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Клинические аспекты заболеваний щитовидной
железы у лиц пожилого возраста
В.В. Фадеев

Введение 

Проблеме диагностики и лечения заболева-
ний щитовидной железы у пожилых пациен-
тов посвящено много научных исследова-
ний и обзоров [1, 2], в том числе, доступных
в Интернете (www.hotthyroidology.com/editorial_
148.html,   http://endotext.org/aging/index.htm) и
целых научных конференций. В этом не-
большом обзоре хотелось бы обсудить лишь
некоторые аспекты, которые имеют прямое
клиническое значение. В общем и целом ак-
туальность обсуждаемой темы определяется
следующими положениями: 
1. Распространенность гипотиреоза как суб-

клинического, так и явного, прогрессив-
но увеличивается с возрастом. 

2. В йододефицитных регионах с возрастом
увеличивается распространенность ти-
реотоксикоза вследствие функциональ-
ной автономии ЩЖ. 

3. С возрастом существенно возрастает рас-
пространенность изменений со стороны
ЩЖ, патологическое и клиническое зна-
чение которых не вполне очевидно (уз-
ловой и многоузловой коллоидный зоб,
носительство антител к ЩЖ). 

4. Прогрессирующее постарение населения
в дальнейшем приведет к увеличению
распространенности и частоты новых
случаев гипотиреоза и другой патологии
ЩЖ. 

5. С возрастом прогрессивно увеличивается
распространенность хронических заболе-
ваний, которые потенциально могут быть
ассоциированы с субклиническими нару-
шениями функции ЩЖ (атеросклероз,
аритмии сердца, остеопения), при этом
доказательные данные об их причинно-
следственной связи в большинстве слу-
чаев отсутствуют. 

6. У существенной части людей пожилого
возраста c эутиреозом могут быть выявле-
ны неспецифические симптомы, сходные
с таковыми при нарушении функции
ЩЖ. 

7. Лечение многих заболеваний ЩЖ в по-
жилом возрасте проблематично из-за со-
путствующей патологии. 

8. Наиболее противоречивыми вопросами
являются: целесообразность скрининга
нарушений функции ЩЖ и целесообраз-
ность лечения субклинического гипо-
тиреоза. 
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Гипотиреоз

Практически все опубликованные на сегод-
няшний день эпидемиологические исследо-
вания свидетельствуют об увеличении забо-
леваемости гипотиреозом с возрастом. В
первую очередь, это связывается с тем, что
его основной причиной является тирео-
идит Хашимото, деструкция ЩЖ при кото-
ром развивается достаточно медленно, на
протяжении многих лет. Bemben D.A. et al
[3] обнаружили субклинический гипотире-
оз у 14,6% женщин и 15,4% мужчин в возрас-
те 60-97 лет. По данным Колорадском иссле-
дования, в которое были включены 25862
человека, повышенный уровень ТТГ был
выявлен у 9,5% всех обследованных, при
этом в зависимости от возраста распростра-
ненность гипотиреоза варьировала от 4 до
21% у женщин и от 3 до 16% у мужчин [4]. В
ряде исследованиях, было показано, что
распространенность гипотиреоза несколь-
ко выше при нормальном и повышенном
потреблении йода, по сравнению с йододе-
фицитными регионами [5, 6]. В исследова-
нии, в которое были включены 260 пациен-

тов домов престарелых (из них 195 женщин;
медиана возраста 79 лет; от 60 до 101 года)
Москвы (регион легкого йодного дефици-
та) нарушения функции ЩЖ были выявле-
ны в 11,2% случаев, при этом наиболее час-
то речь шла о субклиническом гипотиреозе
(Рис. 1) [7]. При сопоставлении данных эпи-
демиологических исследований следует
иметь в виду, что они значительно отли-
чаются по дизайну: эти работы выполня-
лись в регионах с различных потреблением
йода, в них включались как репрезентатив-
ные, так и смещенные выборки, например,
пациенты, госпитализированные в какой-то
специализированный стационар. Более то-
го, авторы зачастую руководствовались раз-
личными референсными показателями
уровня ТТГ. 
Рост заболеваемости гипотиреозом с воз-
растом принято объяснять тем, что аутоим-
мунный тиреоидит (АИТ) приводит к дест-
рукции щитовидной железы спустя многие
годы после его начала. И действительно,
многие обсуждаемые здесь исследования по-
казали, что рост заболеваемости гипотирео-
зом с возрастом сочетается с увеличением

