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Введение
Постменопауза —  период жиз-

ни женщины после наступления 
менопаузы. С возрастом увеличи-
вается распространенность забо-
леваний щитовидной железы, осо-
бенно у женщин в постменопаузе. 
Потливость, бессонница и учащен-
ное сердцебиение могут быть связа-
ны как со снижением функции яич-
ников, так и с заболеваниями щито-
видной железы. Поставить диагноз 
становится трудно из-за появления 
таких менопаузальных симптомов, 
как увеличение веса, зависимое 
от снижения уровня свободного 
трийодтиронина (FT3) и увеличе-
ния уровня трийодтиронина (T3). 
Интерпретация результатов исследо-
вания функции щитовидной железы 
во время менопаузы затрудняется 
при наличии других сопутствующих 
заболеваний и применении лекарст-
венных препаратов.

Гормоны щитовидной железы опо-
средованно влияют на репродуктивную 
функцию, увеличивая синтез глобули-
на, связывающего половые гормоны 
(ГСПГ), тестостерона и андростен-
диона, уменьшая клиренс эстрадио-
ла и андрогенов, а также увеличивая 
преобразование андрогенов в эстрон. 
Прямое воздействие происходит че-
рез рецепторы гормонов щитовидной 
железы на уровне ооцитов. Гормоны 
щитовидной железы работают синер-
гически с фолликулостимулирующим 
гормоном (ФСГ) через рецепторы ФСГ, 
находящиеся на гранулярных клетках, 
где синтезируется прогестерон [1].

Предполагается, что эстроген играет 
определенную роль в патогенезе заболе-
ваний щитовидной железы [2]. Эстроген 
вызывает увеличение концентрации 
глобулина, связывающего тиреоидные 
гормоны, в сыворотке крови путем ин-
дуцирования белка, что снижает его 
клиренс, и усиления его биосинтеза, 

что приводит к повышению уровня 
тиреотропного гормона (ТТГ) путем 
обратной связи. Из-за недостаточной 
адаптации пациенток, страдающих гипо-
тиреозом и принимающих менопаузаль-
ную гормональную терапию, дозировка 
тироксина (Т4) должна быть увеличена. 
Уровень ТТГ следует проверить спустя 
12 недель после начала терапии [3].

Функция щитовидной железы 
исследовалась в различных популя-
циях. В большинстве исследований 
было отмечено возрастное снижение 
уровня свободного трийодтиронина 
(FТ3) и увеличение уровня Т3 (rT3). 
Суточная выработка свободного ти-
роксина (FT4) снижается, а его мета-
болизм замедляется из-за снижения 
активности 5’-дейодиназы первого 
типа; сывороточные концентрации FT4 
остаются стабильными. В популяциях, 
в которых наиболее распространенной 
патологией щитовидной железы явля-
ется вторичная недостаточность функ-
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Резюме
Во время пери‑ и постменопаузы результаты исследований функции щи-
товидной железы должны интерпретироваться очень внимательно в связи 
с физиологическими изменениями секреции и метаболизма тиреотропного 
гормона и гормонов щитовидной железы. У женщин в постменопаузе уве-
личивается частота заболеваний щитовидной железы. Нет единого мнения 
в отношении обследования женщин в постменопаузе, хотя имеются данные 
о влиянии тиреоидного статуса на когнитивные функции, сердечно‑со-
судистый риск, метаболизм костной ткани и продолжительность жизни. 
Постановка диагноза при любом заболевании щитовидной железы является 
сложной задачей у пожилых пациенток, так как симптомы схожи с мено-
паузальными. Лечение требует большего внимания в этой популяции, чем 
у молодых пациенток, так как высокие дозы L‑тироксина могут приводить 
к сердечно‑сосудистым осложнениям и увеличению скорости костного ре-
моделирования. Кроме того, радиоактивный йод является предпочтительным 
в лечении гипертиреоза у пожилых пациентов. В этой группе повышен риск 
развития узловых заболеваний и рака щитовидной железы. Риск оператив-
ного лечения выше, а прогноз заболеваний хуже. Решение о необходимости 
применения менопаузальной гормональной терапии должно быть принято 
индивидуально независимо от наличия заболеваний щитовидной железы.
Ключевые слова: гипотиреоз; гипертиреоз; рак щитовидной железы; 
менопауза.

