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Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) – одно из наи>
более распространенных эндокринных заболева>
ний, поражающее около 5% взрослого населения
[1, 2]. Распространенность АИТ у школьников сос>
тавляет 0,1–1,2%, пик заболеваемости приходит>
ся на середину пубертатного периода [3–7]. У де>
тей до 4 лет болезнь встречается редко [5, 7]. АИТ
является основной причиной приобретенного ги>
потиреоза, исключая оперативное лечение болез>

ней щитовидной железы (ЩЖ), терапию радиоак>
тивным йодом [3, 7, 8]. По данным зарубежных
авторов, частота гипотиреоза при АИТ в детском и
подростковом возрасте составляет 25–39%, из них
явного – 12–13% [3, 4, 9, 10]. По мнению некото>
рых отечественных исследователей, гипотиреоз у
детей с АИТ встречается еще реже [6].

Лечебная тактика при АИТ претерпевала опре>
деленную эволюцию: до конца 50>х годов клини>
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На основании изучения катамнеза (до 6,6 лет) 138 детей и подростков с аутоиммунным тиреоидитом
(АИТ) отмечена высокая частота гипотиреоза при манифестации заболевания (46,38%). Это, а также и
тот факт, что именно хронический тиреоидит является основной причиной приобретенного гипотирео>
за, делает последний ценным диагностическим признаком АИТ. Выявлено, что у детей с АИТ возмож>
ность нормализации уровня «классических» антител (АТ) существует на всех этапах наблюдения и не
зависит от функции щитовидной железы (ЩЖ) и наличия тиреоидной терапии. Поэтому исследование
АТ к тиреопероксидазе и тиреоглобулину в течение заболевания, а также назначение левотироксина с
целью нормализации уровня антитиреоидных АТ не рационально. Установлено, что почти у половины
больных с субклиническим гипотиреозом (СГ) существует вероятность спонтанного восстановления
функции ЩЖ, что с учетом отсутствия клинико>биохимических изменений при СГ и сомнительного эф>
фекта тиреоидной терапии делает незамедлительное назначение левотироксина при умеренно повы>
шенном уровне ТТГ неоправданным. Единственным безусловным показанием к назначению тиреоид>
ной терапии при АИТ является наличие явного гипотиреоза. 
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Long>term follow up (6,6 years) of 138 children and adolescents with autoimmune thyroiditis (AIT) showed
high rate of hypothyroidism  in moment of manifestation (46,38%). This rate along with the fact that just
chronic thyroiditis is the main cause of acquired  hypothyroidism  suggests that the last is important diagnos>
tic sign of AIT. Examination showed that  level of «classic» antibodies in patients with AIT could normalize in
every stage of diseases and it was not depended on thyroid gland (TG) function and  on thyroid  hormonal the>
rapy. So both determination of anti> thyroperoxidase and anti>thyroglobulin antibodies during AIT course and
administration of thyroid  hormonal therapy  for normalization of anti>thyroid AB are not rational. Authors
discovered that spontaneous restoration of TG function in patients with subclinical hypothyroidism (SH) was
possible in almost half of cases, so, counting absence of clinical and biochemical  changes in SH patients and
questionable efficacy of thyroid  hormonal therapy, immediate  Levothyroxin administration is not reasonable
in cases of mildly increased TTH. Evident hypothyroidism is the only indication for thyroid  hormonal therapy
in patients with AIT.  

Key words: autoimmune thyroiditis, long
term follow up, hypothyroidism, Levothyroxin, efficacy. 
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цисты придерживались активного хирургического
вмешательства, что приводило к тяжелому гипоти>
реозу и другим послеоперационным осложнениям
[11, 12]. Последние десятилетия предпочитают ме>
дикаментозное лечение, и попытки устранить ми>
шень аутоиммунной агрессии, то есть ЩЖ, оста>
лись в прошлом [11, 12]. Но и сегодня патогенети>
ческая терапия АИТ не разработана, a вопрос о не>
обходимости назначения препаратов тиреоидных
гормонов (ТГ) решается неоднозначно [3, 6, 8, 10].
В отечественной и зарубежной литературе активно
обсуждается целесообразность терапии левотирок>
сином при субклиническом гипотиреозе (СГ) – есть
аргументы «за» и «против» [8,13–15]. Некоторые
авторы полагают, что больные СГ испытывают от>
рицательное влияние так называемой «асимптома>
тической хронической гипотироксинемии» на сос>
тояние здоровья, репродуктивную функцию и ин>
теллектуальную активность [11, 16]. Согласно На>
циональному Консенсусу, СГ, а также зоб больших
размеров в детском возрасте требуют назначения
левотироксина [17]. Более того, нет единого мнения
о правомочности применения левотироксина у
больных АИТ в эутиреоидном состоянии [10,
16–19]. По мнению ряда авторов [16, 18], препара>
ты ТГ препятствуют стимуляции ЩЖ тиреотроп>
ным гормоном (ТТГ) гипофиза и снижают презента>
цию спецефичных для тиреоцита антигенов, а, сле>
довательно, синтез антитиреоидных антител (АТ).

