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Дисгормональный зоб (ДЗ) — это врожденное 
заболевание, связанное с наследственным дефек­
том ферментов, принимающих участие в синтезе 
тиреоидных гормонов [9, 13, 14]. В литературе опи­
сано широкое разнообразие генетически детерми­
нированных нарушений гормонального метаболиз­
ма, приводящих к отсутствию адекватного ответа 
тиреоцитов на стимулирующее воздействие тирео­
тропного гормона (ТТГ) гипофиза [3, 4, 6, 8, 10— 
12]. Клинически ДЗ характеризуется врожденным 
гипотиреозом и характерной для него симптомати­
кой — от задержки психомоторного развития ре­
бенка вплоть до развития кретинизма в случае от­
сутствия своевременного назначения заместитель­
ной гормональной терапии. Морфологически ДЗ 
чаше проявляется многоузловой, реже — диффуз­
ной гиперплазией ткани щитовидной железы 
(ЩЖ) [2, 7, 9, 13, 14]. Формирование множества 
узловых образований в условиях недостаточной за­
местительной терапии тиреоидными гормонами, 
как правило, служит поводом для проведения хи­
рургического вмешательства с целью удаления зоб- 
но-измененной ткани ЩЖ. Микроскопическая 
картина ДЗ достаточно характерна [7, 10]. Однако 
диагностические ошибки возможны при отсутст­
вии у морфолога достаточного опыта в тиреоидной 
патологии и исчерпывающей клинической инфор­
мации о пациенте [1]. Морфологической особен­
ностью ДЗ является наличие многочисленных аде­
номатозных узловых образований различного раз­
мера, которые имеют микрофолликулярное и со­
лидное строение, иногда с очаговой сосочковой ар­
хитектурой. Наличие сосочковых структур и при­
знаков выраженного полиморфизма ядер пролифе­
рирующего эпителия ЩЖ в условиях длительной 
стимуляции ТТГ может служить причиной ошибок 
в проведении дифференциальной диагностики с 
папиллярным и фолликулярным раком ЩЖ 
(РЩЖ) [1, 7, 13, 14]. Однако в литературе имеются 
указания на единичные случаи развития РЩЖ на 
фоне ДЗ [5, 14]. Учитывая редкость подобных на­
блюдений, с одной стороны, и вышеуказанные 
трудности дифференциальной диагностики — с 
другой, мы приводим клинический случай папил­
лярной карциномы, диагностированной у пациен­
та с ДЗ.

Больной М., 17 лет, обратился за амбулаторной консуль­
тативной медицинской помощью к эндокринологу Медицин­
ского радиологического научного центра РАМН (МРНЦ 
РАМН). Из анамнеза известно, что пациент был ребенком от 
1-й беременности, протекавшей без особенностей, и срочных 
родов; масса тела при рождении составляла 3200 г. В течение 
1 мес после рождения у ребенка отмечалась желтуха, на 1-м году 
жизни медленно увеличивалась масса тела. В возрасте 1 года за­

регистрированы признаки задержки психомоторного развития. 
В 6-летнем возрасте выявлено увеличение ЩЖ. При ультразву­
ковом исследовании (УЗИ) зарегистрировано формирование 
множественных узловых образований размером до 1 см в диа­
метре на фоне общего снижения эхогенности ткани ЩЖ. Ре­
зультаты лабораторного исследования гормонального статуса 
подтвердили наличие гипотиреоза. Был назначен тироксин в за­
местительной дозе. Спустя 2 года в связи с продолжающимся 
увеличением размера узловых образований ЩЖ было проведе­
но хирургическое лечение в объеме субтотальной тиреоидэкто­
мии. По данным гистологического исследования обнаружены 
множественные аденомы солидного строения на фоне многоуз­
лового зоба. В последующем пациент получал заместительную 
терапию тиреоидными гормонами. При контрольном УЗИ, про­
веденном в 16-летнем возрасте, в оставшейся ткани ЩЖ выяв­
лены множественные узловые образования размером от 0,4 до 
2,4 см, солидные, изоэхогенные, с четкими ровными контурами 
и "халло"-ободком вокруг некоторых из них. Цитологическое 
исследование тонкоигольной биопсии узловых образований ус­
тановило наличие фолликулярных опухолей ШЖ, отмечен по­
лиморфизм ядер тиреоцитов. Гистологическое исследование 
удаленной ткани ЩЖ после повторного хирургического вмеша­
тельства (в объеме тотальной тиреоидэктомии) позволило сфор­
мулировать заключительный диагноз: папиллярный РЩЖ, 
рТ1аМ0М0, на фоне изменений ЩЖ, характерных для ДЗ с раз­
витием множественных фолликулярных аденом. Гистологиче­
ские препараты были пересмотрены в МРНЦ РАМН, диагноз 
подтвержден. На фоне многоузлового поражения с формирова­
нием множественных аденом зарегистрирован инкапсулирован­
ный папиллярный РЩЖ сосочкового и фолликулярного строе­
ния с единичными псамомными телами без инвазии в собствен­
ную капсулу (см. рисунок на вклейке). В ткани ЩЖ вне участ­
ков опухолевого роста обнаружен выраженный полиморфизм 
ядер тиреоцитов. В настоящее время, 4 года спустя после по­
вторного хирургического вмешательства, больной жив, получа­
ет заместительную гормональную терапию, рецидива РЩЖ не 
выявлено.