РРииссуунноокк  11  

Распространенность заболеваний
щитовидной железы среди пожилых
пациентов: результаты скринингового
исследования в домах престарелых [7]
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числа носителей антител к тиреоидной пе-
роксидазе (АТ-ТПО. Это привело к тому,
что в клиническое практике при выявлении
у пациента гипотиреоза большинство вра-
чей автоматически считает его причиной
АИТ и, зачастую, не проводит дополнитель-
ные исследования, направленные на этио-
логическую диагностику (АТ-ТПО, УЗИ),
поскольку их результаты никак не отразятся
на тактике (назначение заместительной те-
рапии левотироксином (L-T4)). 
Гипотиреоз, особенно в пожилом возрасте,
отличают весьма неспецифические клини-
ческие проявления, которые зачастую мо-
гут вообще отсутствовать. Так, по данным
Колорадского исследования [4] какие-либо
симптомы гипотиреоза отсутствовали бо-
лее, чем у 25% лиц с явным гипотиреозом и
у 35% – с субклиническим. С другой сторо-
ны, по данным этого же исследования четы-
ре и более симптома гипотиреоза обнаружи-
вались более чем у 15% обследованных с
эутиреозом. Последний факт имеет боль-
шое клиническое значение, поскольку если
до 15% лиц с эутиреозом могут иметь симп-
томы, характерные для гипотиреоза, это
может объяснить то, что симптомы «гипо-
тиреоза» сохраняются у многих пациентов,
которые получают заместительную тера-
пию L-T4 несмотря на стойкую нормализа-
цию уровня ТТГ.
Казалось бы, высокая распространенность
гипотиреоза и его неспецифичная симпто-
матика предопределяют целесообразность
скрининга, то есть определения уровня ТТГ
без каких-либо показаний. Тем не менее,
этот вопрос остается предметом дискуссий.
Если одни клинические рекомендации сере-
дины – конца 90-х годов достаточно сдер-
жанно предлагают проводить скрининг сре-
ди пожилых людей (особенно женщин) [8,
9], то рекомендации АТА от 2000 года пред-
ложили определять ТТГ каждые 5 лет начи-
ная с 35 летнего возраста [10]. Большую
часть дискуссии о скрининге на гипотиреоз
составляет вопрос о целесообразности ле-
чения субклинического гипотиреоза, пос-
кольку одним из ключевых аргументов в
пользу скрининга является клиническая и
экономическая эффективность раннего наз-
начения заместительной терапии L-T4.

Часть исследований, в том числе проспек-
тивных, свидетельствует о том, что субкли-
нический гипотиреоз является фактором
риска инфаркта миокарда и атеросклероза
аорты среди пожилых женщин [11] или соп-
ровождается повышением смертности от
всех причин [12] и от ИБС [13]. Так, в не-
давно опубликованном исследовании Ro-
dondi N. et al, в которое были включены
2730 пациентов в возрасте 70-79 лет, наблю-
давшиеся на протяжение четырех лет, было
показано, что субклинический гипотиреоз
сопровождается повышенным риском раз-
вития застойной сердечной недостаточнос-
ти у лиц с ТТГ 7,0 мЕд/л и выше [14]. Мно-
гие другие исследования не обнаруживают
каких-либо преимуществ назначения L-T4
при субклиническом гипотиреозе [15]. 
Большой резонанс вызвала публикация ра-
боты  Gussekloo J. et al [16] в которой авто-
ры на основании результатов проспектив-
ного исследования пришли к выводу о том,
что гипотиреоз ассоциирован с меньшим (!)
уровнем смертности и не сопровождался
снижением качества жизни среди пожилых
пациентов (85-89 лет). Аналогичным обра-
зом, в исследовании Van den Beld A.W., et al
[17] в котором изучалась смертность среди
103 человек в возрасте 73-94 лет, выясни-
лось, что более высокие уровни fT4 и ревер-
сивного Т3 были ассоциированы с худшими
показателями физической активности у лиц
пожилого возраста, тогда как более низкий
уровень fT4 – с лучшей 4-х летней выживае-
мостью. Наряду со сказанным, следует
иметь в виду, что субклинический гипоти-
реоз у пожилых пациентов зачастую имеет
транзиторный характер. Так, спустя 6-72 ме-
сяцев наблюдения 108 пациентов с субкли-
ническим гипотиреозом у 40 (37,4%) из них
произошла спонтанная нормализация уров-
ня ТТГ [18]. 
В 2004-2005 гг. много дискуссий вызвал вы-
ход статей с клиническими рекомендация-
ми Gharib H. et al. [19] и Surks M.I. et al [20],
но эти дискуссии пока не привели к форми-
рованию общепринятого консенсуса и мно-
гочисленные статьи, презентации и симпо-
зиумы продолжают называться «Проводить
или не проводить скрининг?» или «Лечить
или не лечить?». Подливает масло в огонь