Целью нашей работы было изучить функцию
ЩЖ при АИТ у детей и оценить эффективность
тиреоидной терапии в зависимости от функцио>
нального состояния ЩЖ. 

Материалы и методы исследования

Обследовали  138 детей с диагнозом АИТ при ма>
нифестации заболевания в возрасте от 1,7 до 18 лет:
4 ребенка раннего возраста (2,9%), 6 – дошкольного
(4,35%), 48 – препубертатного (34,78%) и 80 подро>
стков (57,97%). Длительность наблюдения за 101
пациентом из них составила 1,31 – 6,6 лет (в сред>
нем 3,02±0,08 лет). 

Проводили клиническое обследование, УЗИ ЩЖ с
помощью аппарата Phillips ultrasound (Германия) датчи>
ком 7,5 МГц при первичном обращении, затем ежегодно.
Полученные значения объема ЩЖ оценивали по норма>
тивам, рассчитанным относительно площади поверхнос>
ти тела от 0,8 м2 в зависимости от пола ребенка; зоб диаг>
ностировали в случае превышения верхнего предела нор>
мальных значений (Zimmermann M., 2001). Исследование
выполняла заведующая отделением функциональной ди>
агностики ДГБ № 19 им. К.А. Раухфуса Хачатурова И.С. 

Уровни ТТГ, общего и/или свободного тироксина
(Т4) и трийодтиронина (Т3), а также титры АТ к тиреопе>
роксидазе (АТ>ТПО) и тиреоглобулину (АТ>ТГ) в сыво>
ротке крови определяли методом иммуноферментного
анализа с помощью реактивов Immunotech (Чехия). Со>
четание повышенного уровня ТТГ с нормальным Т4 рас>
ценивали как СГ, а со сниженным – как явный гипотире>

оз (ЯГ). Под гипертиреозом понимали сниженный уро>
вень ТТГ в сочетании с повышенным Т4 и/или Т3 . Уров>
ни ТТГ и ТГ, а также титры  АТ>ТГ и АТ>ТПО в сыворот>
ке крови больных определяли при первичном обраще>
нии, затем каждые 6–12 месяцев. Иммуноферментные
исследования проводили на базе клинико>диагностичес>
кой лаборатории ДГБ №19 им. К.А. Раухфуса, клинико>
диагностической лаборатории КДЦ СПбГПМА. 

Электрокардиографическое исследование проводили
на аппарате «Fukuda» (Япония); показатели периферичес>
кой крови определяли с помощью автоматического анали>
затора «DANAM>820 HC» (Япония), биохимические пока>
затели (холестерин, триглицериды, β>липопротеиды) – ав>
томатического анализатора «Spectrum» (Германия). 

Статистическую обработку полученных результа>
тов осуществляли с использованием системы «STATIS>
TICA for Windows» в соответствии с типом данных и
численностью исследуемых групп. Критерием статис>
тической достоверности получаемых выводов считали
общепринятую в медицине величину р<0,05.

Результаты и их обсуждение 

Половина пациентов с АИТ в момент манифес>
тации имела функциональные нарушения ЩЖ.
Гипотиреоз выявлен у 64 детей (46,38%), из них
ЯГ – у 30 (21,74%), СГ – у 34 (24,64%). Эти показа>
тели оказались выше, чем данные других авторов
[3, 4, 6, 9, 10]. Такая высокая частота гипотиреоза
при манифестации АИТ у детей, а также факт, что
данное заболевание является основной причиной
приобретенного гипотиреоза, делает гипотиреоз
ценным диагностическим признаком АИТ.

У пациентов с ЯГ достоверно чаще, чем при СГ
и в эутиреоидном состоянии выявлялась задержка
роста, гиперлипидемия (р<0,05). Достоверных от>
личий в частоте встречаемости задержки роста,
анемии, поражений сердечно>сосудистой системы
(нарушения ритма сердца и миокардиодистро>
фия), гиперлипидемии у детей в эутиреоидном
состоянии и с СГ не выявлено. 

