
носительно здорового животного наблюдались уве
личение объема свободного распределения гормо
на (/), выраженное увеличение как обшей, так и 
стандартизованной скорости утилизации Т3 тканя
ми (Лпах и AtandX увеличение общего количества 
гормона, утилизированного тканями за время ис
следования (Липп), а также изменение констант, 
характеризующих условия перехода гормона из 
крови в ткани (7П1ах и Cconst). Данные, представ
ленные в табл. 1, 2, свидетельствовали о наличии 
значительных индивидуальных различий исследуе
мых показателей у обеих групп животных.

Вместе с тем наблюдалась четко выраженная на
правленность изменений тиреоидного статуса здо
ровых и тиреоидэктомированных кроликов. Эти 
изменения проявлялись в увеличении объемов сво
бодного распределения гормона и увеличении всех 
показателей, характеризующих потребление Т3 
тканями, т. е. у тиреоидэктомированных кроликов 
на фоне острого дефицита Т3 наблюдалось истоще
ние всех тканевых пулов Т3, что характеризовалось 
увеличением пула гормона при сохранении способ
ности тканей активно поглощать, утилизировать 
Т3, т. е. увеличивались все показатели утилизации 
(“max’ ^stand’ ^ntilit)-

Выводы

1. Получены данные о возможности использо
вания способа количественной оценки метаболиз
ма Т3 на тканевом уровне, позволяющего опреде
лить ряд количественных параметров метаболизма 
Т3, которые ранее не могли быть получены, и вы
явить потребность организма в Т3 в абсолютных 
единицах в единицу времени.

2. Применение данного способа в эндокриноло
гии позволит получить принципиально новые дан
ные об изменении трийодтиреоидного статуса при 
различных патологиях и в условиях целостности 
организма.
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Врожденный гипотиреоз (ВГ) выявляется у 1 
из 4000 новорожденных [1, 2]. ВГ является одним 
из наиболее распространенных заболеваний в пе
диатрической эндокринологии [3|, а также одним 
из наиболее распространенных случаев обратимого 
поражения головного мозга и задержки умственно
го развития в индустриальных странах. Задержка 
умственного развития при ВГ связана с тем, что ти
реоидные гормоны принимают активное участие в 
развитии головного мозга |4], формирование кото
рого происходит внутриутробно и в раннем пост
натальном периоде до 2-го или 3-го года жизни [5].

При ВГ выявляются все характерные особенно
сти заболевания, при котором необходимо и оправ
данно обязательное проведение скрининга: 1) ВГ

F. Delange. Neonatal Screening for Congenital Hypothyroidism: 
Results and Perspectives. Hormone Research, 1997. 48: 51—61. 
Перевод T. О Черновой. Публикация на русском языке с раз
решения издательства "KARGER". 

довольно распространенное заболевание (его час
тота превышает частоту встречаемости фенилкето
нурии в 4—5 раз; скрининг на наличие фенилкето
нурии был введен как обязательная программа 
примерно на 20 лет раньше, чем скрининг на ВГ);
2) задержку умственного развития при ВГ можно 
предотвратить только при ранней диагностике за
болевания, в идеале в течение первых дней жизни;
3) в этом возрасте клиническая диагностика этого 
состояния очень сложна, так как симптомы забо
левания редки и неспецифичны; 4) существуют 
скринговые тесты, которые обладают высокой чув
ствительностью и специфичностью; 5) терапия за
болевания сравнительно проста, недорога и высоко
эффективна; 6) преимущества скрининга и соотно
шение его стоимости к получаемым результатам при 
ВГ очень высоки и составляют от 7/1 до 11/1 [6, 7].

Скрининг на наличие ВГ в неонатальный пери
од стал впервые проводиться в начале 70-х годов, 
когда были разработаны чувствительные методы 
определения уровня гормонов, необходимые для 
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анализа тироксина (Т4) и тиреотропного гормона 
(ТТГ), адаптированные к определению из пятен 
цельной крови, собираемой вскоре после рожде
ния, подобно скринингу на наличие фенилкетону
рии |8—10].

Вплоть до 1992 г. примерно 50 млн новорожден
ных во всем мире проводился скрининг на наличие 
В Г, и диагноз был подтвержден у 1 из 3000 — 1 из 
4000 новорожденных [11, 12]. Проведение этого 
скрининга решило свои основные цели и задачи, 
включавшие в себя раннюю диагностику и терапию 
новорожденных с классическим вариантом спора
дического ВГ и профилактику задержки умствен
ного развития. В дополнение к вышеизложенному 
систематический неонатальный скрининг позволил 
выявить ряд транзиторных дисфункций щитовид
ной железы и особенностей ее регуляции в неона
тальный период [13, 14]. Значение этих нарушений 
часто не до конца определено. Соответственно по
зиция клиницистов также значительно варьирует 
от полного терапевтического бездействия до про
ведения систематической заместительной терапии 
тиреоидными гормонами.

В данной работе суммированы последние дан
ные и ряд персональных мнений автора, касающи
еся скрининга ВГ. В работе обобщены последние 
данные крупных научных обзоров и книг по дан
ной теме с подробной библиографией [1,2, 15—20].

Аномалии развития, функционирования и регу
ляции щитовидной железы новорожденных пред
ставлены в табл. 1. Как указывалось ранее 118], эти
ология тиреоидного дисгенеза остается неизвест
ной. Преобладание женского пола над мужским 
среди детей с ВГ, наличие других тиреоидных на
рушений в семье больного ВГ, частая встречае
мость ВГ среди близнецов и близких родственни
ков, связь ВГ с наличием повышенной частоты 
встречаемости HLA типов Aw24 или Bw44 и низкая 
встречаемость ВГ среди новорожденных черной 
расы позволяют предположить наличие предшест
вовавшего генетического дефекта. Этот дефект не 
удалось точно идентифицировать, за исключением

Таблица 1
Этиология неонатального гипотиреоза

Постоянный ВГ
1. Связанный с тиреоидной патологией (первичный гипоти
реоз)

Дефекты развития (тиреоидный дисгснез) 
Тиреоидный агенез (атирсоз) 
Гипоплазия щитовидной железы 
Эктопия щитовидной железы

2. Врожденные нарушения биосинтеза тиреоидных гормонов 
Связанные с экстратиреоидными аномалиями
3. Гипоталамо-гипофизарные нарушения (третичный-вто- 
ричный гипотиреоз)

Нарушение тиреоидной чувствительности к ТТГ 
Периферическая резистентность к тиреоидным гормонам 

Генерализованная тканевая резистентность 
Экстрагипофизарная резистентность 
Изолированная гипофизарная резистентность

Транзиторные неонатальные нарушения тиреоидной функ
ции и ее регуляции

Транзиторный первичный гипотиреоз
Транзиторная гипсртироксинемия
Транзиторная гипотироксинемия
Синдром низкого Т3

Этиология 

случаев врожденных дефектов биосинтеза тиреоид
ных гормонов, которые являются аутосомно-ре
цессивными нарушениями [21—23], и случаев му
таций на уровне рецептора ТТГ [24, 25] или свя
занных с тиреоидной пероксидазой [26|.

