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4. Диагностическая точность результатов опре­
деления уровня ТВ11 с помощью ИФА не уступает 
таковой для РРА.
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Одним из нарушений функции щитовидной железы может быть гипотиреоз, возникающий на фоне приема кордарона (ГК). 
Мы исследовали клинические особенности этого состояния у 26 пациентов, проживающих в Москве и Московской области 
(регионы легкого и умеренного йодного дефицита). Определяли уровень ТТГ, свТ4, свТ3, антитела к тиреоидной пероксидазе 
и ТГ, показатели липидного спектра крови, выполняли УЗИ ЩЖ, мониторирование ЭКГ по Холтеру. Выявлено, что ГК 
развивается на фоне как патологически измененной (66%), так и интактной ЩЖ (34%). При анализе течения нарушений 
сердечного ритма (НРС) при развитии ГК установлено, что это состояние не приводит к их рецидивированию. У паци­
ентов с ГК по сравнению с лицами контрольной группы выявлено повышение частоты дислипидемии (р < 0,05). Изменения 
в липидном спектре крови проявлялись повышением показателей ОХС и ХС Л ПИП (р < 0,05), также выявлена положи­
тельная корреляционная связь между уровнем ТТГ и этими показателями. Назначение заместительной терапии L-mu- 
роксином по индивидуальным показаниям на фоне продолжения приема кордарона не привело к рецидивированию предше­
ствующих НРС и способствовало снижению показателей липидного спектра крови. Таким образом, ГК — состояние, не 
приводящее к утрате антиаритмической эффективности кордарона, проявляется нарушениями липидного спектра крови. 
При необходимости возможно проведение заместительной терапии L-тироксином на фоне продолжения приема анти- 
аритмика.
Ключевые слова: кордарон, гипотиреоз, нарушения сердечного ритма, дислипидемия.

Hypothyroidism (НТ) is one of the thyroid dysfunctions occurring with the use of cordorone. The authors examined the clinical features 
of this condition in 26 patients living in Moscow and its region (mild and moderate iodine deficiency areas). The blood levels of 
thyrotropic hormone (TTH), free thyroxine (TJ, free triiodothyronine (T), thyroid peroxidase antibodies, and lipid spectrum were 
estimated. Thyroid ultrasound study and Holter ECG monitoring were performed. HT was found to develop in the presence of the 
abnormally changed (66%) and intact (34%) thyroid. Examining the course of cardiac arrhythmias (CA) as HT progresses has 
ascertained that this condition does not lead to their recurrences. As compared with the controls, the patients were found to have 
higher frequencies of dyslipidemias (p < 0.05). Blood lipid changes appeared as the higher levels of total and LDL cholesterol (p < 
0.05); a positive correlation was also established between these parameters and the levels of TTH. The use of L-thyroxine replacement 
therapy, as indicated on an individual basis, during ongoing cordorone intake did not result in relapses of prior CA and it contributed 
to blood lipid spectrum parameters. Thus, HT is a condition that does not cause a loss of the antiarrhythmic effects of cordorone 
manifests itself as the impaired blood lipid spectrum. L-thyroxine replacement therapy may be, if required, performed during the 
ongoing use of an antiarrhythmic agent.
Key words: cordorone, hypothyroidism, cardiac arrhythmias, dyslipidemia.

Кордарон (амиодарон) — антиаритмический пре­
парат Ш класса с высоким содержанием йода — в 
1 таблетке (200 мг) препарата содержится 74 мг йо­
да, при метаболизме которого высвобождается 
около 6—9 мг элемента в сутки. Частота его при­
менения среди всех антиаритмических препаратов 
в Европе составляет 24,1% [6]. Препарат обладает 
уникальными фармакологическими свойствами, 
характерными для всех 4 классов антиаритмиче­
ских препаратов, что делает его применение эф­
фективным при лечении больных с желудочковы­

ми и наджелудочковыми нарушениями ритма серд­
ца (НРС), резистентными к другим препаратам [1, 
2, 6].

Распространенность гипотиреоза на фоне прие­
ма кордарона (ГК) колеблется от 6% в странах с 
низким до 13% — с высоким потреблением йода. 
Наиболее часто ГК встречается у лиц пожилого 
возраста и женщин, возможно, как результат повы­
шенной распространенности среди них тиреоид­
ной патологии (отношение полов 1,5:1) [4, 11]. У 
лиц с сопутствующим хроническим аутоиммунным 
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тиреоидитом (АИТ) лечение кордароном, как пра­
вило, ускоряет развитие гипотиреоза [И, 12]. ГК 
может быть транзиторным или постоянным, по­
следний почти всегда связан с предшествующими 
заболеваниями щитовидной железы (ЩЖ) [9].

