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КИНЕТИКА ЙОДА И МЕТАБОЛИЗМ ТИРОКСИНА  
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Изучение кинетики йода было проведено на 10 пациентах с горячими узлами щитовидной 
железы, 3 – раком щитовидной железы и на 12 практически здоровых лицах (контрольная 
группа) с применением меченых изотопов (I131 и I125-тироксин). Захват йода щитовидной 
железой и параметры гормональной секреции были увеличены почти в 2 раза по сравнению с 
контрольным уровнем у пациентов с горячими узлами без клинических проявлений тирео-
токсикоза. При автономной аденоме с признаками тиреотоксикоза были обнаружены из-
менения, аналогичные изменениям при диффузном токсическом зобе. Обменный йодный бас-
сейн был снижен у пациентов с автономными аденомами. Т4 имел склонность к повышению, 
особенно повышен был метаболизм дейодинатов, наличие которых имеет место при высо-
кой продукции Т4 в нетоксических узлах. Существенное освобождение «не-Т4-йода», главным 
образом йодидов, было обнаружено у каждого пациента. Количество потерь йода щито-
видной железы через эту «йодную утечку» не имеет отношения к Т4 секреции, но влияет на 
размеры обменного йодного бассейна. 
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AT KEY ENTITIES OF THE THYROID GLAND 
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Iodine kinetics was studied in 10 patients ill with hot nodes of thyroid gland, 3 - with diffuse toxic goi-
ter and 12 practically healthy persons (control group) using marked isotopes (I131 and I125-tiroxine). 
The capture of iodine by thyroid gland and parameters of hormone secretion were substantially in-
creased, almost 2-fold with comparison of control level, in patients ill with hot nodes without clinical 
manifestations of tireotoxycosis. In autonomous adenoma with the signs of tireotoxycosis, changes 
were revealed that were analogous to changes in diffuse toxic goiter. The exchange iodine basin was 
lower in the patients ill with autonomous adenoma. T4 had a tendency toward increase, metabolism of 
deiodinates was especially increased, they being available during high production of T4 in non-toxic 
nodes. A considerable release of 'non-T4-iodine', mainly iodides, was discovered in each patient. The 
quantity of iodine loss of thyroid gland via this 'iodine leakage' bears no relationship to the T4 secre-
tion, but it influences upon the sizes of the exchange iodine basin. 

Установлено, что узловые образования щитовидной железы в пределах 
территории России регистрируются довольно часто – почти во всех республи-
ках и областях. Следует отметить, что даже в отдельных областях имеются 
районы как с низкими, так и с высокими показателями заболеваемости. 

Данная работа посвящена изучению нарушений йодного метаболизма 
при узловых образованиях щитовидной железы (автономно функционирую-
щие узлы и рак щитовидной железы), возможной эволюции и прогнозу. 

Нами обследованы 13 больных с узловыми образованиями области шеи в 
возрасте от 17 до 78 лет (мужчины – 5, женщины – 8). 

Автономная аденома (АА) относится к числу редко встречающихся форм 
патологии щитовидной железы. Отличительной особенностью ее является на-
личие в тиреоидной ткани автономно функционирующего узла (АФУ), обу-
словливающего клинику тиреотоксикоза. Так, по данным [1-5, 7-14, 16, 19], 
12,5-90% гипертиреозов в области с эндемичной недостаточностью йода обу-
словлены АА. 

АФУ щитовидной железы – это такие узлы, которые на сцинтиграмме 
имеют более высокую концентрацию йода, чем окружающая ткань щитовид-
ной железы, функция которой подавлена тиреоидными гормонами [1, 2, 8, 11, 
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13, 14]. Горячие узлы щитовидной железы могут быть обнаружены при одно-
узловом или многоузловом зобе [1-4, 12, 13], при этом пациенты могут быть с 
явным тиреотоксикозом, с небольшим гипертиреозом или без признаков ги-
пертиреоза [1, 2, 5, 10, 13, 19]. 

Хотя многие исследователи и описали клинику и лабораторные данные, 
характерные для АФУ, изучению метаболизма йода посвящено ещё мало ра-
бот [2, 7, 16]. 