Аутоиммунные факторы, действуя однонаправ
ленно или в сочетании с факторами внешней сре
ды, могут оказывать влияние на функцию и, воз
можно, онтогенез щитовидной железы. Как было 
показано ранее [18], не было получено данных о 
наличии взаимосвязи между наличием в крови ан
тител к тиреоглобулину и тиреопероксидазе и раз
витием спорадического ВГ, так как частота встре
чаемости этих антител в группе новорожденных с 
ВГ не отличалась от таковой в контрольной группе 
Эти антитела в некоторых случаях могут приводить 
к нарушению функции нормально сформирован
ных щитовидных желез. Возможное этиологичес
кое значение антител, блокирующих рост щито
видной железы, является противоречивой пробле
мой (27—29]. По данным ряда авторов [27], эти 
антитела могут определяться у 40—50% больных, 
но их значение в патогенезе развития постоянной 
формы ВГ остается невыясненным.

Величина потребления йода (избыток йода или 
йодная недостаточность) имеет большое значение в 
этиологии транзиторных нарушений функции щи
товидной железы у новорожденных детей.

ВГ до начала эры проведения систематического 
тиреоидного скрининга

Распространенность постоянной формы ВГ, ди
агностированного на основе клинических данных 
до наступления эры проведения систематического 
скрининга, находилась в пределах от 1 на 5000 до 
1 на 10 000 новорожденных [30, 31]. Полная кли
ническая картина постоянной формы спорадичес
кого ВГ подробно описана разными авторами [3]. 
В связи с малой распространенностью и отсутстви
ем специфических клинических признаков и сим
птомов ВГ у маленьких детей диагноз заболевания 
часто ставился с задержкой: только у 10% больных 
детей диагноз был поставлен в 1-й месяц жизни, у 
35% — в течение 3 мес, у 70% — в течение 1 года 
жизни и в 100% — только в пределах первых 3—4 лет 
жизни [30, 31]. Вследствие поздней диагностики и 
несвоевременной терапии нейроинтеллектуальный 
прогноз при ВГ был неблагоприятным. По данным 
литературы, в группе из 651 ребенка с ВГ средний 
интеллектуальный коэффициент (10) составлял 76% 
и лишь у единичных детей он достигал 110—120%, 
но не более того [32]. Соотношение детей с 10 бо
лее 85% составляло 78%, когда диагноз был поста
влен до 3-месячного возраста, 19% — когда диагноз 
был поставлен в возрасте от 3 до 6 мес и 0% — когда 
диагноз был поставлен в возрасте старше 7 мес.

Несмотря на то что лечение предотвращало тя
желую задержку умственного развития, у детей с 
ВГ часто обнаруживаются нейроинтеллектуальные 
осложнения, включавшие в себя тонкие моторные 
расстройства наряду с нарушением способности к 
обучению, особенно математике [33]. Эти исследо
вания отчасти объясняют, почему у детей с ВГ име
ются худшие показатели в плане абстрактного 
мышления и социальной интеграции, чем у детей с 
таким же уровнем 10 без ВГ.
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Постоянная форма ВГ, выявляемая 
при систематическом скрининге

Организация скрининга и проведение 
контрольных исследований

Концентрацию ТТГ и/или Т4 определяют из 
элюата цельной крови, наносимой на фильтро
вальную бумагу после укола пятки на 1—6-й день 
жизни ребенка.

В течение нескольких лет велись длительные 
дискуссии между исследователями, рекомендовав
шими проводить определение уровня Т4 [34] или 
ТТГ [35, 36] как метода первичного скрининга на 
наличие ВГ.

Первичное определение уровня Т4. Низкий уро
вень Т4 является точным индикатором недостато
чности тиреоидных гормонов в крови. Первичное 
определение содержания Т4 позволяет диагности
ровать [37] явный первичный гипотиреоз; вторич
ный и третичный гипотиреоз; недостаточность 
Т4-связывающих глобулинов и гипертироксине- 
мию. При первичном определении уровня Т4 мож
но не диагностировать компенсированный перви
чный гипотиреоз с (суб)нормальным уровнем Т4 и 
значительно повышенным уровнем ТТГ (часто 
встречается при эктопии щитовидной железы, яв
ляющейся одной из наиболее частых причин раз
вития В Г).

Первичное определение уровня ТТГ. Повышение 
уровня ТТГ свидетельствует о недостаточности ти
реоидных гормонов на гипофизарном уровне в те
чение длительного времени. Повышение уровня 
ТТГ в крови указывает на наличие манифестного 
или компенсированного первичного гипотиреоза, 
являющегося причиной потенциального поврежде
ния головного мозга при ВГ [38, 39]. При определе
нии уровня ТТГ в крови возможно не диагностиро
вать наличие вторичного и третичного гипотиреоза 
(встречаемость 1 на 70 000 живых новорожденных); 
первичный гипотиреоз с отсроченным повышени
ем уровня ТТГ; аномалии Т4-связываюшего глобу
лина и гипертироксинемию.

Данные скрининговых исследований подтвер
ждают, что уровень Т4 обычо понижен, а уровень 
ТТГ повышен в сыворотке большинства новорож
денных с первичным гипотиреозом. Однако у 10— 
20% новорожденных детей с ВГ уровень Т4 нахо
дится на нижней границе нормы. В связи с этим 
протокол, предусматривающий первоначальное 
определение уровня Т4 с последующим анализом 
ТТГ, обусловливает повышенную частоту повтор
ного обследования новорожденных [40]. Таким об
разом, первичный скрининг с определением уровня 
ТТГ является методом выбора при ранней диагно
стике манифестного или субклинического первич
ного ВГ и рекомендован Европейским обществом 
педиатрической эндокринологии [38].

