
У больных диабетом, которые продолжали полу
чать лечение манинилом, мы не наблюдали досто
верных изменений со стороны основных гормо
нально-метаболических показателей. Незначи
тельное улучшение гликемического контроля не 
сопровождалось значимыми изменениями со сто
роны липидного спектра плазмы, не наблюдалось 
существенного изменения содержания ИРИ и СТГ.

Таким образом, проведенные исследования по
казали, что применение метформина у больных СД 
типа 2 на протяжении 3 мес существенно улучшало 
показатели углеводного, липидного обмена и приво
дило к нормализации содержания инсулина и СТГ в 
плазме крови. Полученные результаты по изучению 
влияния данного препарата на уровень ТГ и пост- 
прандиальную гиперинсулинемию характеризуют 
направленность действия метформина на патогене
тические механизмы инсулинорезистентности.

Выводы

1. Применение метформина, помимо нормали
зации гликемии, приводило к выраженному сни
жению постпрандиальной инсулинемии, чего не 
отмечено при лечении манинилом.

2. Курсовое лечение метформином в отличие от 
приема манинила снижало содержание атерогенных 
фракций липидов, особенно у больных СД типа 2 с 
избыточной массой тела и гипертриглицеридемией.

3. Гиполипидемический эффект метформина у 
больных СД типа 2 с избыточной массой тела со

провождался нормализацией содержания СТГ в 
плазме крови, что не исключает возможности уча
стия этого гормона в процессах регуляции липид
ного обмена.
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В настоящее время бессимптомный тиреоидит уже доста
точно известен, однако существуют расхождения в оценке 
распространенности этого заболевания. Мы оценивали час
тоту бессимптомного тиреоидита в нашей клинике тирео- 
идологии в Больнице Омори. Бессимптомный тиреоидит 
был выявлен у 61 (5,5%) из 1113 пациентов с июля 1993 г. 
по июнь 1998 г. При поступлении в клинику у 306 больных 
был лабораторно выявлен высокий уровень свободного ти
роксина (свТД в крови (гипертироксинемия). У 38 (12,4%) 
пациентов причиной гипертироксинемии служил бессим
птомный тиреоидит. На момент обследования при бессим
птомном тиреоидите у 38 пациентов был тиреотоксикоз, 
у 17 больных — эутиреоидный статус и у 6 — гипотиреоз. 
У пациентов с эу- или гипотиреозом за 1—2 мес до обсле
дования были жалобы и клинические признаки тиреоток
сикоза. У 51 (84%) из 61 больного с бессимптомным тирео
идитом были положительными антитела к тироперокси- 
дазе (АТ к ТПО) и/или тиреоглобулину (АТк ТГ).
Иногда бессимптомный тиреоидит расценивают как диф
фузный токсический зоб (ДТЗ), но, с другой стороны, бес
симптомный тиреоидит может развиться у пациента с 
ДТЗ. Необходимо помнить о возможности бессимптомного 
тиреоидита, а не ДТЗ, даже если тиреотоксикоз выра
женный или был ДТЗ в анамнезе. Динамическое наблюдение 
за функцией щитовидной железы (1ДЖ) поможет поста
вить диагноз без использования 1231. Если у больного были 
симптомы тиреотоксикоза, такие как сердцебиения, ему 
необходимо провести оценку функции 1НЖ.

Although asymptomatic thyroiditis (Al) is well known by the 
present time, the prevalence of this disease is still disputed. We 
evaluated the incidence of AT at Thyroidology Department of 
Omori Hospital. Asymptomatic thyroiditis was detected in 61 out 
of 1113 patients (5.5%) during the period of July 1993 to June
1998. On admission, high levels of free thyroxin in the blood 
(hyperthyroxinemia) were detected in 306 patients. Asymptomatic 
thyroiditis was the cause of this condition in 38 (12.4%) patients. 
By the moment of examination of patients with A T, thyrotoxicosis 
was revealed in 38 patients, euthyroid status in 17. and hypothy- 
rosis in 6 patients. Patients with eu- or hypothyrosis had com
plaints and presented with clinical signs of thyrotoxicosis 1-2 
months before examination. Antibodies to thyroperoxidase and/or 
thyroglobulin were detected in 51 out of 61 (84%) patients with A T. 

