воздействии высоких концентраций йода 

[34]. 

Помимо доказанных в популяционных ис-

следованиях неблагоприятных эффектов в отноше-

нии сердечно-сосудистой и костной системы [8-11, 

21-24 ], нарушения функционального состояния щи-

товидной железы могут оказывать влияние и на иные 

аспекты жизнедеятельности организма, в регуляции 

которых участвуют тиреоидные гормоны, в частно-

сти на иммунитет [35-38]. Увеличение частоты гипо- 

и гипертиреоза в пожилом возрасте, в группе населе-

ния со сниженными адаптационными возможностя-

ми и склонностью к инфекционным заболеваниям, 

повышает значимость тиреоидных заболеваний как 

фактора снижения коллективного иммунитета. 

Представления о взаимодействии между ги-

пофизарно-тиреоидными гормонами и иммунной 

системой основаны на данных о существовании ре-

цепторов для тиреотропного и тиреоидных гормонов 

на лимфоцитах, а также на данных о частых иммун-

ных нарушениях, наблюдаемых при физиологиче-

ских и патологических колебаниях уровней тиреоид-

ных гормонов [26, 36-38]. Описано участие тиреоид-

ных гормонов в первичном и вторичном лимфопоэзе 

[39]. Показано, что при нарушении функции щито-

видной железы тиреоглобулин, главный продукт ее 

биосинтеза, предшественник трийодтиронина и ти-

роксина, может отличаться по структуре и иммуно-

реактивности от тиреоглобулина в норме [40]. Пока-

зано, что гипотиреоз у человека или эксперимен-
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тально вызванный гипотиреоз (воздействие пропил-

тиоурацила (ПТУ) и тиреоидэктомия у грызунов) 

уменьшает тимусную активность - эффекты, которые 

полностью исчезают при лечении тиреоидными гор-

монами [41]. Кроме того, установлено, что экспери-

ментальный гипотиреоз приводит к инволюции селе-

зенки и лимфатических узлов, а также к подавлению 

гуморальных и клеточных иммунных реакций [36, 

38, 42, 43]. Восстановление тиреоидной функции 

после блокады, вызванной тиомочевиной, восстанав-

ливало и гуморальную реакцию на эритроциты бара-

на (SRBCs) в эксперименте [44]. Выявлены разнона-

правленные, дозозависимые эффекты экзогенного 

тироксина на формирование гуморального иммунно-

го ответа и фагоцитарную активность у мышей сам-

цов породи Swiss [45]. У человека описана супрессия 

клеточного иммунитета при тяжелом гипотиреозе, с 

улучшением функций лимфоцитов во время посте-

пенного возвращения к эутиреоидному состоянию 

[46]. 

Данные об эффектах экспериментального 

гипертиреоза на гуморальный и клеточный иммуни-

тет более противоречивы. Описан как эффект усиле-

ния [41, 45], так и подавления первичного ответа ан-

тител [38, 47], а также пролиферации T и B лимфо-

цитов [36, 38] при гипертиреозе. Выявлен дозозави-

симый характер изменения фагоцитарной активности 

лейкоцитов при экспериментальном тиреотоксикозе 

[48], что может отчасти объяснять неоднозначные 

эффекты экспериментального гипертиреоза на гумо-

ральный и клеточный иммунитет. 

Учитывая приведенные данные, вероятно, 

что нарушение функционального состояния щито-

видной железы у людей с явными или субклиниче-

скими формами заболевания может быть одной из 

причин неадекватного гуморального иммунного от-

вета при антигенной стимуляции и, в частности, не-

достаточной эффективности вакцинации населения. 

Доказательства регуляторной роли тиреоидных гор-

монов в иммуногенезе, а также изменения в возрас-

тном составе населения, с увеличением доли стар-

ших возрастных групп с более высокой частотой 

дисфункции щитовидной железы, свидетельствуют о 

необходимости разработки диагностических и про-

гностических критериев эффективности вакцинации 

с учетом тиреоидного статуса организма. 
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ЦИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
Бондарь Т.Н. 
Представлены результаты популяционных исследо-

ваний о распространенности субклинического гипо- 

и гипертиреоза, а также факторах, повышающих ве-
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роятность их возникновения. Обсуждаются данные о 

потенциальном риске субклинической тиреоидной 

дисфункции. 

Ключевые слова: щитовидная железа, субклиниче-

ская дисфункция,  потенциальный риск. 

 

УДК 616.441 
СУБКЛІНІЧHІ ПОРУШЕННЯ ФУНКЦІЇ 
ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ 
Бондар Т.М. 
Наведені результати популяційних досліджень щодо 

розповсюдженості субклінічного гіпо- та гіпертирео-

зу, а також факторах, що підвищують вірогідність їх 

виникнення. Обговорюються дані про потенційний 

ризик субклінічної тиреоїдної дисфункції. 

Ключові слова: щитоподібна залоза, субклінічна 

дисфункція, потенційний ризик. 

 

УДК 616.441 
SUBCLIEICAL DYSFUECTIOE OF A THYROID 
GLAED 
Bondar T.E. 
Data populations researches about prevalence subclinical 

hypo-and hyperthyroidism, and also the factors raising 

probability of their occurrence are presented. Data about 

potential risk of subclinical hypo-and hyperthyroidism 

are discussed. 

Key words: thyroid gland, subclinical dysfunction, po-

tential risk. 

 

 