Первичный скрининг с определением уровня 
ТТГ в настоящее время используется во всех евро
пейских странах, за исключением Нидерландов 
[41 ], а также в Японии, Австралии и в большинстве 
штатов США и провинций Канады. Среди детей с 
ВГ у 8—10% скрининговый уровень ТТГ будет со
ставлять < 50 мЕд/мл в цельной крови (100 мЕд/мл 
в сыворотке). У 1 из 10 — 1 из 30 новорожденных с 
ВГ скрининговый уровень ТТГ будет составлять 

< 30 мЕд/мл в цельной крови [42] с отсроченным 
периодом повышения до гипотиреоидного уровня 
[40, 43, 44). Следовательно, критическим пределом 
для обязательного повторного определения должен 
быть уровень 20—30 мЕд/мл в крови (40—60 мЕд/мл 
в сыворотке) [3, 45, 46].

Первичный скрининг с определением уровня Т4 
и последующим анализом уровня ТТГ в случае вы
явления снижения содержания Т4 (наименьшие 
10—20% результатов определения уровня Т4), по 
мнению многих авторов, считается вполне прием
лемым методом [37, 40]. J. Dussaull и J. Morissette 
[47] показали одинаковую частоту встречаемости ВГ 
при использовании этих скрининговых программ.

Повторное исследование через несколько не
дель после рождения позволяет оценить возмож
ность наличия случаев ВГ с отсроченным периодом 
повышения уровня ТТГ в крови, особенно у недо
ношенных новорожденных, но эта процедура, несо
мненно, увеличивает цену и обусловливает допол
нительные нагрузки при проведении скрининга [48].

Какой бы метод ни использовался, необходимо 
сделать все возможное, чтобы уровень ложнополо
жительных результатов был как можно меньше, осо
бенно принимая во внимание постоянный эмоцио
нальные стресс родителей ребенка, которому необ
ходимо произвести повторные исследования [49].

Персональный опыт автора публикации при 
проведении неонатального тиреоидного скрининга 
включает в себя одновременное определение уров
ня ТТГ и Т4 в сыворотке на ранних этапах прове
дения скрининговых программ [10]. Первоначаль
но пороговым уровнем для ТТГ считался уровень 
12 мЕд/мл в сыворотке крови при оценке наличия 
неонатальной гиперстимуляции щитовидной желе
зы. Однако этот уровень достаточно быстро был 
увеличен до 50 мЕд/мл в сыворотке крови для того, 
чтобы ограничить число ложноположительных ре
зультатов. Пороговым уровнем для Т4 считалось 
64 нмоль/л (5 мкг%). В этом случае частота прове
дения повторных определений составляла 0,15% 
при уровне ТТГ < 50 мЕд/мл и 1,9% при уровне 
Т4 < 64 нмоль/л. В связи с этим, а также по финан
совым соображениям систематическое определе
ние уровня Т4 было быстро отменено.

Схема последовательности скрининга, исполь
зуемая в настоящее время, показана в табл. 2. Мы 
проводим определение уровня ТТГ всем новорож
денным и определение содержания Т4 сыворотки в 
качестве второй ступени первичного скрининга вся
кий раз, когда уровень ТТГ сыворотки > 20 мЕд/мл. 
Пороговым уровнем для проведения повторного 
исследования у новорожденных, находящихся в 
группе риска ВГ, является уровень ТТГ сыворотки, 
равный 50 мЕд/мл, равно как уровень ТТГ сыво
ротки в пределах 20—50 мЕд/мл наряду со сниже
нием уровня Т4 < 64 нмоль/л. Определение послед
него проводится для оценки наличия транзиторного 
первичного гипотиреоза, особенно у недоношенных 
детей. Суммарно наш уровень проведения повторных 
исследований составляет 0,2%. Среди новорожден
ных, которым проводятся повторные исследова
ния, только у 14,5% выявляется постоянная форма 
спорадического гипотиреоза, у 4% выявляется 
транзиторный гипотиреоз (повышение содержания 
ТТГ и низкий уровень Т4 при проведении скри
нинга и повторном контрольном исследовании.
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Таблица 2
Схема последовательности скрининга на наличие ВГ

Дни 2—6 Образец крови (в виде пятна)

Безотлагательное направление 
в скрининговый центр

♦
День 3—? ТТГ пятна крови (мЕД/мл сыворотки)

ТТГ 20—50 мЕД/мл ТТГ > 50 мЕД/мл ТТГ > 100 мЕД/мл 
+Т4 < 64 нмоль/л

(5 мг%) __

Повторное
контрольное 
исследование

Безотлагательное
проведение 

терапии 
L-тироксином

< день 14

■ Анамнез
• Клинические данные
• Костный возраст
■ УЗИ щитовидной железы 
•Сцинтиграфия щитовидной железы
• ТТГ-Т4-Т3-Тё-ТАЬ
• Йодурия? (мать—новорожденный)

Диагностика — Терапия? — 
Последующее наблюдение

исчезающие через несколько недель при проведе
нии или без проведения заместительной терапии). 
У 4,3% детей определяется транзиторное повыше
ние уровня ТТГ в крови и у оставшихся 77,2% вы
являются нормальные показатели при проведении 
контрольного исследования (так называемые "ло
жноположительные" результаты). Когда уровень 
ТТГ находится в пределах 20—50 мЕд/мл в сыво
ротке крови, специфичность диагностики ВГ со
ставляет 0%. Она составляет 100%, когда уровень 
ТТГ > 50 мЕд/мл, но только 97%, когда уровень 
ТТГ > 100 мЕд/мл, так как в 3% случаев скринин
говый уровень ТТГ находится в пределах от 50 до 
100 мЕд/мл в сыворотке крови. Нам неизвестны 
случаи, когда не был поставлен диагноз гипотире
оза при использовании первичного определения 
уровня ТТГ при проведении скрининга, уровень 
чувствительности которого составляет около 100%.

В идеале повторное контрольное исследование 
младенцев должно включать в себя клиническое 
обследование, проводимое опытным педиатром- 
эндокринологом, оценку костного созревания, оп
ределение уровней ТТГ, Т4, трийодтиронина (Т3), 
тиреоглобулина, а также определение концентра
ции йода в моче матери и ребенка для оценки на
личия избыточного или недостаточного содержа
ния йода в случае транзиторного гипотиреоза. Как 
и большинство авторов, мы считаем, что клиниче
ские признаки и симптомы ВГ являются ненадеж
ными для диагностики. Персистирующая желтуха 
новорожденного, проблемы с кормлением ребенка 
и задний родничок > 5 мм в диаметре считаются 
наиболее типичными признаками ВГ. В одном слу
чае наличие гипотиреоза уменьшило выраженность 
симптоматики неонатального абстинентного син
дрома у ребенка, родившегося у матери, постоянно 
принимавшей наркотики [50]. Первоначально мы 
приветствовали использование сцинтиграфии щи
товидной железы у всех новорожденных [51] для 
установления точного и окончательного диагноза 