активное обсуждение диагностики и лече-
ния субклинического гипотиреоза в немеди-
цинской среде, ассоциациями пациентов и
средствами массовой информации, что бы-
ло недавно проанализировано в статье A.
Weetman [21]. 
Следует отметить, что существенная часть
исследований, изучавших субклинический
гипотиреоз, проводилась как раз с участием
пожилых пациентов. В связи с этим, даже
если согласится с данными исследований
(включая недавно выполненный метаана-
лиз [22]), свидетельствующих о том, что
субклинический гипотиреоз является неза-
висимым фактором риска атеросклероза и
ИБС, это ещё не означает, что пожилым
пациентам показана заместительная те-
рапия L-Т4. С одной стороны, не вполне
понятно, повлияет ли она на отдаленный
прогноз пациентов с уже реализованным
риском ИБС, а с другой стороны – если речь
идет о пациентах пожилого возраста (на-
пример, старше 70 лет) с субклиническим
гипотиреозом без ИБС – успеет ли у них
развиться клинически значимый гипо-
тиреоз в течение оставшейся жизни. Ско-
рее всего, обнаружение ассоциации субкли-
нического гипотиреоза и ИБС у пожилых
нужно рассматривать как аргумент в пользу
заместительной терапии субклинического
гипотиреоза в молодом возрасте, чтобы
предотвратить развитие атеросклероза. Од-
нако, столь длительные проспективные ис-
следования в этой области пока отсутст-
вуют. Если говорить о пациентах пожилого
возраста с субклиническим гипотиреозом и
ИБС, мы в своем недавнем исследовании не
обнаружили у них существенных преиму-
ществ заместительной терапии L-T4 [23]. 
Возвращаясь к пожилым пациентам, вопрос
о скрининге на гипотиреоз, скорее решает-
ся положительно, при этом косвенным
образом. Дело в том, что практически все
люди преклонного возраста предъявляют те
или иные жалобы, которые, в той или иной
мере могут быть сходны с гипотиреоидны-
ми, или же у них определяются те или иные
лабораторные признаки, встречающиеся
при гипотиреозе (дислипидемия, анемия).
В связи с этим, практически у всех пациен-
тов этой возрастной группу априори есть

показания для определения уровня ТТГ. То
есть речь идет об определении уровня ТТГ
по показаниям, только масштабность и
практически рутинный характер таких ис-
следований по размаху становится сопоста-
вим со скринингом.  
С другой стороны, вопрос о лечении субкли-
нического гипотиреоза у пациентов пожи-
лого возраста при уровне ТТГ от 4,0 до 10,0
мЕд/л большинство эндокринологов на
практике скорее решается отрицательно
[24]. Интересно заметить, что для другой
целевой группы – для беременных женщин
– ситуация диаметрально противоположна:
если необходимость лечения субклиничес-
кого гипотиреоза у беременных сомнений
ни у кого не вызывает, то вопрос о скринин-
говой оценке функции ЩЖ пока скорее ре-
шается отрицательно из-за отсутствия дока-
занных отдаленных преимуществ. 
Следует иметь в виду, что у госпитализиро-
ванных пациентов пожилого возраста высо-
ка вероятность выявления клинически не-
значимых изменений показателей, характе-
ризующих функцию ЩЖ, вследствие тяжё-
лых соматических заболеваний (non-thyroid
illness) и/или приема большого числа ле-
карственных препаратов. Так, Simons R.J., et
al. при обследовании 190 госпитализиро-
ванных пациентов старше 60 лет, показали,
что только у 27% пациентов все показатели,
отражающие функции. ЩЖ были в норме
[25]. В данном случае чаще речь идет о
снижении, а не о повышении ТТГ. 
Особняком стоит вопрос о варианте начала
заместительной терапии гипотиреоза у по-
жилых пациентов, особенно при наличии
сопутствующей патологии. Традиционно L-
T4 принято назначать начиная с малых доз
(12,5–25 мкг/сут) с постепенным повыше-
нием дозы до заместительной (принцип
“начинай с малого и не спеши”). Этой проб-
леме посвящено достаточно мало контроли-
руемых исследований. Недавно опублико-
ванное исследование Ross A., et al [26] пока-
зало, что начало заместительной терапии с
полной дозы L-T4 (1,6 мкг/сут) в группе па-
циентов со средним возрастом 47 лет (от 22
до 86) оказалось безопасно и не привело к
развитию существенных побочных эффек-
тов, хотя и не сопровождалось более быст-

Thyroid International          3     20076



Клинические аспекты заболеваний щитовидной железы у лиц пожилого возраста 7

рым купированием симптомов гипотиреоза.
Тем не менее, принцип “начинай с малого и
не спеши”, несмотря на несколько меньшую
практичность, скорее имеет больше сторон-
ников, поскольку быстрейшее достижение
эутиреоза в сочетании с возможностью раз-
вития транзиторной передозировки в слу-
чае, когда полная расчетная доза несколько
превысит потребность в тироксине, у па-
циентов пожилого возраста вряд ли оправ-
дано. Кроме того, очевидно, что «спешить»
с достижением эутиреоза у таких пациен-
тов, как правило, нет никакого клиничес-
кого смысла. 