Возникновение гипотиреоза объясняется дли­
тельным блоком органификации йода и нарушени­
ем синтеза тиреоидных гормонов в ЩЖ (эффект 
Вольффа—Чайкова). Кроме того, дополнительный 
вклад вносят действие препарата на содержание 
тиреоидных гормонов и ТТГ в сыворотке крови, 
влияние на течение предшествующих аутоиммун­
ных процессов в ЩЖ и, возможно, запуск апоп­
тоза.

В клинической картине, как правило, отмеча­
ются классические признаки: утомляемость, су­
хость кожи, зябкость, запоры, сонливость, ухудше­
ние внимания, отечный синдром, брадиаритмии 
и др. Субклинический гипотиреоз (СГ) протекает 
бессимптомно, но возможны нарушения липидно­
го обмена, психические расстройства (ухудшение 
памяти, депрессия) [3, 5, 7].

Диагностика ГК основана на определении сни­
женного уровня свободного Т4 (свТ4) и повышен­
ного содержания ТТГ либо изолированного повы­
шения уровня ТТГ при СГ.

Для коррекции ГК можно назначить замести­
тельную терапию тиреоидными гормонами либо 
отменить кордарон. После отмены препарата эути- 
реоз, как правило, восстанавливается в течение не­
скольких месяцев в связи с длительным периодом 
выведения лекарства. Часто на практике отмена 
кордарона невозможна, так как препарат применя­
ют по жизненным показаниям, особенно для лече­
ния тяжелых желудочковых тахиаритмий. В таких 
случаях лечение кордароном продолжают и паци­
ентам назначают Ё-тироксин для нормализации 
уровня ТТГ [4, 10].

Вопрос о терапии СГ у пациентов пожилого воз­
раста с кардиальной патологией остается дискута- 
бельным. Не проведено крупных рандомизирован­
ных исследований, посвященных оценке эффек­
тивности и безопасности заместительной терапии у 
этой группы больных, и как следствие нет четких 
рекомендаций по этому вопросу. Большинство за­
рубежных авторов рекомендуют индивидуальный 
подход к пациенту, взвешивание риска за и против 
и тщательный мониторинг состояния сердечно-со­
судистой системы при проведении заместительной 
терапии. Целью терапии у лиц пожилого возраста 
является улучшение качества жизни, что можно 
достигнуть при использовании минимальных доз 
Ь-тироксина [3, 8, 13].

В настоящей работе представлены данные об 
особенностях ГК у пациентов, проживающих в 
Москве и Московской области, и подходах к диаг­
ностике и коррекции этого состояния.

Материалы и методы

Обследовано 26 человек с ГК (24 пациента с СГ 
и 2 — с манифестным гипотиреозом), из них 6 жен­
щин и 20 мужчин; средний возраст обследованных 
60 ± 9,8 года. Уровни гормонов (Ме [Х1/4; Х3/4]): 
ТТГ - 9,9 [4,9; 10,3] мЕд/л; свТ4 - 14,7 [11,4; 18,2] 

пмоль/л; свободный Т3 (свТ3) — 5,8 [5,3; 6,8] 
пмоль/л; длительность приема кордарона — 24 [12; 
66] мес. По данным зарубежных исследователей, 
транзиторное повышение уровня ТТГ на фоне 
приема кордарона встречается в первые 3 мес прие­
ма препарата [9]. В нашем исследовании длитель­
ность терапии составила 12—66 мес; для исключе­
ния транзиторного характера повышения уровня 
ТТГ его определение проводили исходно и через 6 
мес в наблюдаемой группе пациентов с СГ, после 
чего принимали решение о необходимости назна­
чения L-тироксина. По данным анализа историй 
болезни пациентов, до назначения кордарона на­
рушений функци ЩЖ не было. Структура сопут­
ствующей патологии ЩЖ, сердечно-сосудистой 
системы и показания к терапии кордароном пред­
ставлены в табл. 1.

В процессе проведения данной работы 15 паци­
ентам с СГ на фоне приема кордарона назначали 
заместительную терапию L-тироксином.