Summary
The interpretation of thyroid function tests should be cautiously made during 
the perimenopause and postmenopause period bearing in mind that phys-
iologic changes do exist in this group of women in terms of secretion and 
metabolism of thyrotropin and thyroid hormones. Moreover the incidence 
of thyroid disorders increases in postmenopausal and elderly women. There 
is no consensus for screening postmenopausal women even though there 
is well‑known evidence about the effect of thyroid status on cognitive 
function, cardiovascular risk, bone turnover, and longevity. The diagnosis of 
any thyroid disorder is challenging in these patients because the symptoms 
are more subtle and attributed to menopausal symptoms. Management 
requires more attention in this population than that of younger groups, 
because high doses of L‑thyroxine can lead to cardiac complications and 
increased bone turnover. Furthermore radio‑iodine is preferred in treatment 
of hyperthyroidism in older patients. The risk of nodular thyroid disease and 
thyroid cancers increases in this group. Although the diagnostic approach 
is the same as for young patients, the risk of surgery is high and disease 
prognosis is worse. Decision for menopausal hormonal therapy should be 
individualized regardless of the concomitant presence of thyroid disorders.
Key words: hypothyroidism, hyperthyroidism,  thyroid, cancer, 
menopause.
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ции щитовидной железы, вызванная ау-
тоиммунным тиреоидитом Хашимото, 
с возрастом была выявлена тенденция 
к увеличению верхней границы пока-
зателя ТТГ [4, 5]. Обратная же зависи-
мость между ТТГ и возрастом наблю-
дается в йододефицитных популяциях, 
в которых наиболее распространенной 
патологией щитовидной железы яв-
ляется наличие узловых образований, 
а также увеличивается функция щито-
видной железы с возрастом [6].

У пациенток в менопаузе значения 
ТТГ обычно выше 3,0 мМЕ/л, среди 
пожилых людей (старше 80 лет) рас-
пространенность значений ТТГ от 2,5 
до 4,5 мМЕ/л составляет 23,9 % и бо-
лее 4,5 мМЕ/л —  12 % [7]. У пожилых 
людей умеренное повышение уровня 
ТТГ может не отражать субклиниче-
скую дисфункцию щитовидной же-
лезы, а скорее являться нормальным 
проявлением, и, таким образом, диа-
пазон референсных значений может 
расширяться с возрастом [8].

При различных часто встречаю-
щихся у пожилых людей нетиреоид-
ных заболеваниях могут наблюдаться 
аномальные уровни ТТГ в сыворотке 
крови. Сывороточный ТТГ может сни-
жаться у тяжелобольных пациентов, 
особенно у тех, кто получает инфузии 
дофамина или лечебные дозы глюко-
кортикоидов, и повышаться до уров-
ней выше нормальных во время выз-
доровления от любого нетиреоидного 
заболевания [9]. Кроме того, у тяже-
лобольных пациентов сывороточные 
уровни Т3 обычно низкие при отсут-
ствии тиреоидного заболевания из-за 
уменьшения конверсии Т4 в Т3 в пе-
риферических тканях и повышенной 
инактивации тиреоидного гормона [10].

Лечение гипотиреоза, связанного 
с надпочечниковой недостаточностью, 
следует отложить до начала терапии 
глюкокортикоидами, поскольку уро-
вень ТТГ может нормализоваться 
на ее фоне [11]. Прием препаратов 
прогестерона у женщин в постме-
нопаузе снижает уровень TТГ [12]. 
Учитывая тот факт, что ТТГ выше 
у женщин в постменопаузе [13], не-
достаток эндогенного прогестерона 
в постменопаузальном периоде может 
быть одним из отягчающих факторов.

Применение негормональных пре-
паратов в период менопаузы может на-

рушать функцию щитовидной железы. 
Однако флуоксетин и сертралин не вы-
зывают клинически значимых изме-
нений функции щитовидной железы 
у пациентов с первичным гипотиреозом 
или нормальной функцией щитовид-
ной железы у женщин с депрессией. 
Впрочем, результаты показывают, что 
пациенты с нормальной функцией щи-
товидной железы, получавшие флуок-
сетин, более чувствительны к незна-
чительным изменениям в серотони-
нергической системе, чем пациенты 
с гипотиреозом, получавшие тот же 
селективный ингибитор обратного за-
хвата серотонина [14]. Измерение ТТГ 
в сыворотке крови может предсказать 
реакцию пациента на лечение депрес-
сии селективными ингибиторами об-
ратного захвата серотонина [15].