Антитела к щитовидной железе 

В регионе с нормальным потреблением
йода распространенность носительства АТ-
ТПО среди лиц старше 70 лет составляет
17,5% для женщин и 9,6% для мужчин [27].
По данным Ligthart G.J. et al [28], носитель-
ство АТ-ТПО встречалось статистически
значимо чаще среди госпитализированных
пациентов и в общей популяции людей по-
жилого возраста по сравнению с молодыми. 
По данным Szabolcs I., et al [5] распростра-
ненность носительства АТ-ТПО и/или АТ-
ТГ у пожилых людей не зависела от уровня
потребления йода и составила 19,3% в ре-
гионе с недостаточным, 24,4% – с нормаль-
ным и 22,8% – с избыточным потреблением
йода. По данным Laurberg P., et al [29] в ре-
гионе с умеренным йодным дефицитом не-
смотря на меньшую, чем в регионе с нор-
мальным потреблением йода распростра-
ненность гипотиреоза, выявлялась сущест-
венно большая распространенность различ-
ных форм зоба и носительства АТ-ТПО. В
связи с этим нельзя исключить, что появле-
ние АТ-ТПО может сопутствовать зобным
изменениям при отсутствии АИТ. 
В Москве, которая относится к регионам
лёгкого йодного дефицита, в исследовании,
проведенном нами среди пациентов домов
престарелых, распространенность носи-
тельства АТ-ТПО (точка разделения 100
мЕд/л) составила 11,2% (29/260), при этом
ожидаемая корреляционная зависимость
между уровнем АТ-ТПО и ТТГ практически
отсутствовала (r = 0,21; p < 0,001) [7].

Интересно заметить, что распространен-
ность носительства АТ-ТПО в Москве среди
беременных женщин (медиана возраста 26
лет) составила 9,8% [30]. Это косвенно сви-
детельствует о том, что мы не наблюдаем
значительного увеличения распространен-
ности носительства АТ-ТПО с возрастом. 
По данным Sawin C., et al [31], у 67% лиц
старше 60 лет с уровнем ТТГ более 10 мЕд/л
определялось носительство АТ-ТПО; анало-
гичный показатель для лиц с нормальным
уровнем ТТГ составил 18% (p < 0,001). Тем
не менее, у 1/3 (33%) пожилых пациентов с
гипотиреозом АТ-ТПО не определялись, а у
68% пожилых носителей АТ-ТПО не было
нарушений функции ЩЖ. Данные этих и
ряда других исследований позволяют сде-
лать вывод о том, что определение уровня
АТ-ТПО у лиц пожилого возраста, судя по
всему, имеет меньшее клиническое и диаг-
ностическое значение, чем у молодых па-
циентов. При анализе представленных дан-
ных следует иметь в виду, что авторами ис-
пользовалась разная точка разделения и
разные тест-системы для определения носи-
тельства антител. Кроме того, представлен-
ные данные позволяют поставить вопрос о
том, все ли случаи гипотиреоза у пожилых
людей связаны исключительно с АИТ или
возможно развитие так называемой идиопа-
тической атрофии ЩЖ по какой-то другой
причине.

Тиреотоксикоз 

В регионах с нормальным потреблением
йода распространенность тиреотоксикоза
среди пожилых людей составляет около 2%
[32], при этом 10–15% всех пациентов с ти-
реотоксикозом составляют лица старше 60
лет [33]. Во Фрамингемском исследовании,
в которое были включены 2575 наблюдав-
шихся амбулаторно пациентов в возрасте 60
лет, подавленный уровень ТТГ был выявлен
у 3,9% (половина из них принимала препа-
раты тиреоидных гормонов); манифестный
тиреотоксикоз был выявлен в 0,2% случаев
[34]. В Колорадском исследовании субкли-
нический тиреотоксикоз был выявлен у
2,1% всех взрослых, но в 20% случаев это
были лица, принимавшие препараты ти-
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реоидных гормонов [4]. Эти данные во мно-
гом зависят от региона, где проводилось ис-
следование: в популяции с низким потреб-
лением йода распространенность тиреоток-
сикоза среди пожилых значительно выше
как за счет высокой заболеваемости мно-
гоузловым токсическим зобом, так и, по-
видимому, за счет относительно более позд-
ней манифестации БГ [29, 35]. Распростра-
ненность субклинического тиреотоксикоза
в йододефицитном регионе (Пескопагано)
среди лиц старше 75 лет может достигать
15% [36]. 
Среди госпитализированы пациентов этот
показатель может быть существенно выше,
как за счет того, что сниженный ТТГ может
быть результатом синдрома эутиреоидной
патологии (euthyroid seek syndrome), так и
за счет назначения ряда лекарственных пре-
паратов. Среди пациентов домов престаре-
лых, проживавших в регионе лёгкого йод-
ного дефицита, распространенность тирео-
токсикоза составила 4,2% (Рис. 1), при этом
чаще всего речь шла о субклиническом ти-
реотоксикозе (3,1%) [7]. 
Причинами гипертиреоза могут быть те же
заболевания ЩЖ, что и в другом возрасте.
По данным Diez J. [37] в регионе легкого