Определяя показания к заместительной терапии 
при СГ, мы пользовались рекомендациями Амери­
канской коллегии врачей, а также J. Folder, Р. Sing­
er [8, 13]: 1) уровень ТТГ выше 10 мЕд/л; 2) диф­
фузное увеличение ЩЖ по данным УЗИ; 3) изме­
нения биохимических показателей липидного 
спектра крови — увеличение хотя бы одного из по­
казателей (общего холестерина — ОХС, триглице­
ридов — ТГ, холестерина липопротеидов низкой 
плотности — ХС ЛПНП) выше нормативных для 
использованного метода определения.

Начальная доза L-тироксина составила 12,5 мкг 
с повышением ее на 12,5 мкг каждые 4—8 нед под 
контролем ТТГ. Подбор и увеличение дозы L-ти- 
роксина проводили под контролем ЭКГ, суточного 
мониторирования ЭКГ по Холтеру, жалоб боль­
ных. Ни в одном случае не зафиксировано отрица­
тельной динамики сегмента ST и увеличения час­
тоты сердечных сокращений. Больные не предъяв­
ляли жалоб на боли за грудиной и возникновение

Структура сопутствующей патологии ЩЖ, сердечно-сосудистой 
системы и НРС у пациентов с гипотиреозом, развившимся на фо­
не приема кордарона (п = 26)

Таблица 1

Вид патологии
Число пациентов

абс. %

Патология ЩЖ:
АИТ 11 42
узловой и многоузловой зоб 2 8
сочетание АИТ и узлового зоба 2 8
диффузное увеличение ЩЖ 2 8
отсутствие патологии ЩЖ 9 34

Патология сердечно-сосудистой системы:
инфаркт миокарда в анамнезе 18 68
дилатационная кардиомиопатия 1 4
аритмогенная дисплазия левого желудочка 1 4
пороки сердца 2 8
гипертоническая болезнь 2 8
отсутствие органической патологии сердца 2 8

Показания к терапии кордароном (НРС):
пароксизмальная желудочковая тахикардия 8 31
желудочковая экстрасистолия 10 38
пароксизмальная мерцательная аритмия 8 31
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НРС. Целью терапии было достижение уровня ТТГ 
до верхней границы нормы или выше верхней гра­
ницы нормы (до 5—6 мЕд/л; по индивидуальной 
переносимости).

У пациентов с СГ, развившимся на фоне приема 
кордарона, проводили сравнительный анализ по­
казателей липидного спектра крови. В контроль­
ную группу вошли 24 пациента (4 женщины и 20 
мужчин, средний возраст 60,5 ± 9,5 года): 18 — с 
ИБС и постинфарктным кардиосклерозом, 4 — с 
пороками сердца, 1 — с гипертонической болезнью 
и 1 — с постмиокардитическим кардиосклерозом, 
получающие кордарон (длительность приема 24 
[12; 42] мес), но находящиеся в состоянии эутире- 
оза (уровни гормонов: ТТГ — 1,5 [1,1; 1,9] мЕд/л, 
свТ4 — 18,1 [16,6; 19,1] пмоль/л, свТ3 — 6,4 [5,7; 6,8] 
пмоль/л. Пациенты обеих групп не различались по 
возрасту, длительности терапии кордароном, пока­
зателям свТ4 и свТ3 (р > 0,05; метод Манна- 
Уитни).

Оценивали также динамику показателей липид­
ного спектра на фоне заместительной терапии. Ис­
следовали характер течения нарушений сердечного 
ритма.

Комплексное клинико-лабораторное обследо­
вание включало в себя осмотр эндокринолога и 
кардиолога, УЗИ ЩЖ с цветным допплеровским 
картированием (на ультразвуковом сканере 
"Hewlett Packard Image Point HX"), суточное ЭКГ- 
мониторирование по Холтеру (с использованием 
регистрирующего устройства "Rozin", модель 151, 
США; дешифрацию записей производили на сис­
теме Astrocard® HS-2, ЗАО "Медитек", Россия), 
оценку содержания в крови натощак свТ4, свТ3, 
ТТГ (методом усиленной люминесценции на авто­
матическом анализаторе "Vitros" ("Johnson and 
Johnson")), определение уровня антител к тиреоид­
ной пероксидазе и ТГ (методом усиленной хеми­
люминесценции на автоматическом анализаторе 
"Immulite"; "Diagnostic Production Corporation", 
США), показателей липидного спектра: ОХС, ТГ 
(калориметрическим, энзиматическим методом), 
ХС липопротеидов высокой плотности — ХС 
ЛПВП (методом осаждения фосфорно-вольфрамо- 
вой кислоты) — на биохимическом селективном 
анализаторе "Спектром", фирмы "Эббот" (США); 
содержание ХС ЛПНП рассчитывали по формуле 
Фрид вальда

ХС ЛПНП = ОХС — (триглицериды/2,2 + ХС 
ЛПВП).