при проведении повторного контрольного иссле
дования и начала терапии. Этот метод эффективен 
за рядом исключений, связанных с наличием анти
тел к рецептору ТТГ, тиреоидсвязывающих инги
биторных иммуноглобулинов, дефектов захвата йо
да (табл. 3) или избытком йода. Впоследствии наши 
педиатры-радиологи приобрели опыт оценки на
личия или отсутствия шитовидной железы в ее 
обычном положении методом ультрасонографии 
[52, 53|, и мы колебались при решении вопроса о 
необходимости проведения сцинтиграфии при на
личии гипотиреоза с эутопией (обычное наличием 
зоба) щитовидной железы. Однако сцинтиграфия 
может быть очень полезной даже в том случае, если 
имеется вариант семейного гипотиреоза с наличи
ем зоба (помогает в диагностике типа дефекта), а 
также при диагностике патологии, связанной с на
личием тиреоидных ингибирующих иммуноглобу
линов (так называемая "белая” сканограмма) или 
при избыточном потреблении йода (временное, но 
не постоянное отсутствие захвата йода). Мы ис
пользуем 99тТс-пертехнетат [51] для сканограмм, 
так как в неотложных случаях у нас нет возможно
сти провести исследование с 1231. Считается также, 
что ультрасонография шитовидной железы у ново
рожденных не является простой процедурой и она 
не может заменить сцинтиграфию щитовидной же
лезы при диагностике ВГ [54—56].

Несмотря на то что это рекомендуется не всеми 
авторами [56, 57|, мы считаем, что оценка степени 
созревания костной ткани при проведении конт
рольного исследования очень информативна в свя
зи с тем, что отставание пренатального костного 
возраста может быть связано с несколько худшим 
интеллектуальным прогнозом, даже если проводи

те бл и ца 3 
Врожденные дефекты биосинтеза тиреоидных гормонов. Важ
ные диагностические признаки

Нарушения 
транспорта 
йода

Отсутствие или низкое поглощение радиоак
тивного |231. Соотношение |231 в слюне/сыво- 
ротке < 10 (в норме > 20); ответная реакция на 
терапевтические дозы йодида калия (перво
начальная доза 1—5 мг)

Дефект орга- Быстрое поглощение |231. Снижение поглоше- 
нификации Ния изотопа более чем на 50% от исходного 
й°ла уровня (10—50% при частичном дефекте) через

2 ч после перорального назначения перхлората 
калия (500 мг) или тиоцианата (1000 мг); ино
гда сснсонейральная потеря слуха (синдром 
Пендреда)

Дефект свя
зывания 
йодтирозина

Дефект экс
прессии ге
на Тг и сек
реции Тг

Дефект йод- 
тирозино- 
вой дейоди- 
назы

Быстрое поглощение |231; отсутствие блокиро
вания перхлоратом; повышенная концентрация 
МИТ и ДИТ в щитовидной железе, в то же вре
мя Т4 и Т3 практически не определяются; нор
мальное йодирование тиреоглобулина (Тг) 

Повышение накопления |231, не блокируется 
перхлоратом; аномальные йодпротеины сыво
ротки крови; повышенное соотношение белко
во-связанного йода в составе Т4; выраженное 
или умеренное снижение уровня Тг

Быстрое поглощение и метаболизм ,231; повы
шение уровня йодтирозинов МИТ и ДИТ в сы
воротке и моче; неспособность к дейодирова
нию радиоактивных МИТ или ДИТ после их 
парентерального введения; положительная ре
акция на заместительную терапию йодом.

Адаптировано из работ J. Dumont и соавт. [21| и G. Medeiros- 
Neto и J. Stanbury [22]. 
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мая терапия была адекватной [58—60]. Заслуживает 
интереса тот факт, что при постановке диагноза 
очень низкий уровень Т4 в сыворотке не обязатель
но ассоциируется со значительной задержкой со
зревания костной ткани [61]. Это явное несоответ
ствие может быть объяснено различной степенью 
проникновения материнского Т4 в организм плода 
через плаценту, который при повышении уровня 
йодтирониндейодиназы головного мозга, отмечае
мой при фетальном гипотиреозе [62, 63], может до 
какой-то степени защитить плод, функция щито
видной железы которого нарушена [64—66]. Также 
возможно, что в течение внутриутробного периода 
жизни происходит постепенная атрофия эктопиро
ванной тиреоидной ткани, и это тоже может играть 
роль в защите фетальных тканей от гипотиреоза 
1611. Эта гипотеза также может объяснить наличие 
в крови иногда даже высокого уровня тиреоглобу
лина у новорожденных с ВГ, у которых при сцин
тиграфии не было обнаружено ткани щитовидной 
железы 154, 61, 67].

В случае семейного неонатального гипотиреоза 
с наличием зоба и при предполагаемом тиреоид
ном дисгормоногенезе мы не проводили динами
ческих тестов в неонатальном периоде [22, 23]. Они 
проводятся в возрасте 3 лет после достижения нор
мального развития мозга. После этого проведение 
заместительной терапии Т4 прекращается на ко
роткое время в ожидании возможного рецидива ги
потиреоза.

Все обследования, включая лучевые и изотоп
ные, проводили в амбулаторных условиях в течение 
нескольких часов под контролем ведущего эндок
ринолога-педиатра. Обычно родители уходили из 
клиники с установленным диагнозом, основанным 
на клинических данных, данных лучевого и изо
топного исследований, но до получения повторных 
результатов гормонального исследования крови.

Заместительную терапию Т4 назначают сразу 
после проведения обследования еще до получения 
повторных результатов гормонального анализа 
крови, если уровень ТТГ сыворотки при скрининге 
составляет > 100 мЕд/мл, так как в этих случаях, 
как было отмечено ранее, диагноз В Г не вызывает 
сомнений. Аналогично заместительную терапию 
назначают сразу после получения данных сцинти
графии, свидетельствующих о дисгенезии щито
видной железы. Если уровни ТТГ при скрининге 
изменены умеренно и щитовидная железа располо
жена нормально, терапию назначают на основании 
результатов гормонального исследования крови, 
полученных при повторном исследовании. Мы ста
раемся установить окончательный диагноз и при 
необходимости назначить терапию не позже 14-го 
дня жизни.

Терапия и прогноз при постоянной форме 
спорадического ВГ

Проведение заместительной терапии у детей 
при ВГ является неотложным мероприятием. При
нимая во внимание высокую чувствительность фе
тального и неонатального головного мозга к недо
статочности тиреоидных гормонов, необходимо 
приложить все возможные усилия для того, чтобы 
начать лечение с первых дней жизни. В связи с 
этим проведение скрининговых исследований кро
ви, полученной из пуповины новорожденного, 
имеет абсолютные преимущества. Однако матери

ально-технические проблемы делают этот метод 
слишком сложным при проведении в больших 
скрининговых программах.