йодного дефицита среди лиц старше 55 лет,
госпитализированных в эндокринологичес-
кую клинику, основными причинами гипер-
тиреоза являются многоузловой токсичес-
кий зоб, болезнь Грейвса и приём препара-
тов L-T4 (Табл. 1). Именно эти причины ги-
пертиреоза у пожилых людей и являются
наиболее клинически значимыми.

Клиническая картина тиреотоксикоза у по-
жилых людей обычно значительно менее
яркая, чем у молодых. Причиной этого, во
многом, является тот факт, что у них реже,
чем у молодых встречается болезнь Грейвса,
развивающаяся более манифестно, зачас-
тую с эндокринной офтальмопатией. Приём
пациентами кардиальных препаратов, осо-
бенно β-адреноблокаторов, может нивели-
ровать сердечнососудистую симптоматику
тиреотоксикоза. Зачастую у пожилых па-
циентов на первый план выступают поху-
дение, мышечная слабость, потеря аппети-
та, аритмии сердца. По данным Фрамингем-
ского исследования, распространенность
мерцания предсердий в группе пациентов с
низким ТТГ (< 0,1 мЕд/л) составила 28%,
по сравнению с 11% в группе лиц с нормаль-
ным уровнем ТТГ [34]. По данным прове-

ТТааббллииццаа  11

Причины тиреотоксикоза (n, (%)) у 313 госпитализированных пациентов, проживающих в регионе легкого йодного
дефицита [34]

Многоузловой токсический зоб 

Болезнь Грейвса 

Тиреотоксическая аденома 

Ятрогенный тиреотоксикоз 

Йод-индуцированный тиреотоксикоз 

Подострый тиреоидит 

Безболевой тиреоидит 

Артифициальный тиреотоксикоз 

ТТГ-секретирующая опухоль 

Этиология невыяснена 

Явный 

тиреотоксикоз  

(n = 167) 

58 (34,7)

6633  ((3377,,77))

32 (19,2) 

3 (1,8) 

3 (1,8)

3 (1,8)

1 (0,6)

1 (0,6)

2 (1,2)

1 (0,6) 

Субклинический

тиреотоксикоз 

(n = 146)

7777  ((5522,,77))

4 (2,7)

5 (3,4)

4477  ((3322,,22))  

2 (1,4)

0

0

0

0

11 (7,5) 

Всего 

(n = 313)

113355  ((4433,,11))

6677  ((2211,,44))

37 (11,8)

5500  ((1166,,00))

5 (1,2)

3 (1,0) 

1 (0,3) 

1 (0,3) 

2 (0,6) 

12 (3,8) 
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денного нами исследования пациентов до-
мов престарелых, уровень ТТГ был статис-
тически значимо ниже среди пациентов с
мерцанием предсердий (Рис. 2), при этом,
интересно заметить, что эта закономер-
ность сохранялась и после исключения из
группы больных с фибрилляцией пациен-
тов с любыми нарушениями функции ЩЖ.
То есть, у пациентов с эутиреозом (ТТГ
0,4–4,0 мЕд/л) с мерцанием предсердий
уровень ТТГ оказался ниже, чем у лиц без
аритмий сердца [7]. Принимая во внима-
ние, что основной причиной тиреотоксико-
за у пожилых пациентов является функцио-
нальная автономия при многоузловом ток-
сическом зобе, возможно, её окончатель-
ной декомпенсации могут предшествовать
эпизоды спонтанно нормализующегося суб-
клинического тиреотоксикоза. У части па-
циентов с мерцанием предсердий и нор-
мальными базальными показателями, харак-
теризующими функцию ЩЖ, в тесте с ТРГ
могут быть выявлены изменения, характер-
ные для тиреотоксикоза [38]. 
Проблема субклинического тиреотоксикоза
(ТТГ⇓, Т4 и Т3 в норме) активно обсуждает-
ся в литературе, при этом очень часто вмес-
те с проблемой субклинического гипоти-