Статистическую обработку материала проводи­
ли с ипользованием пакета прикладных программ 
STATISTICA (StatSoft, США, версия 6.0). Количе­
ственные признаки описывали в виде М ± SD либо 
медианой и интерквартильным размахом — Me [Х1/4; 
Х3/4]. Оценку значимости различий проводили с ис­
пользованием критериев Манна—Уитни и Вилкок- 
сона и дисперсионного анализа. Для оценки кор­
реляции применяли метод Спирмена, для сравне­
ния относительных частот признаков в независи­
мых выборках — расчет отношения шансов (ОШ) с 
доверительным интервалом (ДИ), критерий Фише­
ра. Сравнение связанных групп по частоте призна­
ков проводили методом построения таблиц абсо­

лютных частот для парных наблюдений, расчета 
ДИ и критерия Мак-Немара. За критический уро­
вень значимости принимали значение р < 0,05.

Результаты и их обсуждение

ГК регистрировали у пациентов как с исходной 
патологией ЩЖ (у 17 из 26, или у 66%), так и без 
таковой (у 9 из 26, или у 34%). При проведении 
УЗИ ЩЖ с цветным допплеровским картировани­
ем у всех пациентов выявлено визуальное сниже­
ние кровотока.

Проведена оценка влияния ГК на изменение те­
чения нарушений сердечного ритма.

При анализе антиаритмической эффективности 
кордарона у пациентов до развития гипотиреоза ус­
тановлено, что назначение препарата привело к кор­
рекции НРС {р < 0,05 по критерию Мак-Немара).

По сравнению с данными о характере наруше­
ний сердечного ритма у пациентов до назначения 
кордарона при развитии ГК не произошло рециди- 
вирования предшествующих НРС (/> < 0,05 по кри­
терию Мак-Немара) (табл. 2).

При оценке динамики показателей желудочко­
вой эктопической активности установлено, что у па­
циентов с ГК сохранялось статистически значимое 
снижение ОЖЭС, парных желудочковых экстрасис­
тол (ЖЭ) и пробежек ЖТ (р < 0,05; метод Фридмена 
А1ЧОУА). Также не произошло увеличения показа­
телей желудочковой эктопической активности по 
сравнению с данными пациентов в состоянии эути- 
реоза (р > 0,05; метод Вилкоксона) (рис. 1, 2).

Таким образом, результаты работы свидетельст­
вуют о том, что ГК не приводит к утрате антиарит­
мической эффективности препарата и возобновле­
нию предшествующих нарушений сердечного 
ритма.

Показатели качественной оценки течения НРС у пациентов с ги­
потиреозом (л = 26), развившимся на фоне приема кордарона

Таблица 2

НРС исходно 
(число паци­

ентов)

Симптомы НРС, 
число пациентов

ди р
исчез­

ли
появи­
лись

не было 
и не воз­

никло

были и 
оста­
лись

Прием кордарона

ЖТ (8) 8 0 18 0 [0,16; 0.46J —
МА (8) 8 0 18 0 [0,16; 0,46] —
ОЖЭС (10) 8 0 16 2 [0,16; 0,46] 0,002
ПАРИ (8) 8 0 18 0 [0,16; 0,46] —
ПРОБ (6) 5 0 20 1 [0,1; 0,33] < 0,001

Гипотиреоз, развившийся на фоне приема кордарона
ЖТ (8) 8 0 18 0 [0,16; 0,46] -
МА (8) 8 0 18 0 |0,16; 0,46] -
ОЖЭС (10) 8 0 16 2 [0,16; 0,46] 0,002
ПАРЫ (8) 8 0 18 0 [0,16; 0,46] -
ПРОБ (6) 6 0 20 0 [0,1; 0,37] -

Примечание. Здесь и в табл. 3: ЖТ — пароксизмальная 
желудочковая тахикардия, МА — мерцательная аритмия, ОЖЭС — 
общее количество желудочковых эктопических сокращений, 
ПАРИ — парные желудочковые экстрасистолы, ПРОБ — про­
бежки ЖТ.
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Рис. 1. Изменение числа ОЖЭС у пациентов с ГК и у пациен­
тов на фоне заместительной терапии Ь-тироксином.
Здесь и на рис. 2: р,_5 и р,_^ — метод Фридмена АЬГОУА; р2,, р24, р34 — метод Вил- 
коксона. 1 — до приема кордарона; 2 — кордарон. эутиреоз; 3 — кордарон, гипоти­
реоз; 4 — кордарон, Ь-тироксин. По осям ординат — число комплексов, а — 
ОЖЭС, пациенты с ГК (л = 10); < 0,001; = 0,39. б — ОЖЭС, прием [.-ти­
роксина (л = 8); ри, р2„ р4Л > 0,05; р{_4 < 0,004. а, б — Ме 11/4; 3/4].