Терапия левотироксином натрия является по
всеместно рекомендуемой, так как препарат имеет 
высокую эффективность, надежную абсорбцию в 
кишечнике и благодаря периферическому меха
низму монойоддейодирования позволяет обеспе
чить образование достаточного количества актив
ного гормона (Т3), который достигает рецепторов 
[68]. Однако назначение заместительных доз Т4 
крысам, которым была произведена тиреоидэкто
мия, показало, что введение одного Т4 не приводит 
к восстановлению нормального уровня ТТГ, Т4 и 
Т3 в крови, а также концентрации Т4 и Т3 во всех 
тканях или по крайней мере восстановлению уров
ня Т3 одновременно в плазме и во всех тканях. Эти 
данные свидетельствуют о возможном преимуще
стве проведения заместительной терапии комби
нированными препаратами Т4 и Т3. Однако теми 
же исследователями было показано, что частично 
благодаря дейодиназной активности гомеостаз Т3 
поддерживался в коре головного мозга при самых 
различных концентрациях Т4 и Т3 в крови. Эти 
данные свидетельствуют о преимуществе исполь
зования монотерапии Т4 для лечения ВГ |62].

Рекомендуемые дозы Т4 для заместительной тера
пии постепенно уменьшаются с возрастом (табл. 4), 
но доза на единицу поверхности тела остается оди
наковой и составляет 100 мкг/м2/день. Некоторые 
авторы используют эти дозировки вне зависимости 
от уровня Т4 в сыворотке крови, который был оп
ределен до начала проведения терапии [11, 56|; 
другие (включая автора данной публикации) уста
навливают первоначальную дозу Т4 с учетом ба
зальной концентрации Т4 в сыворотке крови, сте
пени созревания костей и данных сцинтиграфии 
щитовидной железы. Они считают, что у новорож
денных в противоположность взрослым не всегда 
отмечается подавление своей собственной секре
ции гормонов щитовидной железы при проведении 
заместительной терапии Т4. В результате этого при 
назначении полной дозировки заместительной те
рапии и одновременном наличии значительной 
концентрации Т4 в крови может развиться гипер- 
тироксинемия. Ответная реакция детей с ВГ на 
одинаковую дозу Т4 очень вариабельна, и при на
значении лечения необходим тщательный биохи
мический и клинический мониторинг детей. Мы 
проводим определение концентрации общей и сво
бодной фракций Т4 и Т3, ТТГ по крайней мере 1 раз 
в неделю в течение первых 4 нед терапии. Целью

Рекомендуемые дозы Ь-тироксина при проведении терапии ВГ 
116]

Таблица 4

Возраст
Суточная доза Ц-Т4

МКГ мкг/кг

0—6 мес 25-50 8-10
6—12 мес 50-75 6-8
1—5 лет 75-100 5-6
6—12 лет 100-150 4-5
> 12 лет 100-200 2-3
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данного мониторинга является рекомендуемое до
стижение [11] уровня Т4 на верхней границе воз
растной нормы (130—160 нмоль/л или 10—16 мг%) 
и уровня ТТГ менее 5 мЕд/мл. Сохраняющееся, не
смотря на нормализацию уровней Т4 и Т3, повы
шение концентрации ТТГ, особенно в сочетании с 
задержкой созревания костной ткани, свидетельст
вует скорее о недостаточной дозировке препарата 
или о невыполнении назначений врача [2, 69, 70], 
чем о нарушении системы контроля по принципу 
обратной связи и снижении гипофизарной чувст
вительности к Т4 вследствие развития гипотиреоза 
в фетальный период жизни [71].

Динамическое наблюдение новорожденных и 
детей с ВГ является рутинной процедурой. Необ
ходимо регулярно проводить клинический осмотр, 
оценку ростовых функций с использованием пока
зателей созревания костной ткани [72], определе
ние в крови уровней общих и свободных фракций 
Т4, Т3, ТТГ [73] наряду с одновременной оценкой 
психомоторного и интеллектуального развития детей.

Умеренная макроцефалия в ряде случаев может 
сохраняться несколько лет, и причины этого фено
мена неизвестны [74—76]. Сохранение задержки 
роста и костного созревания, несмотря на норма
лизацию уровня Т4, отражает недостаточную сте
пень выполнения родителями назначений врача, 
когда ребенок получает Т4 нерегулярно, за исклю
чением нескольких дней до проведения гормональ
ного исследования крови.

Основной целью проведения ранней замести
тельной терапии является предотвращение задерж
ки умственного развития ребенка. Исследования, 
проведенные на местном, региональном, нацио
нальном и международном уровнях, позволили вы
работать методологию и определить критерии ней- 
ропсихоинтеллектуального прогноза у новорож
денных с ВГ.

На основании данных динамического контроля 
за период более 20 лет можно утверждать, что при 
адекватной терапии детей с ВГ в благоприятной 
психосоциальной среде уровень 1(} этих детей ана
логичен показателям контрольной группы здоро
вых детей, прошедших такое же тестирование (обзо
ры'в публикациях [2, 3, 58—60, 77—83]). Показано, 
что дети с манифестацией гипотиреоза в пренаталь
ном периоде и/или с выраженной клинической 
симптоматикой, особенно при низком уровне Т4 и 
задержке костного созревания ко времени поста
новки диагноза, а также дети со сниженной перво
начальной дозой препарата (< 7,7 мкг/кг/день) 
имели несколько худший ментальный прогноз, чем 
дети контрольной группы, даже если их интеллек
туальные коэффициенты оставались в пределах 
нормальных величин для аналогичных возрастных 
групп. Можно считать, что даже в подобных случа
ях, особенно при раннем назначении лечения 
(средний возраст начала терапии 14 дней) и пра
вильно назначаемых дозировках Ь-Т4 (медиана 
11,6 мкг/кг) можно достичь абсолютно нормально
го интеллектуального развития [84, 85].

Следовательно, нарушение функции щитовид
ной железы у плода, даже в тяжелых случаях, не 
приводит к необратимому повреждению головного 
мозга. Трансплацентарное проникновение тирео
идных гормонов материнского или даже плацен
тарного происхождения может в значительной сте

пени защитить развивающийся головной мозг плода 
в противоложность варианту с тяжелым поврежде
нием головного мозга новорожденных, родивших
ся у матерей с наличием тяжелой гипотироксинемии 
вследствие тяжелого йодного дефицита [86—88], 
аутоиммунного тиреоидита [89, 90] или фетомате- 
ринской Pit-1-недостаточности [91].