У пожилых женщин старше 60 лет, 
которые принимают габапентин или 
клонидин, а также левотироксин, мо-
жет быть обнаружено заболевание 
щитовидной железы [16].

Исследование	нарушений	
функции	щитовидной	железы

По рекомендациям Американской 
коллегии врачей, женщины старше 
50 лет с одним или несколькими симп-
томами, которые могут быть вызваны 
заболеванием щитовидной железы, 
сначала должны пройти обследование 
на уровень ТТГ в сыворотке крови, 
а затем уровень FT4, если уровень ТТГ 
не удается измерить или он превышает 
10 мМЕ/л [17]. Также рекомендуется ру-
тинное обследование функции щитовид-
ной железы у пациентов старше 60 лет, 
не имеющих никаких симптомов [18]. 
Американская тиреоидологическая 
ассоциация (ATA) рекомендует прово-
дить скрининг у всех взрослых, начи-
ная с 35 лет и далее каждые 5 лет [19], 
а Американская ассоциация клиничес-
ких эндокринологов (AACE) —  рутин-
ное измерение ТТГ у всех пожилых па-
циентов (возраст не уточняется) [14]. 
В отличие от этого, Американская 
рабочая группа по профилактическим 
мероприятиям не рекомендует прово-
дить рутинный скрининг заболеваний 
щитовидной железы у детей или взрос-
лых [20], а Институт медицины опу-
бликовал заявление о том, что данный 
скрининг не является экономически вы-
годным в рамках программы Medicare.

Гипотиреоз
Гипотиреоз характеризуется по-

вышенным уровнем ТТГ в сыворотке 
крови и может быть субклиническим 
или клинически активным. При суб-
клиническом гипотиреозе отмечает-
ся незначительное повышение уров-
ня сывороточного ТТГ в сочетании 
с нормальным уровнем FT4. В случае 
явного гипотиреоза наблюдается суще-
ственное повышение уровеня ТТГ при 
снижении FT4. Национальная програм-
ма проверки здоровья и питания пока-
зала, что значительно большее число 
женщин в возрасте 50–69 лет соответ-
ствовало критериям субклинического 
и клинического гипотиреоза по сравне-
нию с мужчинами в том же возрастном 
диапазоне. Распространенность суб-
клинического гипотиреоза составила 
4,3 %, а клинически явного —  0,3 %. 
По данным исследования о распростра-
ненности заболеваний щитовидной 
железы в Колорадо, отмечалось, что 
распространенность среди людей, 
не принимающих препараты гормо-
нов щитовидной железы для лечения 
субклинических и клинически явных 
заболеваний, составила 8,5 и 0,4 % со-
ответственно [21]. В Фрамингемском 
исследовании у 5,9 % женщин и 2,3 % 
мужчин старше 60 лет значения ТТГ 
были выше 10 мМЕ/л, 39 % из них име-
ли субнормальные уровни Т4. В бри-
танском исследовании Уикхема у 9,3 % 
женщин и 1,2 % мужчин сывороточные 
уровни ТТГ составляли более 10 мМЕ/л 
[22]. Риск развития гипотиреоза у жен-
щин с положительными антителами 
и высоким уровнем ТТГ составляет 4 %, 
тогда как при наличии только одного 
аномального параметра риск составляет 
2–3 % [22]. Наличие антител к тирео-
пероксидазе (антиТПО) предсказывает 
прогрессирование гипотиреоза [19]. 
В 60 % выявленных случаев наблюдает-
ся регресс до эутиреоза в течение 5 лет, 
в то время как в 5–25 % (чаще у паци-
ентов с положительными антиТПО) 
субклинический гипотиреоз перейдет 
в клинически активную фазу [23].