Sometimes AT is regarded as diffuse toxic goiter (DTG), but a 
patient with this condition can develop A T. We should always re
member about the possibility of AT but not DTG even in cases 
with pronounced thyrotoxicosis or with a history of DTG. Regular 
check-ups of thyroid function will help diagnose the condition 
without resorting to 1231. If a patient has symptoms of thyrotox

icosis, e. g. palpitation, thyroid function should be examined.
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Для лучшего понимания мы приводим в качестве примера 4 
типичных случая бессимптомного тиреоидита. У больной 
из примера 1 был классический случай тиреоидита Хаши- 
мото. Изначально у нее было эутиреоидное состояние, а де
струкция ЩЖ и ее дисфункция (преходящий тиреотокси
коз с последующим развитием гипотиреоза) развились впо
следствии спонтанно без предшествующих беременности 
или родов. В примере 2 у пациентки был преходящий тире
отоксикоз без последующего гипотиреоза, но отмечалось 
транзиторное незначительное повышение уровня тирео
тропного гормона (ТТГ). У нее также, возможно, был бес
симптомный тиреоидит 3 года тому назад. В примере 3 у 
больной 63 лет возникли жалобы, похожие на стенокар
дию, и аритмия, а впоследствии мы назначали замести
тельную терапию Ь-тироксином из-за выраженного гипо
тиреоза (ТТГ 90,9 мкЕД/мл). Больной из примера 4 был не
правильно поставлен диагноз и назначено лечение, как при 
ДТЗ. Нарушение функции ЩЖу всех пациенток было пре
ходящим и впоследствии восстановилось.

Here are 4 typical cases with AT to illustrate this. Patient No. 1 
is a classical case of Hashimoto’s thyroiditis. Previously she de
veloped an euthyroid status, and later thyroid destruction and 
dysfunction (transitory thyrotoxicosis followed by hypothyrosis) 
developed spontaneously without pregnancies or deliveries. Pa
tient No. 2 had transitory thyrotoxicosis which was not followed 
by hypothyrosis, but with a transitory’ slight increase in TTH. She 
might have had AT3years before. Patient No. 3 aged 63years 
complained of angina pectoris and arrhythmia; later she was pre
scribed substitute therapy with L thyroxin for pronounced hy
pothyrosis (TTH 90.9 microunits/ml). In patient No. 4 DTG was 
erroneously diagnosed and she was prescribed therapy for this 
condition. Thyroid dysfunction was transitory in all patients, and 
the function recovered later.

Бессимптомный тиреоидит в ряде случаев при
водит к развитию тиреотоксикоза. Признаком пе
риода выздоровления после такого деструктивного 
тиреотоксикоза, вызванного бессимптомным ти
реоидитом, служит транзиторный гипотиреоз. Учи
тывая то, что при бессимптомном тиреоидите выра
женность тиреотоксикоза умеренная, как правило, 
лечения, направленного на купирование симптомов 
тиреотоксикоза, не требуется. Это заболевание было 
описано сравнительно недавно, но существуют 
временные и географические различия в частоте 
его выявления. Для наилучшего понимания мы 
описали 4 наиболее типичных случая бессимптом
ного тиреоидита, а также дали оценку заболеваемо
сти бессимптомным тиреоидитом в нашей тиреои- 
дологической клинике.