Проведен анализ показателей липидного спек­
тра крови (ОХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, ТГ) у 24 
пациентов (5 женщин и 19 мужчин, средний воз­
раст 59 ± 9,6 года, длительность приема кордарона 
21 [12; 54] мес) с СГ, развившимся на фоне приема 
кордарона. По сравнению с контрольной группой 
(К) в группе пациентов с СГ отмечалось статисти­
чески значимое повышение уровня ОХС и ХС 
ЛПНП: ОХСсг = 6,5 [5,8; 6,9], ОХСК = 5,4 [4,7; 
5,7], ХС ЛПНПСГ = 4,2 [3,8; 4,8], ХС ЛПНПК = 3,2 
[2,6; 3,8] (р < 0,05). Уровни ТГ и ХС ЛПВП не раз­
личались: ТГсг = 1,6 [1,2; 2,3], ТГК = 1,6 [1,0; 2,5], 
ХСЛПВПсг= 1,3 [1,1; 1,5], ХС ЛПВПК = 1,3 [0,9; 
1,6] (р > 0,05; метод Манна—Уитни).

Выявлена умеренная положительная корреля­
ционная связь между уровнем ТТГ (г = 0,48; 
р = 0,0005) и показателями ОХС, ХС ЛПНП 
(г = 0,56; р = 0,00003), что позволяет предполо­
жить влияние СГ на прогрессирование атероскле­
ротического процесса. Отмечено также статистиче­
ски значимое повышение частоты дислипидемии в 
группе пациентов с СГ на фоне приема кордарона 
(22 из 24 человек против 15 из 24 пациентов кон­
трольной группы; р = 0,036, тест Фишера). ОШ 
развития дислипидемии у больных с СГ составило 
6,4, ДИ ОШ больше 1 — [1,2; 35,6].

15 пациентам с СГ (4 женщины, 11 мужчин, воз­
раст 58 ± 11 года) назначали заместительную тера­
пию Ь-тироксином ("Берлин-Хеми"). Заместитель­
ную терапию также назначали пациентам с мани­
фестным гипотиреозом (п = 2). Остальным боль­
ным с СГ (п = 9) было рекомендовано динамиче­
ское наблюдение: контроль ТТГ 1 раз в 6 мес, УЗИ 
1 раз в год.

Перед началом заместительной терапии уровни 
гормонов у пациентов были следующими: ТТГ — 10,2 
[10; 10,6] мЕд/л, свТ4 — 12,9 [10,9; 17,5] пмоль/л, 
свТ3 — 6,0 [5,3; 6,9] пмоль/л, объем ЩЖ (V) — 21,8 
[14,7; 27] мл; доза Ь-тироксина составила 37,5 [25;

Рис. 2. Показатели желудочковой эктопической активности у 
пациентов с ГК и пациентов, получавших заместительную те­
рапию Ь-тироксином.
Пациенты с ГК: а — ПАРН (п = 8); р,_} < 0,001; р2} “0,1; б — ПРОБ (и = 6); 
Р|_з < 0,003; р21 = 0,05. Прием Ь-тироксина: в — ПАРН (л = 6); р22, р24, р)4 = 0,07; 
Р|_5 < 0,001; г — ПРОБ (л = 4); />2„ />34 > 0,5; р,_2 < 0,004. а—г — Ме [1/4; 3/4|.

50] мкг, целевой уровень ТТГ — 3,3 [2,9; 4,2] мЕд/ 
л, компенсация достигалась в среднем через 6 [4,0; 
9,0] мес.

Необходимо отметить, что заместительную те­
рапию Ь-тироксином проводили на фоне продол­
жения приема кордарона, так как в группе больных 
с ГК не отмечено утраты антиаритмической эф­
фективности кордарона, и подбор альтернативной 
антиаритмической терапии в этом случае нецеле­
сообразен.