Тем не менее у новорожденных с В Г, несмотря 
на нормальный IQ и нормальные показатели нев
рологического тестирования, часто выявляются 
легкие, но имеющие большое клиническое значе
ние нарушения в специфических отделах мозга с 
последующим развитием координационных и тон
ких двигательных нарушений. Степень тяжести 
этих нарушений коррелирует с уровнем Т4 в сыво
ротке крови и задержкой созревания костной тка
ни ко времени постановки диагноза. Эти нарушения 
могут привести к нарушению социальной и школь
ной адаптации и потребовать проведения соответст
вующей психомоторной реабилитации [58, 77].

Транзиторные неонатальные нарушения 
функции щитовидной железы, выявляемые 
при проведении скрининга

Эти нарушения выявляются при проведении 
скрининга 113, 14] и могут также выявляться при 
проведении последующего контрольного исследо
вания, но в дальнейшем они исчезают в течение 
нескольких дней или недель, спонтанно или после 
кратковременного проведения терапии препарата
ми йода или тиреоидных гормонов. В основном 
они выявляются у недоношенных детей.

Транзиторная гипотироксинемии. Это состояние 
систематически выявляется при проведении скри
нинговых программ, когда в качестве первичного 
скринингового теста используется определение толь
ко уровня Т4. Гипотироксинемия (Т4 < 6,6 мкг%) оп
ределяется примерно у 50% новорожденных, кото
рые появились на свет до 30-й недели гестации. 
Это состояние ассоциируется с нормальным или 
даже пониженным базальным уровнем ТТГ и нор
мальной секрецией ТТГ на введение тиролиберина 
[13, 14, 92]. Подобная классическая картина расце
нивается как классическое проявление транзитор- 
ного гипоталамического (или третичного) гипотире
оза, при котором не нарушено состояние тиреоидной 
системы и не требуется проведения заместительной 
терапии [13, 14]. Умеренная природная йодная не
достаточность во внешней среде приводит к разви
тию умеренно выраженного первичного гипотире
оза с повышением базальной и индуцированной 
тиролиберином секреции ТТГ у недоношенных де
тей с наличием гипотироксинемии [93]. Наруше
ние секреции ТТГ можно предотвратить при назна
чении заместительной терапии препаратами йода 
матери в период беременности или непосредствен
но самому новорожденному [3].

Классическое положение о том, что транзитор- 
ный гипотиреоз недоношенных детей является 
нормальной стадией развития нормальной тирео
идной системы, который не требует проведения за
местительной терапии Т4, недавно подвергся неко
торым изменениям: A. Lucas и соавт. [94] сообщи
ли, что низкий уровень Т3 сыворотки (минимум 
< 0,3 нмоль/л) у недоношенных детей ассоцииро
вался со снижением IQ на 6,6 пункта в возрасте 
7,5—8 лет. Важность и значение этих данных в пла
не назначения терапии еще не выяснены [95] в свя
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зи с тем, что проведение заместительной терапии 
Т3 не является простой процедурой и может быть 
опасно. М. Reus и соавт. [96] сообщали о четырех
кратном повышении риска развития церебрально
го паралича и уменьшении примерно на 7 пунктов 
показателей умственного развития при проведении 
тестов Bayley и Stanford-Binet у недоношенных детей 
с тяжелой транзиторной постнатальной гипотирок- 
синемией по сравнению с детьми, уровень Т4 у ко
торых находился в пределах нормальных величин.

Вышеприведенные исследования показывают, 
что факторы, прямым или опосредованным обра
зом связанные с фетальным тиреоидным статусом, 
могут оказывать влияние на постнатальное мен
тальное развитие [97]. Несмотря на наличие дан
ных, свидетельствующих о благоприятном влия
нии, которое оказывает прием Т4 на поведение и 
клинические параметры недоношенных детей ("ле
нивый тиреоидный синдром") [98], нельзя сделать 
окончательных выводов на основании данных, по
лученных при проведении проспективных клини
ческих исследований, за исключением одного, свя
занного с ментальным развитием новорожденных 
менее 27 нед гестации [99]. Также обсуждается во
прос о том, что сохраняющаяся гипертироксине- 
мия у маленьких детей может приводить к наруше
ниям внимания [100, 101].

Транзипюрный гипотиреоз и гипертиротропинемия
Систематический неонатальный тиреоидный 

скрининг с использованием ТТГ как первичного 
скринингового теста имеет еще одно преимущест
во, которое заключается в том, что проводится ди
агностика не только постоянного спорадического 
первичного гипотиреоза, но и менее тяжелых сте
пеней нарушения функции щитовидной железы, в 
частности наиболее часто встречающегося транзи- 
торного гипотиреоза, связанного с наличием йод
ного дефицита [87], в некоторых случаях с избыт
ком принимаемого йода или с различными имму
нологическими факторами [14, 18, 89, 90, 102].

В случае тяжелой йодной недостаточности у 
10% популяции новорожденных детей развивается 
тяжелый неонатальный гипотиреоз с гормональ
ными показателями, подобными таковым при тя
желом спорадическом ВГ. Если это транзиторное 
состояние развивается в критические периоды 
формирования головного мозга, то оно является 
причиной развития эндемических ментальных на
рушений, которые описаны у клинически эутире
оидных лиц, проживающих в районах с эндемиче
ским зобом. Если это состояние сохраняется более 
длительное время, то оно может приводить к раз
витию развернутой клинической картины микседе
матозного эндемического кретинизма [88].

Легкая степень йодной недостаточности, отме
чаемая в Европе |103], часто сопровождается раз
витием транзиторного гипотиреоза и транзиторной 
гипертиротропинемией у новорожденных [104]. 
Частота встречаемости неонатального транзитор
ного гипотиреоза почти в 8 раз больше в Европе по 
сравнению с Северной Америкой, где потребление 
йода намного выше, чем в Европе. Данный син
дром характеризуется развитием постнатального 
тяжелого первичного гипотиреоза, продолжающе
гося несколько недель и требующего проведения 
заместительной терапии [105]. Риск развития тран
зиторного гипотиреоза повышается с увеличением 

степени недоношенности ребенка [93]. Специфи
ческая роль йодной недостаточности в этиологии 
этого варианта гипотиреоза была показана на при
мере исчезновения неонатальной тиреоидной не
достаточности у недоношенных детей из Бельгии 
после их систематической терапии с использовани
ем 30 мкг йодида калия в день [3].