Этиология
Природный йододефицит является 

наиболее распространенной причиной 
гипотиреоза во всем мире [24]. В обла-
стях с недостаточностью йода наиболее 
распространенной причиной гипотире-
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оза является хронический аутоиммун-
ный тиреоидит (тиреоидит Хашимото). 
Также гипотиреоз может возникать в ре-
зультате лечения радиоактивным йодом 
или хирургического лечения и после 
дистанционной лучевой терапии при 
не связанных с тиреоидитом злокаче-
ственных новообразованиях головы 
и шеи, включая лимфому. Относительно 
новой фармакологической причиной 
ятрогенного гипотиреоза являются ин-
гибиторы тирозинкиназы, чаще всего 
сунитиниб [25], которые могут инду-
цировать гипотиреоз за счет снижения 
железистой васкуляризации и индукции 
активности деиодиназы третьего типа. 
Центральный гипотиреоз возникает 
при недостаточной продукции биоак-
тивного ТТГ из за опухолей гипофиза 
или гипоталамуса, воспалительных или 
инфильтративных заболеваний, гемор-
рагического некроза (синдром Шихана) 
или хирургического и лучевого лечения 
гипофиза или гипоталамуса. При цен-
тральном гипотиреозе сывороточный 
ТТГ может быть умеренно повышен, 
но сывороточный FТ4 обычно низкий, 
что отличает его от субклинического 
первичного гипотиреоза [26, 27].

Клиническая	картина
Большое внимание необходимо уде-

лять диагностике гипотиреоза в постме-
нопаузе, поскольку симптомы, включая 
слабость, усталость, запоры, сухость 
кожи и непереносимость холода, могут 
быть отнесены к проявлениям как самой 
менопаузы, так и других заболеваний, 
распространенных у пожилых пациен-
тов, или к побочным эффектам лекарст-
венных препаратов. Субклинический 
гипотиреоз обычно протекает бессим-
птомно в этой популяции пациенток.

Лечение
Лечение L-тироксином рекоменду-

ется пациентам с первичным гипоти-
реозом с повышенным уровнем ТТГ —  
более 10 мМЕ/л. Лечение же женщин 
средних лет с субклиническим гипо-
тиреозом менее определенно.

Современные данные свидетельству-
ют о том, что у пациентов с ТТГ менее 
10 мМЕ/л в возрасте до 70 лет точно 
установлен повышенный сердечно-со-
судистый риск в отличие от пациентов 
в возрасте более 75 лет [28]. Кроме того, 
в последних сообщениях говорится о том, 

что умеренный субклинический гипоти-
реоз может быть даже связан с долго-
летием и быть полезным для пожилых 
людей старше 70–85 лет [29–31].

С о гл а с н о  р е ком е н д а ц и я м 
Американской ассоциации клиничес-
ких эндокринологов (ATA) лечение 
должно быть рассмотрено для пациен-
тов, уровень ТТГ которых находится 
между верхней границей нормы и 10 
мМЕ/л, и у которых есть симптомы ги-
потиреоза, положительные анти-ТПО 
или признаки кардиоваскулярного за-
болевания атеросклеротического ге-
неза, сердечной недостаточности или 
связанных с ними факторов риска [19].

С о гл а с н о  р е ком е н д а ц и я м 
Европейской тиреоидной ассоциации 
пациентам с субклиническим гипоти-
реозом в возрасте до 65–70 лет терапия 
L-тироксином должна быть назначе-
на при наличии симптомов или ТТГ ≥ 
10 мМЕ/л. В популяции старше 70 лет 
и при ТТГ ≥ 10 мМЕ/л терапия может 
быть рассмотрена при наличии симп-
томов гипотиреоза или кардиоваску-
лярного риска. У пациентов старше 
70 лет и при ТТГ до 10 мМЕ/л требу-
ется только наблюдение [31].

По современным данным, у паци-
ентов старше 70–80 лет вполне возмож-
но повышение целевого уровня ТТГ 
в сыворотке крови до 4–6 мМЕ/л [21].