Материалы и методы

Мы провели ретроспективный анализ 149 муж
чин, 966 женщин, обратившихся в клинику тирео- 
идологии в Больнице Омори Университета в Того с 
июля 1993 г. по июнь 1998 г. Функцию ЩЖ оце
нивали по уровню ТТГ (чувствительным методом), 
свТ4 и свободного трийодтиронина (свТ3) с ис
пользованием стандартных коммерческих наборов. 
За норму приняты уровни ТТГ 0,3—4,5 мкЕД/мл, 
свТ4 1,0—1,8 нг/дл, свТ3 2,4—4,5 пг/мл. Аббревиа
турами МСНА и ТОНА мы обозначали уровень ан
тител к микросомальной функции и АТ к ТГ, оп
ределяемых методом пассивной гемагглютинации 
(ГА, "Fuji ИеЬю Со.", Токио, Япония), соответствен
но. Также определяли уровень АТ к ТПО и АТ к ТГ 
радиоиммунным методом ("ИБИ Лимитед", Кар
дифф, Великобритания). Антитела к рецепторам 
ТТГ (ТИЛЬ) обозначены какТВП при определении 
радиорецепторным методом ("КБИ Лимитед", Кар
дифф, Великобритания). Антитела к рецепторам 
ТТГ (ТБАЬ) определяли по продукции цАМФ с 
ТБАЬ УАМАБА ("УАМАБА Со. СИовЫ”, Япония). 
Как норму расценивали также уровни АТ к ТПО, 
АТ к ТГ, ТИАЬ и ТБАЬ ниже 0,3 и 0,3 ЕД/мл, 10 и 
180% соответственно. Уровень тиреоглобулина опре
деляли с использованием стандартных коммерческих 
наборов, нормой считали уровень ниже 35 нг/мл. Ди
агноз болезни Грейвса ставили при наличии тире
отоксикоза и положительных ТКАЬ или ТБАЬ, ди
агноз тиреоидита Хаш и мото — при наличии зоба и 
положительных Т^АЬ и/или ТРОАЬ либо при цито

логическом подтверждении при тонкоигольной ас
пирационной биопсии. Диагноз тиреотоксикоза 
или гипертиреоза ставили при подавлении ТТГ ни
же 0,1 мкЕД/мл. Первичный гипотиреоз определя
ли по повышению уровня ТТГ со снижением или 
без снижения уровня свТ4.

Пример /. Женщина 64 лет наблюдалась в мест
ной клинике в сентябре 1997 г. с жалобами на об
щую слабость и головную боль. Пациентка была 
направлена к нам по поводу тиреотоксикоза (свТ4 
5,12 нг/дл, ТТГ подавлен). При поступлении у нее 
был диагностирован субклинический тиреотоксикоз 
(свТ4 1,19 нг/дл, ТТГ < 0,01 мкЕД/мл), при даль
нейшем наблюдении было зарегистрировано бы
строе снижение уровня свТ4 и повышение — ТТГ 
и, следовательно, развитие гипотиреоза. При про
ведении анализа 22 ноября уровень ТТГ составлял 
20,62 мкЕД/мл, определялись резко положитель
ные АТ к ТГ и АТ к ТПО (АТ к ТГ 861,5 ЕД/мл и 
АТ к ТПО 209,3 ЕД/мл). Нарушение функции ЩЖ 
было преходящим, и уже к 21 апреля 1998 г. вновь 
зарегистрировано эутиреоидное состояние (свТ4 
1,21 нг/дл, ТТГ 4,21 мкЕД/мл; рис. 1).