реоза, о котором речь шла выше. Судя по
всему, такое обобщение не вполне коррект-
но, т.к., с клинических позиций эти два сос-
тояния существенно отличаются. Причи-
ной субклинического гипотиреоза, в боль-
шинстве случаев, является АИТ и решение
вопроса о назначении при нём замести-
тельной терапии определяется такими фак-
торами, как возраст, наличие сопутствую-
щей патологии, планирование женщиной
беременности и наличием тех или иных
проявлений, свойственных гипотиреозу, на-
пример, выраженной дислипидемии. С дру-
гой стороны, субклинический тиреотокси-
коз – этиологически значительно более ге-
терогенен, и решение вопроса о необходи-
мости его коррекции, в первую очередь, за-
висит от его причины. Субклинический
тиреотоксикоз, особенно у пожилых людей,
редко связан с болезнью Грейвса (см.
табл. 1), поскольку при этом заболевании, в
большинстве случаев, происходит выражен-
ная гиперстимуляция ЩЖ антителами.
Наиболее частыми причинами субклини-
ческого тиреотоксикоза у пожилых людей
является функциональная автономия ЩЖ и
передозировка препаратами тиреоидных
гормонов. Поскольку необходимость кор-

РРииссуунноокк  22  

Уровень ТТГ (медиана; 1&3 квартили; min;
max) среди пожилых пациентов
(медиана возраста 79 лет) с фибрилляцией
предсердий (A) и без него (B) [7]
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рекции последнего расстройства, в боль-
шинстве случаев, особых сомнений не вы-
зывает, основным заболеванием при кото-
ром перед клиницистом может возникнуть
дилемма «Лечить или не лечить субклини-
ческий тиреотоксикоз?» является многоуз-
ловой токсический зоб (функциональная ав-
тономия щитовидной железы). Это заболе-
вание, наиболее вероятно, связанное с хро-
нически существующим йодным дефици-
том, характеризуется длительным субклини-
ческим течением; в начале речь идет о мно-
гоузловом эутиреоидном зобе с «горячими»
узлами, после чего, по мере увеличения чис-
ла автономно функционирующих тироци-
тов, развивается субклинический тиреоток-
сикоз, который может не переходить в яв-
ный на протяжении многих лет. Проспек-
тивные исследований, свидетельствуют о
том, что длительно существующий эндоген-
ный тиреотоксикоз сопровождается повы-
шением риска фибрилляции предсердий
[34], смерти от сердечно-сосудистых заболе-
ваний и общей смертности [39], остеопоро-
за у женщин в постменопаузе [40], а также
развития слабоумия и болезни Альцгейера
[41]. По данным недавно опубликованного
проспективного исследования Frost L., et al
[42] возраст на момент развития тиреоток-
сикоза является важнейшим фактором
риска развития фибрилляции предсердий.
Распространенность тромбоэмболий у па-
циентов с мерцанием предсердий, развив-
шимся вследствие тиреотоксикоза, может
достигать 15% [43]. 
Нередко решение вопроса о том, лечить
или не лечить субклинический тиреоток-
сикоз у пожилых пациентов с многоузловым
зобом имеет не медицинский, а социальный
оттенок. Например, в России терапия 131I не
является широкодоступной. В этой си-
туации решение вопроса о лечении мно-
гоузлового зоба с субклиническим тирео-
токсикозом стоит весьма остро, поскольку
хирургическое лечение у пациентов по-
жилого возраста с сопутствующей сердечно-
сосудистой патологией может нести боль-
ший риск, чем собственно субклинический
гипертиреоз. Нередко встречается и другая
ситуация: субклинический тиреотоксикоз
выявляется у пожилого пациента с тяжёлой