Рак щитовидной железы, как правило, одиночный. На сцинтиграммах он 
обычно определяется как «холодный» очаг. Ультразвуковая картина его непро-
ста для интерпретации, так как варьирует в зависимости от структуры опухоли. 
Чаще на сонограммах виден узел низкой эхоплотносги с четкими, но неровны-
ми контурами. Однако встречаются опухоли с повышенной эхогенностью. 
Изображение узла неоднородно: на его фоне выделяются зоны различной эхо-
генности с мелкими кальцификатами, нет эхонегативного ободка.  

Изучение кинетики йода было проведено на 10 пациентах с горячими уз-
лами щитовидной железы, 3 – раком щитовидной железы и 12 практически 
здоровых лицах (контрольная группа) с применением меченых изотопов (I131 и 
I125-тироксин). Захват йода щитовидной железой и параметры гормональной 
секреции были существенно увеличены, почти в 2 раза по сравнению с кон-
трольным уровнем, у пациентов с горячими узлами без клинических проявле-
ний тиреотоксикоза. При автономной аденоме с признаками тиреотоксикоза 
были обнаружены изменения, аналогичные изменениям при диффузном токси-
ческом зобе. Обменный йодный бассейн был снижен у пациентов с автоном-
ными аденомами. Т4 имел склонность к повышению, особенно повышен был 
метаболизм дейодинатов, наличие которых имеет место при высокой продук-
ции Т4 в нетоксических узлах. Существенное освобождение «не-Т4-йода», 
главным образом йодидов, было обнаружено у каждого пациента. Количество 
потерь йода щитовидной железы через эту «йодную утечку» не имеет отноше-
ния к Т4 секреции, но влияет на размеры обменного йодного бассейна. 

С целью определения экстратиреоидной концентрации гормонов произ-
водился анализ данных, основанный на 3-ступенчатой модели йодного мета-
болизма (рисунок) в модификации De Groot с применением как меченого I131, 
так и специфически меченого Т4I125. 

 
Трехступенчатая модель йодного метаболизма 
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Исследование с мечеными радиофармпрепаратами (РФП) проведено на 
10 пациентах. С «горячими» узлами щитовидной железы были обследованы 6 – 
без гипертиреоза, 4 – с тиреотоксикозом и 12 практически здоровых лиц (кон-
трольная группа). Пациентам внутривенно вводился I131 в дозе 2700-7400 кБк. 
Через 3-9 дней аккумуляция щитовидной железой радиоактивного йода блоки-
ровалась введением перхлората калия (400 мг каждые 6 ч) и через 1-2 дня 
внутривенно вводили Т4I125 в дозе 1500-2200 кБк. Радиоактивность щитовидной 
железы (U1*), плазмы (J1*) и мочи (Et*) определяли черев 15, 30, 60 мин, а за-
тем с часовым интервалом в течение 5-7 ч на день введения I131. В последую-
щем I131 щитовидной железы определяли 2 раза в день в течение 10-18 дней, 
плазмы и мочи – с интервалами 1 день. Радиометрию щитовидной железы про-
водили на гамматиреоратиометре ГТРМ-01Ц. Белково-связанный I131 (БС I131) 
определялся по классической методике с пропусканием плазмы через колонку, 
заполненную смолой ИРА-400 в хлоридной фазе. I125 и I131 в плазме и моче оп-
ределяли гамма-счетчиком системы Гамма-12. Измерение I125 корректирова-
лось с учетом помех I131. Необходимые разведения доз определялись непосред-
ственно перед введением пациентам и результаты вычислялись в процентах к 
введенной дозе. Концентрация тироксина определялась на основе методики 
конкурентного связывания белков в течение всего периода исследования и вы-
ражалась как T4I. С целью уменьшения межнаборных вариаций все образцы 
каждого пациента анализировались вместе. Необходимо также принимать во 
внимание экзогенно введенную активность. 