Пример 2. Женщина 39 лет обратилась к врачу в 
декабре 1990 г. в связи с появлением зоба и призна
ками активации симпатической нервной системы. 
При осмотре у нее обнаружены эластичная ЩЖ 
небольших размеров и эутиреоидная функция 
ЩЖ. ТОНА и МСНА были отрицательными, уро
вень тиреоглобулина — ниже 10 нг/мл. При дальней
шем наблюдении функция ЩЖ была эутиреоидной 
(свТ4 1,41 нг/дл, свТ3 3,60 пг/мл, ТТГ 2,21 мкЕД/мл) 
до июля 1993 г. В феврале 1994 г. у пациентки поя
вились сердцебиения при ходьбе. При обследова
нии, 24 февраля, уровень свТ4 составил 2,74 нг/дл, 
свТ3 — 6,81 пг/мл, ТТГ был подавлен и АТ к ре
цептору ТТГ были 0,8%. Далее, 12 марта, уровень 
свТ4 составил 1,87 нг/дл, свТ3 — 5,23 пг/мл, тире
оглобулин превышал 47 нг/мл и ТТГ оставался по
давленным. В дальнейшем отмечалось транзитор
ное нарастание АТ к ТГ и повышение уровня ТТГ 
(свТ4 0,96 нг/дл, ТТГ 3,02 мкЕД/мл; 2 апреля), впо
следствии и до настоящего времени наблюдалось 
восстановление эутиреоидного статуса (рис. 2).

Пример 3. Женщина 63 лет в июле 1996 г. про
снулась утром от ощущения сдавления в груди и 
сердцебиения. На ЭКГ была зарегистрирована па-
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Рис. I. Пациентка с тиреоидитом Хашимото. 
/ - TgAb; 2 - TPOAb; 3 - TSH; 4 - FTj; 5 - 1Т4

роксизмальная наджелудочковая тахикардия. Боль
ная поступила в кардиологическое отделение с по
дозрением на стенокардию. Для дальнейшего на
блюдения кардиолог направил пациентку в нашу 
клинику тиреоидологии. При поступлении уровень 
свТ4 был 3,45 нг/дл, ТТГ был подавлен, ТС НА и 
МСНА — положительные, тиреоглобулин 29,2 нг/мл. 
Поглощение |231 — 5%. При проведении УЗИ ЩЖ 
отмечена ее гипоэхогенная структура. Максимальный 
уровень ТТГ наблюдался через 2 мес (90,9 мкЕД/мл). 

Из-за наличия тяжелого гипотиреоза (свТ4 0,20 нг/дл) 
ей была назначена заместительная терапия 1_-ти- 
роксином на 6 мес. В дальнейшем у этой пациент
ки отмечалось восстановление функции ЩЖ и 
поддержание ее без терапии Ь-тироксином (рис. 3).

Пример 4. У женщины 39 лет был выявлен тире
отоксикоз и назначена терапия пропилтиоураци
лом с 26 мая. В нашу клинику больная обратилась 
17 июня в связи с появлением лекарственной сыпи, 
и ей был отменен пропилтиоурацил. При обраще
нии уровень свТ4 был 3,06 нг/дл, свТз — 7,79 пг/мл, 
ТТГ подавлен, и АТ к рецептору ТТГ, и ТТГ-стиму- 
лирующие АТ были отрицательными. АТ к ТГ были 
положительными (5,5 ЕД/мл), тиреоглобулин — 
62,0 нг/мл. В дальнейшем пациентке не назначали 
антитиреоидные препараты. Через 1 мес отмеча
лось повышение уровня ТТГ, достигшее 30 августа 
15,22 мкЕД/мл, с последующим его снижением. 
Параллельно с ТТГ отмечалось нарастание уровня 
тиреоглобулина до 241,1 нг/мл с последующим 
снижением. Через 1 год было достигнуто эутирео
идное состояние (рис. 4).