сопутствующей патологией с плохим прог-
нозом (опухоли, печёночная или почечная
недостаточность); такие пациенты зачастую
получают большое количество лекарствен-
ных препаратов. В этой ситуации целесооб-
разность лечения субклинического гипер-
тиреоза зачастую сомнительна или его необ-
ходимо принимать с учётом индивидуаль-
ного риска для конкретного пациента. 
Лечением выбора у пожилых пациентов с
тиреотоксикозом (болезнь Грейвса, мно-
гоузловой токсический зоб), как явным, так
и субклиническим, является терапия 131I, ко-
торая назначается после достижения эути-
реоза на фоне терапии тиреостатиками
(тиамазол, пропилтиоурацил), которые
обычно отменяются за 1–2 недели до
приёма 131I. Назначения 131I на фоне выра-
женного тиреотоксикоза у пожилых паци-
ентов с сопутствующей сердечно-сосудис-
той патологией следует избегать, поскольку
в этом случае возможно развитие выражен-
ного деструктивного тиреотоксикоза спустя
несколько недель. 
Целью терапии 131I является достижение
стойкого эутиреоидного состояния. В слу-
чае болезни Грейвса, при которой гипер-
функционирует всё щитовидная железа,
этого удается достичь назначением аблатив-
ных доз 131I с последующем назначением за-
местительной терапии. При многоузловом
токсическом зобе потенциально возможно
селективное разрушение 131I автономно-фу-
нкционирующих «горячих» узлов с после-
дующим сохранением эутиреоза без замес-
тительной терапии [44], но в этом случае
сохраняется вероятность рецидива тирео-
токсикоза, который, особенно в пожилом
возрасте весьма неблагоприятен. Так в не-
давно опубликованном исследовании Frank-
lyn J.A., et al, в котором изучался отдален-
ный прогноз 2668 пациентов в возрасте
старше 40 лет, которые в 1984–2002 годах
получали терапию 131I по поводу токсическо-
го зоба, было показано, что среди пациен-
тов, не получавших заместительную тера-
пию L-T4 после лечения, показатели смерт-
ности превысили таковые в общей популя-
ции [45]. Причина худшего прогноза у этих
пациентов вполне объяснима: в ситуации,
когда терапия 131I не приводит к стойкому
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гипотиреозу, пациент, как правило, более
или менее длительно находится в состоя-
нии тиреотоксикоза, как минимум субкли-
нического, либо гипотиреоза. У части па-
циентов чередуются эпизоды эутиреоза, ти-
реотоксикоза и гипотиреоза, по поводу
которого то назначается, то отменяется L-
T4. Именно это, видимо и предопределяет
развитие осложнений, с которыми связан
худший прогноз. 
Длительный, а порой постоянный прием
тиреостатических препаратов может назна-
чаться пациентам преклонного возраста
при многочисленных и тяжёлый сопутст-
вующих заболеваниях (порой на пастель-
ном режиме), особенно если по социальным
причинам нет возможности получить тера-
пию 131I. (В России и ряде других стран чис-
ло центров по лечению 131I ограничено).
При этом следует иметь в виду, что, по неко-
торым данным, у пациентов пожилого воз-
раста повышен риск развития агрануло-
цитоза, индуцированного тиреостатиками,
который имеет худший прогноз, чем у
молодых [46]. 

Узловой и многоузловой зоб

Узловой (многоузловой) зоб столь распрост-
ранён среди лиц пожилого возраста, что его
можно считать закономерным результатом
возрастных изменений в ЩЖ. При обследо-
вании пациентов домов престарелых в Моск-
ве, узловые образования, превышающие в
диаметре 1 см, были выявлены при УЗИ у
26,9% (70/260; у 31,3% женщин и у 13,8% му-
жчин) (см. Рис. 1) [7]. При аутопсийном ис-
следовании узловые образования, превы-
шающие в диаметре 1 см, выявлялись в 13,7%
случаев, при этом последние – в 1,6 раза чаще
у женщин [47]. Это исследование было про-
ведено в крупном многопрофильном стацио-
наре Москвы и в его ходе были изучены ЩЖ
629 умерших (302 мужчины, медиана возрас-
та 63,5 лет; 327 женщины, медиана возраста
74 года) без диагностированных при жизни
заболеваний ЩЖ, отобранных случайным
образом. В ходе гистологического исследо-
вания, в подавляющем большинстве случаев,
выявлялся узловой коллоидный пролифери-
рующий зоб (Рис. 3).
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Распространенность узловых образований
щитовидной железы (>1 см): результаты
аутопсийного исследования (n = 629) [44]
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Клиническое значение узловой коллоид-
ный зоб приобретает при значительном уве-
личении и появлении компрессионных
симптомов. В йододефицитных регионах
при многоузловом зобе может прогресси-
ровать функциональная автономия ЩЖ с
развитием субклинического а затем явного
тиреотоксикоза. 
Вышедшие недавно клинические рекомен-
дации Американской Тиреоидологической
Ассоциации (www.thyroid.org) [48] и особенно
Американской Ассоциации Клинических
Эндокринологов (www.aace.com) [49] подроб-
но описывают принципы диагностики и
лечения пациентов с узловым зобом. Новые
рекомендации, в отличие от предшествовав-
ших, вышедших около 10 лет назад, приво-
дят уровень доказательности своих положе-
ний. Следует заметить, что новые рекомен-
дации AACE, в отличие от предыдущих, зна-
чительно большее внимание уделяют
ультразвуковым признаками злокачествен-
ности узловых образований ЩЖ, при этом
не рассматривают УЗИ как метод первич-
ной диагностики, за исключением отдель-
ных групп пациентов. Кроме того, и те и
другие рекомендации однозначно отрица-
тельно относятся к супрессивной терапии
L-T4 при узловом зобе. Так ATA не реко-
мендует назначение супрессивной терапии
при узловом зобе, при этом ранжирует эту
рекомендацию категорией “F” – “строго не
рекомендуется”. С этим нельзя не согласить-
ся в целом и в особенности, когда речь идет
о пациентах пожилого возраста, поскольку
данные о том, что супрессивная терапия
при узловом (многоузловом) зобе позитив-
но отразится на отдаленном прогнозе для
пациента отсутствуют, при этом медикамен-
тозный тиреотоксикоз, даже субклиничес-
кий, как указывалось выше, несет риск ряда
серьезных осложнений.