Начальная доза L-тироксина у па-
циентов старше 50–60 лет с клиниче-
ски явным гипотиреозом и без при-
знаков ишемической болезни сердца 
должна составлять 50 мкг в сутки. 
У пациентов с субклиническим гипо-
тиреозом начальная доза L-тироксина 
обычно ниже, в зависимости от уровня 
ТТГ суточная доза должна составлять 
25–75 мкг [19]. Перед началом или 
после прекращения приема эстроге-
нов и андрогенов необходимо измерять 
сывороточный тиреотропин, посколь-
ку такие препараты могут изменять 
потребность в левотироксине за счет 
увеличения количества глобулина, свя-
зывающего тиреоидные гормоны, что 
в свою очередь снижает FT4 [20].

Гипертиреоз
Тиреотоксикоз —  это состояние, 

возникающее в результате повышен-
ного гормонального воздействия 
на ткани в силу неадекватно высо-
кого уровня тиреоидных гормонов. 

Гипертиреоз —  это форма тирео-
токсикоза, вызванная чрезмерной 
функцией щитовидной железы. При 
клинически явном гипертиреозе, как 
правило, уровень ТТГ в сыворотке 
крови не определяется, а уровни FT4 
и FT3 повышены. При субклиниче-
ском гипертиреозе (СГ) уровни ТТГ 
в сыворотке крови низкие в сочета-
нии с нормальными уровнями FT4 
и FT3.

Гипертиреоз чаще встречается 
у женщин, чем у мужчин в соотноше-
нии 5:1. Общая распространенность 
гипертиреоза составляет примерно 
1,3 % и с возрастом увеличивается 
до 4–5 % [2]. Болезнь Грейвса (БГ) 
чаще всего встречается у молодых 
женщин, в то время как токсический 
узловой зоб —  у пожилых женщин.

По данным одного проспектив-
ного когортного исследования, среди 
взрослых женщин общая заболева-
емость БГ составила 4,6 на тысячу 
в течение 10 лет наблюдения. Хотя 
БГ является наиболее частой причи-
ной гипертиреоза [32], у пожилых 
пациентов чаще встречается много-
узловой токсический зоб (ТМНГ). 
Йодиндуцированный гипертиреоз 
может наблюдаться после йодной 
нагрузки, при использовании кон-
трастных веществ или богатых йодом 
препаратов, таких как амиодарон.

У пожилых людей СГ встре-
чается чаще, чем клинический. 
Распространенность СГ среди взрос-
лого населения зависит от возраста, 
пола и потребления йода. В репре-
зентативной выборке в США у 0,7 % 
испытуемых без диагностированных 
заболеваний щитовидной железы был 
отмечен полностью подавленный уро-
вень ТТГ (менее 0,1 МЕ/л) и 1,8 % 
имели низкий уровень ТТГ (менее 0,4 
МЕ/л) [2]. Аналогичные показатели 
были зарегистрированы в исследова-
ниях, проведенных в Европе [33, 34].

Прогрессирование от СГ до кли-
нического гипертиреоза кажется более 
вероятным, если ТТГ полностью пода-
вляется (менее 0,01 МЕ/л), а не снижа-
ется (0,01–0,4 МЕ/л) [35–37]. Пациенты 
с БГ более склонны к спонтанной ре-
миссии. В обследуемых группах боль-
ных многоузловой токсический зоб 
является наиболее частой причиной СГ, 
особенно у пожилых лиц [34, 36, 37].
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Клиническая	картина
Гипертиреоз у пожилых пациентов 

может проявляться апатическим син-
дромом и не иметь симптомов гипе-
рактивности симпатической системы. 
Однако две трети пожилых больных 
имеют симптомы, схожие с симптомами 
у более молодых пациентов [38]. В по-
перечных исследованиях у пожилых 
пациентов с гипертиреозом был снижен 
риск развития нескольких классических 
симптомов (например, непереносимость 
жары, тремор, нервозность), но была 
более высокая распространенность та-
ких симптомов, как потеря веса, одыш-
ка. Также у более старых пациентов 
отмечалась высокая частота развития 
мерцательной аритмии и офтальмопа-
тии (умеренной и тяжелой степени) [39]. 
Тахикардия могла отсутствовать у по-
жилых пациентов с гипертиреозом 
в связи с наличием сопутствующего 
заболевания проводящей системы.

Лечение
Определение уровня сывороточ-

ного ТТГ является начальным эта-
пом диагностики и оценки тяжести 
гипертиреоза. Для определения при-
чины гипертиреоза используют тире-
осцинтиграфию и тест на поглощение 
радиоактивного йода.