Оценка частоты встречаемости бессимптомного 
тиреоидита в нашей клинике тиреоидологии

В клинике наблюдалось 319 пациентов с хрони
ческим тиреоидитом (тиреоидитом Хашимото), 310 
пациентов с ДТЗ, 272 больных с узловым зобом или 
с аденоматозным узлом, включая кисту ШЖ (табл. 1). 
Бессимптомный тиреоидит обнаружен у 61 (5,5%) 
из 1113 больных. При оценке функции ЩЖ у 230 
пациентов был выявлен гипертиреоз, у 162 — ги
потиреоз и у 76 — тиреотоксикоз. Основные при
чины дисфункции ЩЖ и нарушения тиреоидного 
статуса представлены в табл. 2. У 223 больных при
чиной гипертиреоза являлся ДТЗ, у 4 — тиреоток- 
сическая аденома (автономный узел ШЖ), у 3 — 
хорионический гонадотропин. Основной причи
ной гипотиреоза, в том числе субклинического ги
потиреоза, был хронический тиреоидит (тиреоидит 
Хашимото), а также вызванный применением ан
титиреоидных препаратов при ДТЗ — у 22 пациен-

90 97 92 93 94 95

Рис. 2. Пациентка, ранее перенесшая бессимптомный тиреоидит. 
I - Tg; 2 - TgAb; 3 - TPOAb; 4 - TSH; 5 - FT}; 6 - FT4.

Рис. 3. Пациентка с гипотиреозом. 
/ - TSH; 2- FTj; 3- FT4
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Рис. 4. Больная с бессимптомным тиреоидитом. 
/ - Tg; 2 - TgAb; 3 - ТРОАЬ; 4 - TSH; 5 - FTj; 6 - FT4.

тов, злокачественная лимфома — у 4 пациентов, 
избыточное поступление йода с пищей — у 2 боль
ных, и как промежуточный этап у пациентов с ме
тастазом рака, амилоидозом, миеломной болезнью. 
Кроме тиреоидита Хашимото и узлового зоба, в 
группу больных с эутиреоидным статусом вошли 52 
человека после лечения ДТЗ, 25 больных, получаю
щих терапию Б-тироксином, 30 пациентов с про
стым нетоксическим зобом.

При поступлении в нашу клинику у больных от
мечали следующие нарушения функции ЩЖ при 
бессимптомном тиреоидите: у 38 больных — тире
отоксикоз, у 17 — эутиреоидный статус, у 6 — ги
потиреоз. У пациентов с эутиреоидным статусом 
ранее были симптомы тиреотоксикоза, сменив
шиеся транзиторным гипотиреозом. У больных с 
гипотиреозом за 1—2 мес до этого отмечались кли
нические признаки тиреотоксикоза. У 306 пациен
тов, поступивших в клинику с гипертиреозом или с 
тиреотоксикозом, были клинические и лаборатор
ные признаки повышенного уровня Т4 (гиперти- 
роксинемия), из них у 38 (12,4%) пациентов при
чиной служил бессимптомный тиреоидит. У 51 
(84%) из 61 больного с бессимптомным тиреоиди
том были обнаружены положительные АТ к ТПО 
и/или АТ к ТГ.

Дискуссия
У пациентки из примера 1 классический случай 

тиреоидита Хашимото. Изначально у нее было эу
тиреоидное состояние, а деструкция ШЖ и ее дис
функция развились впоследствии самопроизволь
но. Обычно дисфункция и деструкция ЩЖ разви
ваются в послеродовом периоде (послеродовый 
тиреоидит), но у данной больной бессимптомный 
тиреоидит развился спонтанно, без предшество
вавших беременности или родов. Мы описали 4 
примера заболевания, развившегося не в послеро
довом периоде. У этой пациентки развился гипоти
реоз, однако не у всех больных развивается явный 
гипотиреоз, как в случае с больной из примера 2. В 
примере 2 у пациентки был преходящий тиреоток
сикоз в феврале—марте 1994 г. с последующим по-

Табл и ца 1

Заболевания ЩЖ в нашей клинике (июль 1993 г. — июнь 1998 г.)