Возвращаясь к вышеизложенному, можно ска
зать, что, по данным, полученным при обследова
нии школьников в эндемичных по зобу регионах 
Европы, транзиторный гипотиреоз в раннем не
онатальном периоде может привести к снижению 
интеллектуальных способностей у детей в Европе и 
к сдвигу показателей 10 в сторону меньших значе
ний [87].

Транзиторное повышение уровня ТТГ сыворот
ки при нормальной концентрации Т@4 (транзитор- 
ная гипертиротропинемия) является часто встреча
ющимся нарушением в популяции новорожденных 
в странах с умеренной йодной недостаточностью 
1104]. Например, как было показано ранее, у 3 из 4 
новорожденных при проведении повторного конт
рольного исследования при скрининге на наличие 
В Г в Бельгии выявлялись подобные нарушения. 
Потребление йода в этой стране находится на по
граничном уровне (50—90 мкг йода в день у взро
слых). На рис. 1 показано, что существует обратная 
взаимосвязь между концентрацией йода в моче в 
популяции новорожденных в Европе, которая рас
сматривается как индикатор состояния йодного 
обеспечения, и частотой встречаемости повыше
ния уровня ТТГ > 50 мЕд/мл на 5-й день проведе
ния скрининга на наличие ВГ, т. е. в группе, подле
жащей контрольному исследованию в связи с подо
зрением на наличие ВГ. Неонатальный тиреоидный 
скрининг, таким образом, является чувствительным 
индексом наличия и действия зобогенных субстан
ций в окружающей среде и может использоваться 
как средство мониторинга для оценки влияния 
йодной профилактики на популяционном уровне 
[106, 107). Эти данные показаны на рис. 2, отража
ющем прогрессирующий сдвиг в сторону меньших 
значений распределения частоты неонатального 
сывороточного ТТГ в Юго-Восточной Польше по
сле проведения программ йодной профилактики с 
использованием йодированной соли.
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Рис. I. Взаимосвязь между концентрацией йода в моче и час
тотой проведения повторных исследований при подозрении на 
ВГ (частота встречаемости сывороточного ТТГ > 50 мЕД/мл 
при проведении скрининга в популяции новорожденных в Ев
ропе). Каждое значение отражает результаты анализа 50—200 
образцов мочи и 20 000 — 300 000 скрининговых тестов [87].
По оси ординат — частота (в %) регистрации уровня ТТГ > 50 мЕд/мл при скрининге 
(повторные определения); по осн абсцисс — концентрация йода в моче (в мкг%).
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Рис. 2. Изменения частотного распределения сывороточного 
ТТГ при проведении скрининга на ВГ в Юго-Восточной 
Польше после начала профилактики йодированной солью 
в 1991 г. по сравнению с Новым Южным Уэльсом (Австралия) 
с достаточным потреблением йода. Начало йодной профилак
тики привело к сдвигу неонатального ТТГ в сторону более 
низкого уровня Йодный дефицит считается преодоленным 
как проблема обшественного здравоохранения, когда < 3% 
неонатального ТТГ > 5 мЕд/л в крови [108]. Модифицирова
но из R. Ratajczak и соавт. [116] с подтвержденным разреше
нием авторов.
По оси ординат — кумулятивная частота (в %); по оси абсцисс — уровень неона
тального ТТГ (и мЕл/л цельной крови). I — Австралия: 2— Польша, 1991 г.; 3~ 
Польша. 1993 г.; 4 — Польша. 1995 г.

Следовательно, по совместному предложению 
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 
Детского фонда Организации Объединенных На
ций (ЮНИСЕФ) и Международного совета по 
контролю за йоддефицитными заболеваниями 
(МСКЙДЗ) [108], уровень неонатального ТТГ яв
ляется показателем состояния йодного потребле
ния в дополнение к результатам, получаемым при 
клиническом обследовании школьников или ульт
развуковом исследовании, экскреции йода с мочой и 
сывороточного уровня тиреоглобулина. Считается, 
что при адекватном потреблении йода у менее 3% но
ворожденных уровень сывороточного ТТГ в цельной 
крови при скрининге должен быть более 5 мЕд/мл.

Частичная чувствительность новорожденных к 
влиянию йодной недостаточности объясняется низ
кой концентрацией йода в щитовидной железе со 
значительно повышенным уровнем метаболизма 
интратиреоидного йода |87, 104].

Наличие внутриутробного механизма авторегу
ляции, защищающего щитовидную железу от суп
рессивного эффекта йода, также объясняет высо
кую неонатальную чувствительность к блокирую
щему действию избытка йода на синтез и 
выделение тиреоидных гормонов (так называемый 
эффект Волфа—Чайкоффа), приводящий к разви
тию транзиторного гипотиреоза или транзиторного 
повышения уровня ТТГ в крови. Проведение не
онатального тиреоидного скрининга позволило 
выявить подобное неблагоприятное побочное вли
яние, связанное с избыточным потреблением йода, 
на популяцию новорожденных, особенно после ис
пользования йодсодержащих кожных дезинфекци
онных препаратов в перинатальный период в по
пуляциях с йодным дефицитом [109, ПО].

В заключение можно отметить, что при прове
дении неонатального тиреоидного скрининга уда
лось решить все поставленные перед ним задачи, 
включавшие раннюю диагностику постоянной 
формы спорадического ВГ и метода профилактики 

одной из наиболее частых причин задержки умст
венного развития в индустриальных странах.

В дополнение можно отметить, что скрининг 
является особенно эффективным методом при 
проведении популяционных программ обществен
ного здравоохранения в связи с тем, что транзитор- 
ное повышение уровня сывороточного ТТГ в по
пуляции новорожденных при наличии транзиторно 
пониженного содержания Т4 или без такового яв
ляется наиболее чувствительным индикатором ри
ска повреждения головного мозга в популяции 
вследствие подверженности воздействию различ
ных зобогенных субстанций окружающей среды. 
При наличии тяжелого йодного дефицита риск по
вышается в 400 раз по сравнению с частотой встре
чаемости спорадического ВГ, для выявления которо
го собственно и был изначально разработан неона
тальный тиреоидный скрининг. Эти исследования 
свидетельствуют о преимуществах определения уров
ня ТТГ с нанесением крови на фильтровальную бу
магу как метода первичного скрининга на ВГ и 
представляют этот метод как один из наиболее пер
спективных при проведении неонатального тирео
идного скрининга.

Другие возможные перспективы проведения 
скрининга в будущем включают в себя пренаталь
ную диагностику и лечение ВГ и дальнейшее со
вершенствование методов молекулярной биологии 
и генетики врожденных нарушений функции щи
товидной железы и резистентности к тиреоидным 
гормонам.