Как свидетельствуют данные литературы, в уда­
ленной ткани ДЗ могут быть найдены доброкаче­
ственные (аденомы) и (редко) злокачественные 
опухоли фолликулярно-клеточного происхожде­
ния [2, 3, 5, 9, 13]. Однако Я. СЬоББеш и соавт. [7] 
сообщают, что в их исследовании у 3 из 56 больных 
с ДЗ, которым было проведено хирургическое ле­
чение, при гистологическом исследовании были 
выявлены папиллярные микрокарциномы. Пред­
ставленное наблюдение демонстрирует возмож­
ность развития папиллярного РЩЖ у пациента с 
ДЗ. Можно предположить, что быстрый рост опу­
холи в данном случае с достижением размера, пре­
вышающего размер микрокарцином, может быть 
обусловлен постоянной стимуляцией опухолевых 
клеток высоким уровнем ТТГ. В представленном 
нами наблюдении морфологические признаки аг­
рессивности РЩЖ отсутствовали, опухоль была 
инкапсулирована и не обладала инвазивными 
свойствами. Четырехлетнее наблюдение после по­
вторного хирургического вмешательства свиде­
тельствует о безрецидивном течении. Однако в ли­
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тературе описаны случаи агрессивного течения 
РЩЖ на фоне ДЗ [3, 5].
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При развитии гипертиреоза наблюдалось повышение уровня восстановленного глутатиона (СБИ), активности глутати­
онпероксидазы (ГП) и глутатионредуктазы (ГР) в печени, сердце и сыворотке крови крыс. Возрастала также активность 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г-6-ФДГ), что, очевидно, связано с необходимостью поставки НАДФН для ГР/ГП-сис- 
темы. Активность НАДФ-изоцитратдегидрогеназы (ИДГ) изменялась незначительно. При введении мелатонина при ти­
реотоксикозе содержание восстановленного глутатиона в исследуемых тканях возрастало в большей степени, активность 
ГР и ГП изменялась в сторону нормы. Изменения активности Г-6-ФДГ и ИДГпри введении мелатонина при гипертиреозе 
имели тканеспецифичный характер и были выражены в большей степени для Г-6-ФДГ. По-видимому, мелатонин высту­
пает в роли адаптогена, регулирующего активность глутатионовой системы, а также НАДФН-генерирующих ферментов 
в соответствии с воздействием патогенных факторов на организм.
Ключевые слова: гипертиреоз, мелатонин, глутатион, глутатионпероксидаза, глутатионредуктаза, глюкозо-6- 

фосфатдегидрогеназа, НАДФ-изоцитратдегидрогеназа.

When hyperthyroidism develops, there are increases in the level of reduced glutathione and in the activities of glutathione peroxidase 
(GP) and glutathione reductase (GR) in the rat liver, heart, and serum. The activity of glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6- 
PDH) also increases, which is likely to be associated with the necessity of delivering of NADPHfor the GP/GR system. The activity 
of NADP isocitrate dehydrogenase (IDH) changes slightly. With administration of melatonin for thyrotoxicosis, the content of reduced 
glutathione increases in the examined tissues to a greater extent, the activities of GP and GR become normal. With melatonin being 
administered in hyperthyroidism, the changes in G-6-PDH and IDH activities are tissue-specific and more pronounced for G-6- 
PDH. Melatonin appears to act as an adaptogen that regulates the activity of the glutathione system and NADPH-generating enzymes 
in accordance with the influence of pathogenic factors on the body.
Key words: hyperthyroidism, melatonin, glutathione, glutathione peroxidase, glutathione reductase, glucose-6-phosphate dehy­

drogenase, NADP isocitrate dehydrogenase.

Важнейшим патогенетическим звеном развития 
некоторых эндокринных заболеваний является 
токсическое действие активных форм кислорода 
(АФК), проявляющееся при состояниях окисли­
тельного стресса, связанного с дисбалансом между 
интенсивностью свободнорадикального окисления 
(СРО) и активностью антиоксидантной системы 

(АОС). Так, показано, что деструкция и гибель 0- 
клеток поджелудочной железы при сахарном диа­
бете сопровождается усилением процессов перок- 
сидного окисления липидов [1]. При заболеваниях 
щитовидной железы, в частности гипертиреозе, 
данные о вовлечении процессов СРО в патогенез 
весьма противоречивы [14, 15]. При гипертиреозе

47



К ст. А. И. Бухмана и соавт.

Рис. 5. Та же больная. Рубцовые измене­
ния на коже через 4 нед после начала 
рентгенотерапии (фрагмент правой го­
лени).

К ст. А. Ю. Абросимова и соавт.

Микроскопическая картина ДЗ и папиллярного РЩЖ.
а — два прилегающих друг к другу узловых образования ЩЖ; неинкапсулированный узел зоба меньшего размера имеет солидное строение 
(расположен вверху слева); инкапсулированная опухоль фолликулярного и сосочкового строения находится справа; б — фолликулы ШЖ раз­
ной величины не содержат коллоида, отмечается выраженный полиморфизм ядер тиреоцитов; в — инкапсулированный папиллярный рак со­
сочкового строения; г — сосочковая структура папиллярного РШЖ с просветлением и напластованием ядер опухолевых клеток. Окраска гема­
токсилином и эозином, увеличение: а — хЗО; б — хЗОО; в — х90; г — *200.