В основу анализов нашей методики были положены методики, описан-
ные De Groot:  

U0 (% доза) – теоретический максимум захвата йода щитовидной желе-
зой. Определяется экстраполяцией кривой освобождения щитовидной желе-
зой I131 при t = 0. Выражает часть введенной дозы (U), которая соответствует 
оптимальной оценке захвата йода щитовидной железой; 

(*I)0 (% доза/л) – теоретическая первоначальная концентрация в плазме 
I131. Определяется экстраполяцией экспоненциальной кривой исчезновения 
(*I) при t = 0. У наших пациентов экспоненциальное уменьшение (*I) кривой 
было обнаружено в течение первых 4-6 ч с момента введения изотопа после 
латентного периода продолжительностью 30-60 мин; 

(*Т4)0 (% доза/л) – теоретическая первоначальная концентрация в плазме 
Т4I125. Определяется экстраполяцией экспоненциальной кривой исчезновения 
БСI125 со времени введения Т4I125;  

V1 (л) – предполагаемое распределение объема йодидов (в пространстве 
распределения йодидов: плазме, моче, щитовидной железе и почках): 
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T4ПP – примерное распределение объема тироксина (в пространстве 
распределения Т4). Определяется по формуле: 
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1
ТС ′′ (мл/мин) – тиреоидный клиренс йодидов плазмы: 
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где )*( I – логарифмическое значение (I131)t1 и (I131)t2; 
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R1С ′′ (мл/мин) – почечный клиренс йодидов плазмы. Определяется анало-
гично: 

,
))(*(
)*(*1000

12

12

tt
EE tt

−
−

=′′
I

С 1
R  ;

06,0
101 КС 2

R
⋅

=′′ V  

СТ4 (л/доза) – периферический клиренс тироксина. Определяется как  
СТ4 = Т4ПР · К33; 

СПТ4 (л/день) – дейодинатный клиренс периферического тироксина. Вы-
числяется из отношения между I125, экскретированным мочой, и БС1125: 
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где I*БС  – логарифмическое значение БСI125
t1 и БСI125

t2;  
СПС (л/день) – аналогично СПТ4. Дейодинатный клиренс тиреоидной сек-

реции определяется как отношение между I131 мочи и плазмы:  
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где I*БС  – логарифмическое значение БСI131
t1 и БСI131

t2;  
СФT4 (л/день) – фекальный клиренс периферического тироксина. Опреде-

ляется так:  
СФT4 = СT4 – СПT4; 

К11 (%/ч) – фракционный йодный клиренс из йодного пространства:  
К"1

11 определяется по экспоненциальной кривой снижения (*I), вычисляется 
из полученных уравнений путем возведения в квадрат; К"2

11 – по экспонен-
циально смещающейся кривой (*U0 – *Ut) во время периода увеличения за-
хвата I131 щитовидной железой (вычисляется в результате возведения в квад-
рат). У наших больных это были первые 5-7 ч. 

К12 (%/ч) – фракционный захват йодидов щитовидной железой. Вычис-
ляется из К"1

11 и К"2
11 как:  

К12 = U · К11; 
К'10 (%/ч) – фракционная экскреция йодидов почками, вычисляется как:  

К10 = К11 – К12; 
К21 (%/день) – константа выделения йодидов щитовидной железой. Доля 

выделения йода щитовидной железой, не приходящаяся на Т4-йод: 
К21 = К22 – К23; 
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К′22 (%/день) – константа выделения йода щитовидной железой. Опреде-
ляется из полученного *Ut уровня захвата щитовидной железой после блока-
ды перхлоратом; 

К23 (%/день) – константа уровня «гормональной» секреции щитовидной 
железы. Доля секреции йода щитовидной железой, приходящаяся на Т4, оп-
ределяется из отношения между К22 и отношения клиренса дейодинатов 
БСI131 и Т4I125: 

;
)( ПТ4СП

22
23 /СC

КК =  

К30 (%/день) – доля потери периферического Т4 посредством фекальной 
экскреции. Уровень экскреции периферического Т4 фекалиями: 

К30 = К33 – К31; 
К31 (%/день) – константа уровня периферического метаболизма дейоди-

натов. Доля периферического Т4, которая тратится на метаболизм дейодина-
тов. Определяется из отношения дейодинатного клиренса Т4 и уровня исчез-
новения Т4: 

;
ПСТ

СК
4

ПТ4
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К33 (%/день) – константа уровня периферического исчезновения тирокси-
на, доля периферического тироксина, которая реализуется на метаболизм дей-
одинатов или фекальную экстракцию. Определяется экспоненциальной кривой 
исчезновения Т4I125 путем возведения в квадрат полученного уровня БСI125; 

Р (мг/день) – уровень продукции тироксина был оценен равным к уров-
ню расположения Д, обусловленному условиями постоянного состояния как: 
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где )IТ( 4 − – среднее из 3-5 измерений мг/л определяется для непостоянных 
условий в течение периода Т = (t2 – t1). Так: 
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где КC – наклон кривой специфической активности IТ4 − , A0 и S0, соответ-
ственно, общей Т4I125 и специфической активности IТ4 −  в  t1 (T = 0). 

