
приема через день всей дозы (глюкокортикоиды средней продолжительности действия) 
или 
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х с исходной аутоиммунной патологией 
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ояние, когда ти-
роци

в в условиях дефици-
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каждодневного приема (глюкокортикоиды среднего и длительного действия — с 
последующим снижением дозы). Нормализация клинико-лабораторных проявлений, 
уровня свободного Т3 обычно достигается в течение 1–1,5 недель. Продолжительность 
терапии варьирует от 2-х до 6-ти и более недель. Возможны рецидивы тиротоксикоза 
при снижении дозы глюкокортикоидов или их отмены. Тяжелые случаи амиодаронин-
дуцированного тиротоксикоза типа II требуют тироидэктомии [3, 5

Выводы 
1. Для предупреждения побочных тироидных эффектов амиодарона нежелательно ис-

пользование данного препарата в лечении больны
, наличием диффузного и узлового зоба, нарушениями функции ЩЖ. Одним из из-

вестных противопоказаний к приему амиодарона является наличие талассемии. 
2. Перед длительным лечением амиодароном мы рекомендуем ультразвуковое иссле-

дование ЩЖ и определение ТТГ и АТТПО в сыворотке крови. Оптимален контроль сыво-
роточных концентраций ТТГ не реже 1 раза в 3 месяца на фоне применения амиодарона.  

3. В случае появления клинических признаков тироидной дисфункции необходимо 
определение ТТГ, свободных фракций Т3 и Т4, определение IL-6 и проведение меди-
каментозных проб с тионамидами и глюкокортикоидами.  

4. В лечении амиодарониндуцированного тиротоксикоза тиростатики из группы 
тионамидов мало- или неэффективны. При тиротоксиозе типа I желательно использо-
вать препараты калия перхлората, а при типе II — глюкокортикоиды. При выраженных 
кардиальных нарушениях и противопоказаниях к назначению глюкокортикоидов, при
отсутствии препаратов перхлората калия показана тироидэктомия. 
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Функциональная автономия щитовидной железы (ЩЖ) — это сост
ты продуцируют тироидные гормоны вне регуляторного действия тиротропного 

гормона (ТТГ) гипофиза, который в здоровом организме является главным стимулятором 
синтеза и секреции тироидных гормонов. При функциональной автономии фолликуляр-
ные клетки ЩЖ синтезируют тироидные гормоны в избыточном количестве. Существует 
тесная взаимосвязь между йодным дефицитом и развитием тироидной автономии. 

При йодном дефиците ЩЖ подвержена комплексу стимулирующих факторов, которые 
обеспечивают продукцию адекватного количества тироидных гормоно

новного субстрата для их синтеза. В результате, у предрасположенных лиц происходит 
увеличение ЩЖ — диффузный эутироидный зоб. В зависимости от выраженности йодного 



дефицита он может развиваться у 10–80 % населения. На фоне микрогетерогенности тиро-
цитов отдельные клетки ЩЖ оказываются более чувствительными к указанным стимули-
рующим влияниям, в результате чего получают преимущественный рост [1]. 

В дальнейшем, в отдельных тироцитах с наибольшим пролиферативным потенциа-
лом начинают запаздывать репаративные процессы, в результате чего накапливаются 
мутации, среди которых наибольшее значение в формировании тироидной автономии 
прио

ироцитов, в на-
стоя

номии), 
но, примерно, в 20 % случаев диссеми ассеяны по всей ЩЖ. 

тречаемость этой 

яется высокая заболеваемость многоузло-
вым и узловым токсическим зобом в старшей возрастной группе. 

дной автономии сопровождается изменением функциональ-
бкомпенсированная 
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, что одной из серьезных проблем даже легкого йод-
ного

ентов тиро-
токс

бретают так называемые активирующие мутации. Они приводят к тому, что до-
черние клетки приобретают способность автономно, вне регулирующих эффектов ТТГ, 
продуцировать тироидные гормоны. Среди активирующих мутаций т

щее время, наиболее известна мутация рецептора ТТГ, приводящая к его стойкой 
активации даже в отсутствие лиганда, а также мутация α-субъединицы Gs-белка каска-
да ТТГ-цАМФ, которая также стабилизирует его в активном состоянии [2]. 