Рак щитовидной железы

Частота новых случаев рака ЩЖ вне зави-
симости от уровня потребления йода сос-
тавляет по данным разных авторов 1–3 но-
вых случая на 100000 населения в год [50].
В связи с тем, что в регионе йодного дефи-
цита у лиц пожилого возраста выше рас-

пространенность узлового коллоидного
зоба, чем при нормальном потреблении
йода, в йододефицитных регионах вероят-
ность (%) обнаружения рака в узловом
образовании ниже, чем в регионе с нор-
мальным потреблением йода. Эта ве-
роятность увеличивается у мужчин пожи-
лого возраста и минимальна у женщин по-
жилого возраста c многоузловым зобом,
проживающих в йододефицитном регионе
[51]. Среди пациентов домов престаре-
лых, в обсуждавшемся выше исследо-
вании, папиллярный рак был выявлен у
2/70 (2,9%) пациентов с узловым зобом
[7]. В обсуждавшемся аутопсийном иссле-
довании [47], при гистологическом изуче-
нии узловых образований диаметром бо-
лее 1 см рак ЩЖ был выявлен в 3,5%
(3/86). 
Принципы лечения высокодифференци-
рованного рака ЩЖ одинаковы в любом
возрасте. Тем не менее, у пожилых па-
циентов с сопутствующей сердечно-
сосудистой патологией вряд ли оправдано
проведение агрессивной супрессивной
терапии L-T4. Во-первых, она в этом
возрасте потенциально небезопасна, во-
вторых, предполагаемая продолжитель-
ность жизни пациентов преклонного
возраста существенно меньше того срока,
за который высокодифференцированный
рак может существенно прогрессировать. 
Кроме того, определенную клиническую
дилемму может создать выявление у па-
циента пожилого возраста (например,
старше 80 лет) микрокарциномы щито-
видной железы (папиллярный рак диа-
метром менее 1 см). Если клинические
рекомендации прошлых лет не рекомен-
довали проведение биопсии образований
менее 1 см, то рекомендации 2006 года, как
Американской (www.thyroid.org) [48], так и
Европейской [52] Тиреоидологических
ассоциаций рекомендуют проведение
пункции узловых образований <1 см, если
в них обнаруживаются ультразвуковые
признаки злокачественности, при этом
возраст пациента нигде не оговаривается.
То есть возникновение такой ситуации
вполне реально, например, когда УЗИ
предпринимается по поводу крупного
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пальпируемого узла, а рядом обнаружи-
вается мелкий, но подозрительный узел, в
итоге оказывающийся раком. Тогда возни-
кает вопрос, по какому протоколу вести
пациента пожилого возраста с сопутствую-
щей сосудистой патологией и случайно
выявленной микрокарциномой, когда с
очень высокой вероятностью папилляр-
ная микрокарцинома, даже при отсутствии
лечения не отразиться на его прогнозе. С
другой стороны, совершенно очевидно,
что простое наблюдение пациента с уста-
новленным диагнозом рака любого раз-
мера весьма дискомфортно как для врача,
так и для пациента и не лишено этических
ограничений. 

Заключение

Проблеме заболеваний ЩЖ у пожилых па-
циентов посвящено очень большое число
исследований. Заболевания ЩЖ часто
встречаются в пожилом возрасте и имеют
стертую клиническую картину. Данные о па-
тологическом значении субклинических на-
рушений функции ЩЖ и целесообразности
скрининга нарушений функции ЩЖ у по-
жилых людей противоречивы. При приня-
тии решения о лечении заболеваний ЩЖ у
пациентов пожилого возраста необходимо
учитывать многие дополнительные факто-
ры, такие как сопутствующие заболевания и
социальную активность пациента.
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22–27 октября, Киото (Япония) 
№5 – 2000 Чрескожные инъекции этанола в лечении заболеваний щитовидной железы

Энио Мартино, Фаусто Богаци, Альдо Пинкера
№4 – 2000 Наследственные формы рака щитовидной железы

Мартин Шлумбергер
№3 – 2000 Многоузловой зоб

Петер Лаурберг
№2 – 2000 Влияние лекарственных препаратов на функцию щитовидной железы

Жан Р. Стокигт

Полнотекстовые варианты предыдущих выпусков "Thyroid International" на  английском языке вы можете найти в
интернете: http://www.thyrolink.com
Полный текст русских переводов "Thyroid International", а также другую информацию по тиреоидологии вы можете найти
в интернете на сервере ТИРОНЕТ: www.thyronet.ru

Предыдущие номера журнала Thyroid International, переведенные на русский язык: 