С использованием этого же метода уровень имеющегося в распоряжении 
тироксина может быть определён так: 
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R (мг/день) – выделение щитовидной железой негормонального нети-
роксинного йода вычисляется из отношения СПР/СПТ4 и IТ4 −  ежедневного 
уровня (Д"1 и Д"2): 
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М (мг/день) – уровень метаболической дейодинации тироксина вычисля-
ется из Д"1 и Д"2:  

М = Д · К31; 
Ф (мг/день) – уровень фекальной экскреции Т4 определяется так: 

Ф = Д · К30; 
ОТ (мг) – определение обменного йодного бассейна щитовидной железы 

произведено из Р"1 + Р"1 или Р"2 + Р"2: 

;
22

Т
RРО

К
+

=  

ОT4 (мг) – периферический тироксин-йодный бассейн определяется как 
).IТ(ПСТО 44Т4 −⋅=  

Так как горячие узлы щитовидной железы могут сочетаться с различной 
степенью активности околоузловой ткани, мы разделили их на 6 групп в за-
висимости от подавления околоузловой ткани на сцинтиграмме. Они харак-
теризуются следующими признаками: 

I тип – изображение щитовидной железы нормальных или несколько 
увеличенных размеров; повышенная интенсивность включения радиоактив-
ного йода в АФУ вне автономной ткани 30% и более активности зоны мак-
симального включения РФП, т.е. распределение интенсивности изображения 
негомогенное: на фоне нормального изображения щитовидной железы опре-
деляется некоторое количество мелких очагов повышенной интенсивности; 
тест подавления тиреоидным гормоном оставляет изображение узла и функ-
циональных автономий; тест стимуляции тиреотропным гормоном восста-
навливает изображение всей железы, что расценивалось как автономно 
функционирующий узел или как множественные автономные микроаденомы. 

II тип – щитовидная железа увеличена в размерах; изображение функ-
циональной автономии в виде «горячего узла»; включение радиоактивного 
йода в околоузловую ткань более 20% активности горячего узла; тест подав-
ления оставляет изображение узла; тест стимуляции восстанавливает изо-
бражение всей железы, что расценивалось как компенсированная автономная 
аденома (КАА). 

III тип – увеличение изображения «горячего узла» более 2 см в диаметре 
с небольшим накоплением радиофармпрепарата в околоузловой ткани и в 
контралатеральной доле (в пределах 8-10% активности горячего узла), тест 
подавления оставляет изображение узла; тест стимуляции восстанавливает 
контуры железы, что расценивалось как переходная стадия декомпенсиро-
ванной автономной аденомы (ДАА). 

IV тип – увеличение изображения «горячего узла» до 3 см в диаметре 
при отсутствии околоузловой ткани и контрлатеральной доли; подавленная 
ткань контурируется только после стимуляции тиреотропным гормоном, что 
расценивалось как ДАА. 

V тип – характер распределения РФП близок к таковому в IV типе. Однако 
увеличение изображения «горячего узла» здесь более 3 см в диаметре при пол-
ном подавлении функции железы, что также расценивалось как ДАА. 
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VI тип – по периферии пальпируемого узла определяется высокая фикса-
ция РФП в виде краевой полоски, в центральной части «холодная зона», тест 
подавления оставляет интенсивность краевой полоски без изменения. Такое 
изображение расценивалось как кистозно измененная автономная аденома. 

Клинический статус пациентов сочетался с «диагностическим индексом» 
для автономно функционирующего узла. Результаты анализировались корре-
ляционными тестами, анализом вариаций и сравнивались с результатами ис-
следований макро- и гистопрепаратов. 