Методы лечения клинического 
и субклинического гипертиреоза оди-
наковы. К ним относятся радиойод-
терапия, антитиреоидные препараты 
и тиреоидэктомия. Радиойодтерапия 
часто используется у пожилых людей 
из-за ее эффективности, безопасности 
и экономичности [40].

При отсутствии аллергических ре-
акций лечение метимазолом предпоч-
тительнее лечения пропилтиоурацилом. 
При приеме пропилтиоурацила су-
ществует вероятность повреждения пече-
ни и острой печеночной недостаточности 
[40]. Длительное лечение метимазолом 
многоузлового токсического зоба или 
токсической аденомы может быть по-
казано некоторым пожилым пациентам, 
у которых имеются противопоказания 
для проведения оперативного лечения 
или радиойодтерапии. Хирургическое 
лечение реже применяется у пожилых 
людей из-за предполагаемого повышен-
ного риска ухудшения сопутствующих 
заболеваний. Оперативное лечение 
показано пациентам с зобом больших 

размеров, у которых отмечаются обструк-
тивные симптомы, а также с доказанным 
злокачественным новообразованием или 
подозрением на него [41].

Лечение	субклинического	
гипертиреоза

Несмотря на то что лечение клини-
ческого гипертиреоза рекомендуется 
всегда, лечение СГ менее очевидно.

В исследованиях, изучающих сердеч-
но-сосудистые заболевания, сообщалось 
о повышенной смертности пациентов 
с СГ [42]. Недавно было проведено два 
мета-анализа [43, 44], в которых пришли 
к выводу, что СГ повышает риск смерти 
от сердечно-сосудистых заболеваний. 
Риск был выше у лиц с уровнем ТТГ 
ниже 0,1 мМе/л по сравнению с лица-
ми с уровнем 0,1–0,4 мМе/л. Самые 
последние данные свидетельствуют 
о том, что пациенты с СГ, по-видимому, 
подвергаются особому риску развития 
сердечной недостаточности [43, 45], 
особенно пожилые [45] и лица с более 
низким уровнем ТТГ [45].

Наличие аритмии является еще 
одной проблемой у пациентов с СГ. 
Абсолютная частота возникновения 
мерцательной аритмии была значи-
тельно ниже у молодых пациентов. 
Женщины в возрасте до 65 лет имели 
более низкие показатели возникнове-
ния данной патологии по сравнению 
с женщинами 65 лет и старше [46].

Также популяционное исследование 
показало, что наличие СГ увеличивает 
риск развития инсульта у лиц старше 
50 лет с коэффициентом риска 3,39 [47], 
хотя в опубликованном недавно ме-
та-анализе было отмечено, что для того 
чтобы сделать окончательные выводы, 
доказательств недостаточно [48].

Что касается остеопороза и пере-
ломов, недавнее исследование пока-
зало, что СГ увеличивает риск всех 
основных остеопоротических пере-
ломов. Риск возрастает с увеличени-
ем продолжительности заболевания 
СГ, так что после среднего периода 
наблюдения 7,5 года 13,5 % женщин 
с низким уровнем ТТГ имеют хотя бы 
один крупный остеопоротический 
перелом по сравнению с 6,9 % с нор-
мальным уровнем ТТГ [49].

Приблизительно равное число ис-
следований, изучавших настроение 
и когнитивные функции, сообщают 

и о значительных связях между СГ 
и снижением когнитивных функ-
ций и развитием деменции [44–46], 
и об отсутствии этих связей. Поэтому 
на данный момент никаких выводов 
по данному вопросу сделать нельзя. 
По-видимому, нет никакой корреля-
ции между СГ и депрессией [50–55].