Фетальный гипотиреоз может быть заподозрен, 
если в анамнезе имеются указания на использова
ние препаратов, обладающих антитиреоидной ак
тивностью, или наследственные врожденные дефе
кты тиреоидного гормоногенеза. Фетальный зоб 
может быть в некоторых случаях диагностирован 
при ультразвуковом исследовании щитовидной же
лезы. Анализ амниотической жидкости с определе
нием уровней тиреоидных гормонов и ТТГ не яв
ляется достоверным методом диагностики феталь
ной тиреоидной патологии [111]. Кордоцентез 
остается методом выбора ] 112]. В связи с тем что 
материнский Т4 в значительной степени обеспечи
вает защиту мозга плода, до сих пор не выяснено, 
нужно ли проводить терапию фетального гипоти
реоза при наличии у матери эутиреоидного состо
яния. Однако в случае подтвержденного фетального 
гипотиреоза с наличием зоба проводится терапия Т4 
путем введения 250—500 мкг L-T4 в виде интраам- 
ниотической инъекции 1 раз в 7—10 дней [113].

В заключение можно отметить, что проведение 
неонатального тиреоидного скрининга для диагно
стики и правильной оценки ряда редких состоя
ний, таких как синдром резистентности к тиреоид
ным гормонам [114], мутаций рецепторов к ТТГ с 
развитием гипертиреоза ]115] или резистентность к 
ТТГ [24, 25] требует дальнейшего развития и совер
шенствования.
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Редакционный комментарий к статье Ф. Деланжа

"Неонатальный скрининг врожденного гипотиреоза: 
результаты и перспективы"

Опубликованный в 1997 г. в одном из ведущих европейских 
журналов "Hormone Research", обзор литературы принадлежит 
перу признанного авторитета в области педиатрической тирео- 
идологии — доктора медицины Франсуа Деланжа. Он посвяшен 
критическому анализу данных литературы по проблеме врож
денного гипотиреоза, опубликованных в эпоху, начавшуюся с 
момента внедрения в 70-х годах массового лабораторного скри
нинга этого тяжелого заболевания у новорожденных.

Актуальность публикации подобных сведений особенно 
остро назрела для отечественных специалистов в связи с реали
зацией на федеральном уровне системы неонатального скри
нинга в России с 1994 г

Российский эндокринолог найдет для себя в этой публика
ции наиболее интересные и "свежие" научные и практически 
значимые материалы по проблеме классификации, этиологии, 
эпидемиологии, диагностики и терапии врожденного гипотире
оза. Особый акцент в статье сделан на вопросы организации не
онатального скрининга по оценке уровня ТТГ в крови у ново
рожденных. Упоминаются и сравнительно новые подходы по 
учету сведений о неонатальном ТТГ для эпидемиологического 
анализа йоддсфицитных заболеваний.

Поскольку информация по методологии выполнения скри
нинга для отечественных учреждений, выполняющих его разли
чные этапы (родильный дом — лаборатория — педиатрический 
участок — детский эндокринолог), носит нс отвлеченный, а со
вершенно конкретный прикладной характер, нельзя обойти 
вниманием ряд принципиальных положений, требующих ком
ментария.

В табл. 2 совершенно неясна трактовка показателей ТТГ. 
поскольку несправедливо смешиваются понятия о совершенно 
различной количественной информации — уровне гормона в 
пятне цельной крови и о том же показателе в сыворотке крови; 
количественные критерии для порогового уровня ТТГ (так на
зываемая точка "cut-ofT'), предлагаемые автором, не соответст
вуют значениям, рекомендованным финской компанией "Pribo- 
гу Оуа", на аппаратуре и реактивах которой (DELF1A) работает 
большинство европейских лабораторий, в том числе и Россия; 
вызывают сомнения в валидности предложения по проведению 
первого этапа скрининга в столь ранние сроки, как 2—3-й день 
жизни ребенка, когда нередко физиологический подъем уровня 
ТТГ. начавшийся в 1-е сутки, у здоровых детей может еше не 
пойти на спад (стало оыть, приведет к нарастанию частоты ло
жноположительных результатов).

В табл. 4 для заместительной терапии врожденного гипоти
реоза рекомендуются дозы тироксина со ссылкой на явно уста
ревший источник 1983 г. Согласно публикациям последних лет. 
включая отечественные, суточные дозы гормона в первые 3 мес 
жизни, необходимые для надежной профилактики последующе
го дефицита интеллекта больного ребенка, должны быть не ме
нее 10—15 (!) мкг/кг массы тела, а не 8—10 мкг, согласно дан
ным, приводимым автором обзора.

С учетом высказанных комментариев статья представляет 
очень большой интерес и заслуживает внимания.

Проф. Э П. Касаткина

♦ РЕФЕРАТЫ1

1 Составитель О. М. Крылова.

Вариабельность уровня гликированного 
гемоглобина у здоровых лиц
Kilpatrick E. S., Maylor P. W., Keevil В. G. Biological 
Variation of Glycated Hemoglobin: Implications for 
Diabetes Screening and Monitoring // Diabet. Care. — 
1998. - Vol. 21, N 2. - P. 261

Чтобы оценить надежность уровня гликированного гемогло
бина (НЬ А|С) как метода скрининга сахарного диабета типа 2 у 
здоровых лиц среднего возраста, измеряли этот показатель в те
чение 5 мес с интервалами в 2 нед. По результатам анализа рас
считывали индекс индивидуальной вариабельности (ИИВ) тес
та (квадратный корень отношения индивидуальной (у данного 
субъекта) к внутригрупповой (между разными субъектами) ва- 

риабсльности). Известно, что чем выше ИИВ какого-либо тес
та, тем более надежны его данные при скрининге заболевания 
Анализ полученных результатов показал, что общая вариабель
ность теста составляет9%, индивидуальная — 6%, а внутригруп
повая — 85%. ИИВ оказался низким и составил лишь 0,27 Та
ким образом, у здорового человека уровень гликированного ге
моглобина остается практически постоянным, в то время как 
различия между разными людьми достаточно велики Поэтому 
данный метод нежелательно применять для скрининга сахарного 
диабета типа 2. Если подобные индивидуальные особенности дан
ного показателя существуют и у больных сахарным диабетом, то у 
пациентов с одинаковым средним уровнем гликемии содержание 
гликированного гемоглобина может различаться по крайней мере 
на 12%. Данный факт следует учитывать при установлении инди
видуальных целей лечения и оценке их достижения пациентом.

Reprinted with permission front Diabetes Abstract Book. — 1999. — 
Vol. 48, Suppl. 1.

© 1999 by the American Diabetes Association, Inc.
The American Diabetes Association takes no responsibility for the ac
curacy the translation from English.

46