Чаще всего автономно функционирующие тироциты группируются в узловые об-
разования (унифокальная или мультифокальная форма функциональной авто

нированно р
Таким образом, конечным этапом естественного морфогенеза йоддефицитного зо-

ба является узловой и многоузловой токсический зоб. Многолетняя длительность фор-
мирования тироидной автономии обуславлвает наиболее частую вс
патологии у лиц пожилого возраста. Поэтому, одной из наиболее серьезных проблем 
легкого и умеренного йодного дефицита явл

Формирование тирои
ного состояния ЩЖ по стадиям: компенсированная автономия, су

тный тиротоксикоз [1, 3]. 
ономия характеризуется отсутствием клинических

роидного гормонального гом
вки диагноза является наличие «горячего узла» или участков, акт

т (технеций-99), при сцинтиграфии ЩЖ
 в диагностике компенсированной автономии обладает супрессивная сцинтигра-

фия, когда подавление функции нормально функционирующих тироцитов осуществляется 
назначением левотироксина. При этом на фоне подавления ТТГ сцинтиграфия позволяет ви-
зуализировать автономные участки и дает возможность оценить степень автономии. 

Субклинический тиротоксикоз при тироидной автономии характеризуется супрес-
сией показателей ТТГ (менее 0,1 МЕ/л) при нормальной концентрации сво

ина сыворотки крови. При субклиническом тиротоксикозе также отсутствует кли-
ническая симптоматика. 

Манифестный тиротоксикоз имеет характерные клинические симптомы, сопрово-
ждается повышением концентрации тироксина и трийодтиронина при суперссии ТТГ. 

бенностью клинического течения тиротоксикоза при тироидной автономии являет-
ся относительная резистентность к традиционной тиростатической терапии. 

Многие исследования показали
 дефицита является высокая распространенность тиротоксикоза в старшей возрас-

тной группе. Клинически эта проблема актуальна тем, что у пожилых паци
икоз труднее выявляется, поскольку имеет скудную клиническую картину [1, 2, 3]. 
Ранняя диагностика функциональной тироидной автономии имеет большое значе-

ние в йоддефицитных регионах. Введение активной йодной профилактики и повыше-
ние йодной обеспеченности в йоддефицитных регионах на начальных этапах внедрения 
программы сопровождается некоторым повышением заболеваемости тиротоксикозом в 
старшей возрасной группе. Он проявляется у лиц с предшествующей компенсирован-
ной и субкомпенсированной тироидной автономией. Поэтому, особую значимость при-



обретает диагностика тироидной автономии у лиц старшего и пожилого возраста, дли-
тельно проживавших в йоддефицитных регионов. При этом самым информативным ме-
тодом диагностики и дифференциальной диагностики является сцинтиграфия ЩЖ с 
технецием-99, позволяющая выявить гиперфункционирующие «горячие» узлы и под-
твер

д-
ное 

Для

дить наличие моноузлового или многоузлового токсического зоба. 
Патогенетическое формирование функциональной автономии ЩЖ доказывает, что 

это йоддефицитное заболевание. При отсутствии йодного дефицита значительно сни-
жается распространенность функциональной автономии. В йоддефицитных регионах 
при увеличении потребления йода функциональная автономия ЩЖ декомпенсируется с 
развитием клиники манифестного тиротоксикоза, т.е. провоцируется йодиндуцирован-
ный тиротоксикоз [1, 2]. Но это происходит у лиц со сформировавшейся тироидной ав-
тономией, длительно проживавших в условиях йодного дефицита. 

При дефиците йода ткань ЩЖ, приобретая свойства функционировать автономно, 
лишается очень важного свойства — эффекта Вольфа-Чайкова. Нормальная ЩЖ при 
поступлении в организм избытка йода не производит из всего этого избытка тироидные 
гормоны, а блокирует работу натрий-йодидного симпортера (NIS), сохраняя эутирои

состояние. Если в ЩЖ имеется критический объем автономно функционирующей 
ткани, даже относительно небольшое увеличение потребления йода (в пределах физио-
логической нормы) может спровоцировать декомпенсацию функциональной тироидной 
автономии и развитие тиротоксикоза. 

Если, побоявшись первой волны повышения заболеваемости тиротоксикозом, бу-
дет отменено всеобщее йодирование соли — не ликвидируется йодный дефицит и, та-
ким образом, замкнется «порочный круг функциональной автономии». 

Таким образом, йодный дефицит является основным патогенетическим фактором 
функциональной автономии ЩЖ. Введение йодной профилактики приводит к повышению 
распространенности тиротоксикоза в старшей возрастной группе в течение первых 5–10 лет. 

 дифференциальной диагностики функциональной тироидной автономии и болезни 
Грейвса-Базедова необходимо использование сцинтиграфии ЩЖ с технецием-99. 
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Известно, что глюкозотоксичность играет существенную роль в развитии и усу-
гублении инсулинорезистентности. Глюкозотоксичность — не физиологичные необра-
тимые изменения функций бета-клеток, вызванные длительным повышением уровня 
глюкозы и связанные с нарушением транскрипции генов. По современным представле-
ниям основными механизмами проявления глюкозотоксичности являются: 

1. Ключевым моментом развития глюкозотоксичности является нарушение транс-
крипции генов. Так, снижение транскрипции одних генов (PPARб, SREBP-1c, Transcription 