Заболевание Число больных

Тиреоидит Хашимото 319
ДТЗ 310
Узловой зоб, узел ЩЖ, включая кисту 272
Папиллярный рак ЩЖ 69
Бессимптомный тиреоидит 6!
Подострый тиреоидит 28
Прочие 54

Всего... 1113

вышением уровня ТТГ (2 апреля). Хотя гипотиреоз 
без предшествующего тиреотоксикоза развивается 
довольно редко, но иногда тиреотоксикоз возникает 
без последующего гипотиреоза. Таким образом, 
иногда возникает только преходящее повышение 
уровня ТТГ. У больного могут быть жалобы и кли
нические симптомы тиреотоксикоза, поэтому, если 
нет анализа крови, мы можем предполагать наличие 
тиреотоксикоза. Иногда бессимптомный тиреои
дит может повторяться; у пациентки в примере 2, 
вероятно, был бессимптомный тиреоидит до декабря 
1990 г. Это остается спорным, но у нее были жало
бы и клинические признаки гиперактивации сим
патической нервной системы, что позволяет запо
дозрить тиреотоксикоз. У больной из примера 4 в 
настоящее время повторно развился бессимптом
ный тиреоидит. В примере 3 у пациентки возникли 
жалобы, похожие на стенокардию, и аритмия; у по
жилых больных наиболее часто возникают карди
альные симптомы. Мы назначаем тироксин, если у 
пожилого больного гипотиреоз приводит к острым 
сердечно-сосудистым осложнениям, например вы
поту в полость перикарда. Больной из примера 4 
был неправильно поставлен диагноз и назначено 
лечение, как при ДТЗ. К счастью или к несчастью, 
но лекарственная сыпь способствовала постановке 
правильного диагноза. Иногда бессимптомный ти
реоидит расценивают как ДТЗ и наборот. Необхо
димо быть более точными при постановке диагноза 
пациенту с выраженным тиреотоксикозом или с 
тиреотоксикозом и ДТЗ в анамнезе. Если у боль
ного недавно развился тиреотоксикоз, нет офталь
мопатии или положительных АТ к рецептору ТТГ и 
есть гипертироксинемия, то его целесообразно на-

Функция ЩЖ и основные причины се нарушений
Таблица 2

Нарушение функции ЩЖ Основные причины

число случаев

Гипертиреоз 230 ДТЗ 223
Тиреотоксикоз 76 подострый тиреоидит 

бессимптомный
26

тиреоидит 37
Гипотиреоз 162 Тиреоидит Хашимото 107

субклинический 69
ЯВНЫЙ 96

Эутиреоидное состояние 642 Тиреоидит Хашимото 164
Узловой зоб/киста 245
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блюдать в динамике в течение 1—2 мес. С позиции 
экономической выгоды не всегда есть необходи
мость назначения |231. Динамическое наблюдение 
за функцией ЩЖ поможет поставить диагноз без 
использования 1231.

У 12,4% пациентов нашей группы гипертирок- 
синемия была вызвана бессимптомным тиреоиди
том, и частота бессимптомного тиреоидита соста
вила только 5,5%. Однако эти данные необходимо 