Характеристики клинических и лабораторных данных пациентов с горя-
чими узлами и других пациентов, которым проводилось данное исследова-
ние, представлены в табл. 1. 

Как видно из табл. 1, у 3 пациентов с горячими узлами (№ 1, 4 и 5) 
большая часть радиоактивного йода концентрировалась в области узла, вне 
узловой ткани обнаружено существенно пониженное его накопление. При 
гистологическом исследовании в двух случаях выявлены одиночная и мно-
жественные аденомы, в одном – многоузловой зоб, у других (№ 2, 3 и 6) па-
циентов – изображение горячего узла более 2 см в диаметре с небольшим на-
коплением РФП в околоузловой ткани. Гистология показала наличие адено-
мы в двух случаях и многоузлового зоба – в одном. У всех других пациентов 
(№ 7, 8, 9, 10) не было околоузлового захвата I131 на сцинтиграмме и при 
клиническом осмотре были обнаружены единичные узлы, которые при гис-
тологическом исследовании оказались аденомами. 

Таблица 1 
Характеристика обследованных по полу, возрасту,  

функциональному и гистопатологическому состоянию щитовидной железы 

№ Пациенты Накопление I131, % Т4нм/л ДИТАА Тип АА Макропрепарат пол возраст масса 2 ч 24 ч
«Горячие узлы» щитовидной железы КАА (без проявления гипертиреоза)

1 ж 32 54 32,4 57,6 91,1 8 2 Многоузловое 
2 ж 43 61 24,2 56,9 126,7 9 3 Многоузловое 
3 ж 54 70 22,1 53,4 140,3 8 3 Одиночная аденома 
4 ж 52 63 24,9 58,1 138,5 6 2 Одиночная аденома 
5 ж 38 56 20,3 47,4 96,7 8 2 Множественная аденома 
6 ж 48 61 18,8 50,2 103,6 7 3 Одиночная аденома 

ДАА (с проявлениями гипертиреоза)
7 ж 51 54 42,7 55,3 181,8 14 5 Одиночная аденома 
8 ж 61 57 44,2 54,8 196,7 12 4 Одиночная аденома 
9 ж 49 61 45,1 55,9 187,4 13 4 Одиночная аденома 

10 ж 66 59 37,5 61,0 203,6 14 4 - 
 Норма  

11 м 50 60 8,1 34,5 96,1 - - - 
12 ж 20 55 7,7 33,8 84,6 - - - 

Примечание. ДИ – диагностический индекс. 
 

Уровень клиренса йодидов плазмы (СТ, С) и уровни констант (К10, К11, К12) 
анализировались путем логарифмической трансформации. Не было сущест-
венных различий при анализе вариации или корреляции между альтернатив-
ными методами, применяемыми для изучения йодного метаболизма в несколь-
ких параметрах, их показатели представлены в табл. 2, 3, 4 и 5. 



Медицина 

. 

481

Как следует из табл. 2, величина объема распределения йода V1 дала зна-
чительные вариации между индивидуумами. Эти вариации заметно не умень-
шались, когда йодное пространство было выражено как функция массы. Не 
было существенных различий между средними уровнями V1

1, V1
2, V1

4 в 4 груп-
пах, и их уровни колебались от 21 до 28,1. Средний V1

3 для диффузно токсиче-
ского зоба был выше, чем для других групп (Р < 0,05). Но это противоречие 
может быть вызвано недостаточно умелой оценкой этого метода. 

Таблица 2 
Метаболизм йода 

Параметры  
метаболизма йода 

Контрольная 
группа (12) 

Клиническая группа 
КАА 

(6) 
ДАА 
(4) 

диффузный ток-
сический зоб (3) 

V1 18,2 22,2 18,8 25,7 
(л) 16,7-19,6 16,3-29,7 16,1-22,6 17,5-32,4 
CT 11,6 27,2 88,1 156,6 

(мл/мин) 9,8-13,4 13,8-44,3 65,0-111,3 138,0-173,8 
CR 32,7 28,6 52,1 44,2 

(мл/мин) 27,1-38,3 13,2-50,4 43,8-61,4 24,7-71,1 
K 11 13,8 15,2 48,6 49,9 

(%/ч) 10,4-17,2 10,3-23,7 41,6-51,7 20,0-88,4 
K12 3,4 7,3 27,6 41,9 

(%/ч) 2,1-4,7 3,6-13,7 20,8-36,0 14,9-76,8 
K10 10,1 7,5 19,8 8,8 

(%/л) 8,4 11,8 3,4-10,3 18,9-21,0 6,4-13,5 
Примечание. В скобках указано число обследованных. 
 