ATA рекомендует лечение СГ у всех 
лиц старше 65 лет, при ТТГ ниже 0,1 
мМе/л, у пациентов с сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями и факторами 
риска сердечно-сосудистых осложнений 
или остеопорозом, у женщин в постме-
нопаузе, которые не принимают эстро-
гены или бисфосфонаты, у лиц с симп-
томами гипертиреоза [38]. Необходимо 
рассматривать вопрос о лечении лиц 
до 65 лет без симптомов гипертиреоза 
и без факторов риска. Также лечение 
СГ следует рассматривать у лиц старше 
65 лет, когда ТТГ ниже нормы, но более 
0,1 МЕ/л, и у пациентов с сердечно-со-
судистыми заболеваниями, остеопоро-
зом или симптомами гипертиреоза [38]. 
Пациенты в возрасте до 65 лет без сер-
дечно-сосудистых заболеваний или 
остеопороза и без симптомов гиперти-
реоза могут наблюдаться без дальнейше-
го изучения этиологии субнормальных 
значений ТТГ и лечения.

Европейская тиреоидная ассоци-
ация недавно опубликовала руковод-
ство по лечению субклинического 
гипертиреоза [56], которое в значи-
тельной степени согласуется с реко-
мендациями ATA.

Узловой	зоб	 
и	рак	щитовидной	железы

Узловой зоб представляет собой 
очаговое поражение, которое рент-
генологически отличается от окру-
жающей паренхимы щитовидной 
железы. Пальпируемые образования, 
без выраженных рентгенологических 
изменений, не соответствуют стро-
гому определению узлового зоба. 
Непальпируемые узлы, обнаруженные 
при рентгенологическом исследовании, 
называются инциденталомами [57]. 
Узловые образования щитовидной же-
лезы становятся более распространен-
ными с возрастом, особенно у женщин. 
Эпидемиологические исследования по-
казали, что распространенность паль-
пируемых образований щитовидной 
железы составляет приблизительно 
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5 % среди женщин и 1 % среди муж-
чин, проживающих в йоддефицитных 
районах мира. При ультразвуковом ис-
следовании можно обнаружить узлы 
у случайно отобранных лиц в 19–68 % 
случаев, с большей частотой среди 
женщин. Многоузловой зоб является 
наиболее распространенным проявле-
нием у взрослых людей. Должен быть 
исключен рак щитовидной железы, ко-
торый встречается у 7–15 % пациентов 
с ее узловыми образованиями.

При обнаружении узла более 1 см 
в диаметре следует измерить уровень 
ТТГ в сыворотке крови. Если уровень 
ТТГ в сыворотке крови ниже нормы, 
необходимо провести радионуклид-
ное сканирование щитовидной железы. 
Поскольку гиперфункционирующие 
узлы редко представляют собой злока-
чественные образования, цитологиче-
ское исследование не требуется. Более 
высокий уровень ТТГ в сыворотке 
крови, даже верхняя граница нормы, 
связан с повышенным риском злока-
чественности в узле, а также может 
быть признаком более поздней стадии 
рака щитовидной железы [59, 60]. УЗИ 
щитовидной железы широко использу-
ется для оценки риска злокачественных 
новообразований в узлах щитовидной 
железы, чтобы решить, показана ли 
тонкоигольная аспирационная биопсия. 
Подход к лечению одиночного узла 
щитовидной железы у пожилых людей 
такой же, как и у молодых пациентов. 
Высокоспецифичными особенностями 
(более 90 % случаев) для выявления 
рака щитовидной железы являются: 
наличие микрокальцинатов, нерав-
номерные края и форма образования. 
Чувствительность для любого от-
дельного признака значительно ниже 
[62–64].

Диагностическая тонкоигольная 
аспирационная биопсия щитовидной 
железы рекомендуется при узлах ≥ 1 см 
в диаметре с эхографическими при-
знаками, указывающими на высокую 
или умеренную настороженность; при 
узлах ≥ 1,5 см в диаметре с эхографи-
ческими признаками, указывающими 
на низкую настороженность. Также 
может быть рассмотрена возможность 
проведения биопсии при узлах ≥ 2 см 
в диаметре с очень низкой насторожен-
ностью, по данным УЗИ. Наблюдение 
без биопсии также возможно [57].

Для интерпретации результа-
тов биопсии используется система 
Bethesda. Если узел доброкачествен-
ный при цитологическом исследова-
нии, то дальнейшие диагностические 
исследования или лечение не требу-
ются. При неопределенном резуль-
тате цитологического исследования 
аспирационная биопсия должна быть 
повторена под контролем УЗИ. Если 
по результатам цитологического иссле-
дования диагностирована первичная 
злокачественная опухоль щитовид-
ной железы, обычно рекомендуется 
хирургическое лечение. При невоз-
можности поставить точный диагноз 
по данным цитологии, может быть про-
ведено молекулярное исследование для 
дифференцировки доброкачественных 
и злокачественных образований щито-
видной железы [57, 61, 65].