уточнять, так как могут быть пациенты и с асим- 
птоматическим течением заболевания. А в некото
рых случаях, даже при наличии выраженных сим
птомов, врач может не обратить на них внимания. 
Если у больного были симптомы тиреотоксикоза, 
такие как сердцебиения, нарушения сна или поте
ря в массе тела, ему необходимо провести оценку 
функции ШЖ.
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Клиническая больница Центральной медико-санитарной части № 119 Федерального управления 
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Целью работы явилось сравнительное изучение эффектив
ности лечения комбинированным препаратом тироксина и 
йода (ТЙ) и монотерапии тироксином (Т) у больных диф
фузным нетоксическим зобом (ДНЗ) с последующей оценкой 
влияния приема йода.
Исследование проводили в амбулаторных условиях двойным 
слепым методом у 46 женщин с ДНЗ в возрасте 18— 50лет: 
22 женщинам был назначен комбинированный препарат 
ТЙ, содержащий 100 мкг Ь-тироксина и 100 мкг йодида 
калия в одной таблетке (йодтирокс фирмы "Мерк"), 24 па
циенткам назначали монотерапию Т в фиксированной дозе 
100 мкг (эутирокс фирмы "Мерк"). Через 1 год после тера
пии названными препаратами 15 женщинам проведено ле
чение препаратом йодированного масла (липиодол фирмы 
"Гуэрбет"), содержащим 380мг йода. У всех женщин до и во 
время лечения определяли объем щитовидной железы (И1Ж), 
концентрацию интратиреоидного стабильного йода 
(ИСЙ), тиреотропный гормон гипофиза, свободные трий- 
одтиронин и тироксин, антитела к тиреоглобулину и ти
реоидной пероксидазе в крови.
Установлено, что лечение препаратами Т и ТЙ в равной 
степени снижает объем ЩЖ при ДНЗ. Концентрация ИСЙ 
на фоне лечения ТЙ уменьшается менее значительно, чем 
при монотерапии Т. Через 12 мес после прекращения лече
ния Т или ТЙ объем ЩЖ возрастает до исходных показа
телей, а концентрация ИСИ остается сниженной. Прием 
йодированного масла ведет к уменьшению объема ЩЖ (ме
нее выраженному, чем при лечении Т или ТЙ) и увеличению 
концентрации ИСЙ.

The efficiency of therapy with a combined thyroxin-iodine drug 
and monotherapy with thyroxin was compared in patients with 
diffuse nontoxic goiter (DN G), and the effect of iodine intake was 
evaluated. The study was carried out in an outpatient setting by 
the double blind method in 46 women aged 18-50 years with 
DNG: 22 were treated by the combined drug (Tl) containing 100pg 
L-thyroxin and 100 pg potassium iodide per tablet (lodthyrox, 
Merck KGaA) and 24 were treated by thyroxin (T) in a dose of 
100 pg (Euthyrox, Merck KGaA). The treatment was adminis
teredfor 1 year. A year after this treatment, 15 women were treated 
with iodinated oil (IO) (lipidol capsules, Guerbet) containing 
380 mg iodine. Thyroid volume, concentrations of intrathyroid 
stable iodine (ISI), pituitary thyrotropic hormone, free triio- 
dothyronin and thyroxin, and antibodies to thyroglobulin and 
thyroid peroxidase in the blood were evaluated in all women be
fore and during treatment.
Therapy with T and TI equally decreased the size of the thyroid in 
DNG. ISI concentration decreased during Tl treatment less than 
during monotherapy. Thyroid volume increased to the pre-treat- 
ment size 12 months after therapy with T or TI was discontinued, 
while ISI concentration remained lowered. Administration of IO led 
to a decrease in the thyroid size, less pronounced than during T or 
T! treatment, and to an increase in ISI concentration.

Одним из наиболее распространенных препара
тов для лечения диффузного нетоксического зоба 
(ДНЗ) является тироксин (Т). Однако при лечении 
ДНЗ этим лекарственным средством длительное 
время (более 4 мес) уровень йода непосредственно в 
органе существенно снижается [1,6,8]. Это является 
нежелательным эффектом терапии, что доказано 
экспериментальными и клиническими исследова
ниями. Интратиреоидный дефицит йода вызывает

'Работа выполнена при финансовой поддержке фирм 
"Мерк КГаА" (Германия) и "Гуэрбет" (Франция). 

повышенную чувствительность к тиреотропному 
гормону гипофиза и сам по себе является одним из 
пусковых механизмов клеточного роста, действую
щего через активацию ряда ростовых факторов в 
клетках щитовидной железы (ШЖ) [3—5, 12].

Ряд исследователей [7, 9—12] показали, что опи
санный выше нежелательный эффект лечения Т мог 
бы быть нивелирован сочетанием с препаратами йо
дида калия. В настоящее время комбинированное 
лечение ДНЗ считается более оправданным, чем мо
нотерапия йодом [1, 12]. Однако до настоящего вре
мени остается спорным вопрос: насколько выше 
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