При анализе течения предшествующих желу­
дочковых нарушений сердечного ритма на фоне те­
рапии Ь-тироксином после достижения целевого 
уровня ТТГ не выявлено рецидивирования пред­
шествующих НРС по сравнению с данными до на­
значения кордарона (табл. 3). У 2 пациентов с па­
роксизмальной мерцательной аритмией на фоне 
коррекции гипотиреоза также не отмечено рециди­
вирования пароксизмов.

При оценке динамики показателей желудочко­
вой эктопической активности на фоне замести­
тельной терапии Ь-тироксином не выявлено стати­
стически значимого изменения числа ОЖЭС, пар­
ных ЖЭ, пробежек ЖТ (см. рис. 1, 2).

Показатели качественной оценки течения НРС у пациентов 
(л = 15) до назначения кордарона и на фоне приема Ь-тироксина

Таблица 3

НРС исходно 
(число паци­

ентов)

Симптомы, число пациентов

ди
исчезли появи­

лись
не было и 

не воз­
никло

были и 
остались

ЖТ (5) 5 0 10 0 10,1; 0,551
ОЖЭС (8) 8 0 7 0 [0,3; 0,76]
ПАРН (6) 6 0 9 0 [0,2; 0,6]
ПРОБ (4) 4 0 11 0 [0,1; 0,47]
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Рис. 3. Динамика показателей липидного спектра крови у па­
циентов (л = 15) с СГ, развившимся на фоне приема кордаро- 
на, до и на фоне приема Ь-тироксина.
р — метод Вилкоксона. 1 — исходные данные; 2 — на фоне приема Ь-тироксина. 
а - ОХС; б - ХС ЛПНП; в - ХС ЛПВП; г - ТГ.

Таким образом, проведение заместительной те­
рапии Ь-тироксином с использованием минималь­
но-эффективных доз препарата не приводит к ре- 
цидивированию предшествующих НРС и не ухуд­
шает состояние пациентов. Подбор дозы препарата 
необходимо проводить медленно, под контролем 
ТТГ, ЭКГ или мониторирования ЭКГ по Холтеру, 
анализа жалоб пациента.

На фоне заместительной терапии Ь-тироксином 
проводили динамическую оценку показателей ли­
пидного спектра и объема ГЦЖ. Выявлено стати­
стически значимое снижение показателей ОХС и 
ХС ЛПНП, V ЩЖ: У(ЩЖ)И = 21,8 [14,7; 27], 
У(ЩЖ)Ь-т„РокСИН = 17,4[13,9; 18,6] (р < 0,05), показа­
тели ТГ и ХС ЛПВП не претерпели существенных 
изменений (р > 0,05) (рис. 3).

Выводы

1. Развитие гипотиреоза на фоне приема корда- 
рона не сопровождается утратой антиаритмиче- 
ской активности кордарона.

2. Показатели липидного спектра крови при СГ 
на фоне приема кордарона характеризуются повы­
шением уровня ОХС, ХС ЛПНП. Проведение за­
местительной терапии Ь-тироксином позволяет 
улучшить эти показатели и не влияет на антиарит- 
мическую эффективность кордарона.

3. При жизнеугрожающих или рефрактерных к 
другим антиаритмическим препаратам формах на­
рушений сердечного ритма возможно проведение 
заместительной терапии Ь-тироксином на фоне 
продолжения приема кордарона.
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последипломного образования М3 и СР РФ

Обследовано 42 пациента с классическими формами врожденной дисфункции коры надпочечников (ВДКН) вследствие де­
фекта 21-гидроксилазы (22 пациента с сольтеряющей и 20 — с простой вирильной формой) и 29 женщин со стертой 
формой заболевания. Пациенты с классической ВДКН получали терапию глюко- и минералокортикоидными препаратами. 
Исследовали уровни 17-ОН-прогестерона, активности ренина плазмы, кортикотропина, альдостерона, дегидроэпиандро­
стерона, дегидроэпиандростерона сульфата, андростендиона в сыворотке крови радиоиммунным и иммуноферментным 
методами, содержание кортизола, кортизона, кортикостерона (В), 11-дезоксикортикостерона (DOC), 11-дезоксикор­
тизола (S) в крови методом высокоэффективной жидкостной хроматографии (ВЭЖХ). Обнаружено повышение уровня В 
и DOC у пациентов с простой формой ВДКН в стадии декомпенсации, а также повышение содержания DOC у больных 
с простой формой в стадии компенсации, что указывает на активацию ренин-ангиотензиновой системы. Отмечалось 
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