Нами была проведена оценка функционально>
го состояния ЩЖ у детей с различным стажем
АИТ в динамике заболевания при отсутствии те>
рапии или через 2 месяца после ее отмены. У паци>
ентов с небольшим стажем заболевания (до 3,6
лет) в 68,49% случаев функция ЩЖ оставалась
неизменной. Большинство детей с нормальным
уровнем ТТГ в начале заболевания оставались в
эутиреоидном состоянии и к концу наблюдения;
подавляющее большинство пациентов с ЯГ при
манифестации АИТ сохраняли его в дальнейшем.
У 31,51% детей с течением заболевания функцио>
нальное состояние ЩЖ изменялось, в том числе у
половины – нормализовалось. При оценке инди>
видуальной динамики функции ЩЖ было выяв>
лено, что у 43% детей с СГ и 70% пациентов с ги>
пертиреозом уровень ТТГ спонтанно нормализо>
вался. Таким образом, при манифестации АИТ СГ
или гипертиреозом в 43–70% случаев в первые го>
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ды болезни возможно самостоятельное восстанов>
ление функции ЩЖ. 

За время наблюдения пациентов со стажем за>
болевания до 6,6 лет были получены сходные ре>
зультаты:  у 68,75% детей функция ЩЖ остава>
лась  неизменной, у 31,25% детей функциональ>
ное состояние ЩЖ изменялось – у 12,5% функ>
ция ЩЖ нормализовалась, у 18,75% – ухудши>
лась. При оценке индивидуальной динамики было
выявлено, что до 60% детей с СГ способны к само>
стоятельному восстановлению функции ЩЖ. 

Тем ни менее была отмечена устойчивая тен>
денция к увеличению частоты ЯГ – в среднем на
1,25% в год.

Нами проведена оценка ультрасонографичес>
кой (УС) структуры и размеров ЩЖ, частоты
«классических» АТ у детей с различным функцио>
нальным состоянием ЩЖ при АИТ в зависимости
от терапии левотироксином. 

У пациентов в эутиреоидном состоянии неза>
висимо от проводимой терапии с течением заболе>
вания не выявлено изменений УС>структуры, сни>
жения частоты АТ>ТПО. Обнаружено достоверное
уменьшение частоты встречаемости АТ>ТГ, одна>
ко взаимосвязи между снижением АТ>ТГ и прие>
мом левотироксина не отмечено (табл. 1 и 2). В то

же время проведение тиреоидной терапии позво>
лило достоверно уменьшить частоту зоба (табл. 2).

У детей с СГ достоверного снижения частоты
зоба и обнаружения «классических» АТ не полу>
чено вне зависимости от лечения. Более того, в
группе пациентов, принимавших левотироксин, к
концу наблюдения достоверно увеличилась часто>
та классических нарушений УС>структуры ЩЖ
(табл. 3 и 4). 

Все пациенты с ЯГ получали тиреоидную тера>
пию, на фоне которой наблюдалась положительная
динамика: достоверно уменьшились частота зоба и
размеры ЩЖ, улучшилась ее УС>структура (табл.
5), снизилась частота обнаружения АТ>ТГ. При
этом выявляемость АТ>ТПО осталась неизменной.

Таким образом, по нашим данным, у детей с
АИТ возможность нормализации уровня «класси>
ческих» АТ существует на всех этапах наблюде>
ния и не зависит от функции ЩЖ и наличия тире>
оидной терапии. Поэтому назначение левотирок>
сина с целью нормализации уровня антитиреоид>
ных АТ нерационально. Учитывая отсутствие
клинико>биохимических изменений при СГ, вы>
сокую вероятность спонтанного восстановления
функции ЩЖ, сомнительный эффект терапии,
незамедлительное назначение левотироксина при

Признаки АИТ
Начало

наблюдения
(n=31)

Конец наблюдения
(3,41±1,86 лет)

(n=31)
р

Увеличение объема ЩЖ от верхней границы нормы,
разы

1,77 ±0,1 1,73±0,12 >0,05

Частота зоба, % 100 90,32 >0,05
Выявление АТ>ТГ, % 60,71 30,76 =0,03
Выявление АТ>ТПО, % 89,65 77,77 >0,05

УС>структура
ЩЖ

классические изменения, % 80,65 64,52 >0,05
минимальные изменения, % 12,9 22,58 >0,05
нормальная УС>структура, % 6,45 12,9 >0,05

Таблица 1

Частота зоба, «классических» АТ и особенности УС>структуры ЩЖ у детей с АИТ 
в эутиреоидном состоянии, не получавших терапию левотироксином 

Признаки АИТ
Начало

наблюдения
(n=17)

Конец наблюдения
(2,77±0,71 лет)

(n=17)
р

Увеличение объема ЩЖ от верхней границы нормы, разы 2,54±0,41 1,94±0,37 >0,05
Частота зоба, % 100 76,47 =0,04
Выявление АТ>ТГ, % 69,23 33,33 =0,03
Выявление АТ>ТПО, % 88,89 87,5 >0,05

УС>структура
ЩЖ

классические изменения, % 88,24 94,12 >0,05
минимальные изменения, % 5,88 0 >0,05
нормальная УС>структура, % 5,88 5,88 >0,05

Таблица 2

Частота зоба, «классических» АТ и особенности УС>структуры ЩЖ у детей с АИТ 
в эутиреоидном состоянии, получавших левотироксин 
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СГ вряд ли оправданно. Единственным безуслов>
ным показанием к назначению тиреоидной тера>
пии при АИТ является наличие ЯГ. 