Смертность пациентов с раком 
щитовидной железы увеличивается, 
начиная с возраста 45 лет. Этот воз-
раст включен в систему стадирования 
TNM по раку щитовидной железы 
Объединенного американского он-
кологического комитета. Методы ле-
чения рака щитовидной железы у по-
жилых людей в основном такие же, 
как и у молодых пациентов. Основной 
хирургический подход при опухолях 
размером более 1 см —  это почти пол-
ная или тотальная тиреоидэктомия. 
Одной только лобэктомии может быть 
достаточно при опухолях размером 
менее 1 см [57]. Несмотря на то что 
у пожилых пациентов более высок 
риск хирургических осложнений из-за 
сопутствующих заболеваний, возраст 
сам по себе не является противопо-
казанием к тиреоидэктомии [66, 67].

В зависимости от результатов 
интраоперационной диагностики па-
циенты стратифицируются на осно-
ве рекомендаций ATA как пациенты 
с низким, промежуточным и высоким 
рисками. Оценка послеоперационного 
сывороточного тиреоглобулина может 
помочь в оценке персистенции заболе-
вания или реакций щитовидной железы 
и прогнозировании потенциального 
рецидива заболевания в будущем [57]. 
После тиреоидэктомии у пациентов 
с низким риском дифференцированного 
рака щитовидной железы (DTC) радио-
йодтерапия обычно не рекомендуется, 
однако у пациентов с промежуточным 

риском DTC после тотальной тиреои-
дэктомии необходимость проведения 
радиойодтерапии должна быть рас-
смотрена. У пациентов с высоким рис-
ком рекомендуется проведение терапии.

Т 4 - су п р е с с и в н а я  т е р ап и я 
применяется для лечения DTC. 
Положительный эффект от ТТГ-
супрессии заключается в значитель-
ном снижении частоты рецидивов 
DTC, но следует учитывать возмож-
ные осложнения, особенно у пожилых 
людей [57].

Аутоиммунные	заболевания	
щитовидной	железы	и	синдром	
истощения	яичников

Синдром истощения яичников опре-
деляется как первичная яичниковая 
недостаточность, характеризующаяся 
отсутствием менструаций (первичная 
аменорея) или преждевременным исто-
щением фолликулов яичников до 40 лет 
(вторичная аменорея) с наличием ги-
пергонадотропной гипоэстрогении. 
Аутоиммунная этиология составляет 
примерно 5 % от общего числа случаев 
преждевременного истощения яични-
ков. Аутоиммунное заболевание щито-
видной железы встречается у 14–27 % 
женщин с преждевременной недоста-
точностью яичников при постановке 
первоначального диагноза. У таких 
пациентов рекомендуется определение 
уровня ТТГ и наличия антител к ти-
реоидной пероксидазе (антиТПО) [1].

Выводы
Дисфункция щитовидной железы 

в основном встречается у женщин 
старше 50 лет. Необходимость обследо-
вания для выявления дисфункции щи-
товидной железы у лиц, не имеющих 
никаких симптомов, является спорной 
[17–20]. Клинические проявления ги-
потиреоза (слабость, усталость, запор, 
сухость кожи и непереносимость холо-
да), а также гипертиреоза (неперено-
симость жары, тремор, нервозность, 
потеря веса, одышка, мерцательная 
аритмия и умеренная офтальмопа-
тия) требуют дальнейшего более у-
глубленного изучения. Эти симптомы 
не следует путать с менопаузальны-
ми симптомами. Женщины с любой 
формой заболевания щитовидной же-
лезы, будь то доброкачественная или 
злокачественная, должны лечиться 
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в соответствии с действующими ре-
комендациями. Решение о проведении 
менопаузальной гормональной терапии 
должно быть индивидуализировано 
независимо от наличия сопутствую-
щих нарушений функции щитовидной 
железы [66].

Конфликт интересов авторов 
отсутствует. Подготовка обзора 
выполнена в рамках некоммерческого 
исследования.
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