Выводы

1. Целесообразно включить гипотиреоз в диаг>
ностические критерии АИТ у детей.

2. Динамика маркеров аутоиммунного процес>
са при АИТ не зависит от проводимой терапии, по>
этому исследование АТ>ТПО и АТ>ТГ в течение за>
болевания нецелесообразно.

3. Незамедлительное назначение тиреоидной
терапии при СГ не является обязательным.

Признаки АИТ
Начало

наблюдения
(n=19)

Конец наблюдения
(2,40±0,71 лет)

(n=19)
р

Увеличение объема ЩЖ от верхней границы нормы, разы 1,77±0,2 1,53±0,19 >0,05
Частота зоба, % 78,94 73,68 >0,05
Выявление АТ>ТГ, % 66,67 42,85 >0,05
Выявление АТ>ТПО, % 100 83,33 >0,05

УС>структура
ЩЖ

классические изменения, % 68,42 94,73 =0,05
минимальные изменения, % 21,05 5,26 =0,07
нормальная УС>структура, % 10,53 0 =0,07

Таблица 4

Частота зоба, «классических» АТ и особенности УС>структуры ЩЖ у детей с СГ, 
получавших терапию левотироксином 

Признаки АИТ
Начало

наблюдения
(n=26)

Конец наблюдения
(2,35±0,33 лет)

(n=26)
р

Увеличение объема ЩЖ от верхней границы нормы, разы 1,95±0,2 1,22±0,15 =0,005
Частота зоба, % 88,46 59,25 =0,03
Выявление АТ>ТГ, % 68 36,84 =0,04
Выявление АТ>ТПО, % 100 79,16 =0,06

УС>структура
ЩЖ

классические изменения, % 100 88,46 =0,04
минимальные изменения, % 0 0 >0,05
нормальная УС>структура, % 0 11,53 =0,04

Таблица 5

Частота зоба, «классических» АТ и особенности УС>структуры ЩЖ у детей с ЯГ, 
получавших терапию левотироксином 

Признаки АИТ
Начало

наблюдения 
(n=8)

Конец наблюдения
(3,71±1,06 лет)

(n=8)
р

Увеличение объема ЩЖ от верхней границы нормы, разы 1,61±0,16 1,57±0,2 >0,05
Частота зоба, % 100 75 >0,05
Выявление АТ>ТГ, % 80 42,85 >0,05
Выявление АТ>ТПО, % 87,5 100 >0,05

УС>структура
ЩЖ

классические изменения, % 87,5 87,5 >0,05
минимальные изменения, % 12,5 12,5 >0,05

Таблица 3

Частота зоба, «классических» АТ и особенности УС>структуры ЩЖ у детей с СГ,
находившихся без лечения левотироксином 
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В статье представлены результаты обследования 47 мальчиков 14–16 лет с  задержкой полового разви>
тия (ЗПР). По совокупности клинических особенностей все дети разделены на 3 группы: 1>я группа –  20
мальчиков с задержкой роста и ЗПР; 2>я группа –  12 мальчиков с ЗПР на фоне крипторхизма в анамне>
зе; 3>я группа – 15 мальчиков, имеющие ЗПР в сочетании с избыточной массой тела. Обследование
включало оценку физического развития и пубертата, исследование половых гормонов в сыворотке кро>
ви, проведение стимуляционного теста с диферелином. В 1>й группе установлена конституциональная
форма ЗПР у 95% мальчиков, во 2>й группе – парциальная форма гипогонадотропного гипогонадизма
у 41,6% детей, в 3>й группе констатирован дисгормоногенез и задержка пубертата на фоне ожирения.
Выявлены корреляционные взаимосвязи клинических и гормональных показателей, характеризующие
причину ЗПР.      

Ключевые слова: пубертат, мальчики, задержка полового развития, гонадотропины, тестостерон.

Results of examination of 47 boys aged 4–16 years with delayed sexual development (DSD) are presented. All
the patients were divided into 3 groups in dependence of clinical peculiarities: 1st group – 20 patients with
growth delay and DSD, 2nd group – 12 patients with DSD and history of cryptorchism, 3rd group – 15 patients
with DSD and excessive body weight. Examination included estimation of physical development and of puber>