Существенные различия в уровне тиреоидного клиренса йодидов плазмы 

(CT) и уровней захвата щитовидной железой йодидов (К12) обнаружены в 
4 группах. Средний уровень CT и К12 для нетоксических горячих узлов КАА 
существенно выше, чем у эутиреоидных субъектов (Р < 0,001), и ниже, чем у 
пациентов с токсическими узлами ДАА (Р < 0,001) или с диффузным токси-
ческим зобом (Р < 0,001). Наиболее высокие уровни CT и К12 в группе КАА 
обнаружены у пациентов с единичными аденомами. Разница между средними 
уровнями эутиреоидных субъектов и с ДАА или диффузным токсическим 
зобом существенна (Р < 0,001). Низкий уровень достоверности выявлен при 
сравнении CT уровня при ДАА и диффузном токсическом зобе Р < 0,005. 

Уровень клиренса фракционных йодидов плазмы К11 существенно выше 
у пациентов с тиреотоксикозом ДАА и диффузным токсическим зобом, чем 
таковой у пациентов без тиреотоксикоза (эутиреоз и КАА) (Р < 0,001), но не  
обнаружено различий между средним уровнем этого показателя у эутиреоид-
ных пациентов и у пациентов с нетоксическими горячими узлами или между 
аналогичными показателями у пациентов с токсическими горячими узлами и 
пациентов с диффузным токсическим зобом (ДТЗ). Не обнаружено сущест-
венных различий среди 4 групп между кинетическими параметрами почечно-
го клиренса йодидов (CR и К10). 

Величина констант (табл. 3) выделения йода щитовидной железой и 
предположительной (К'22), и реальной (К22) у пациентов с тиреотоксикозом 
ДАА и ДТЗ существенно выше, чем у лиц без тиреотоксикоза (Р < 0,01). Па-
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циенты с КАА имели более высокие показатели, чем пациенты с эутиреозом, 
но разница была статистически недостоверной. 

Таблица 3 
Регулирование метаболизма йода щитовидной железой 

Параметры 
метаболизма 

йода 

Контрольная 
группа (12) 

Клиническая группа
КАА 

(6)
ДАА 
(4)

диффузный 
токсический зоб (3) 

К'22 1,68 3,27 8,52 7,56 
(%/день) 0,94-2,42 0,7-5,48 7,6-9,32 2,91-10,92 

К22 1,46 4,10 12,48 9,89 
(%/день) 0,56-2,36 0,83-8,46 8,15-15,64 7,84-12,59 

R23 0,40 2,69 10,24 12,14 
(%/день) 0,35-0,46 0,18-7,06 7,96-14,78 4,78-17,08 

К21 0,64 1,77 2,70 1,87 
(%/день) 0,58-0,70 0,43-2,54 2,27-4,25 0,78-2,99 

Р 46,5 77,4 164,90 140,5 
(мг/день) 37,8-55,2 44,0-97,7 138,2-196,4 118,8-201,7 

R 101,8 100,3 54,6 23,5 
(мг/день) 98,7-104,9 18,0-170,0 38,7-86,97 15,0-26,2 

От 15,89 8,42 1,61 1,87 
(мг) 13,87-17,91 1,19-24,54 1,32-3,16 0,82-4,16 

Примечание. В скобках указано число обследованных. 
 
Существенное повышение уровня Т4 продукции (Р) обнаружено в группе 

с КАА (Р < 0,05), но их средний уровень существенно ниже, чем у пациентов 
с ДАА (Р < 0,01). Уровень фракционной секреции гормонов щитовидной же-
лезы (К23) имел аналогичную тенденцию. 

Уровень выделения «не-Т4-йода» щитовидной железы (R), кроме вели-
чины (К21), был выше у пациентов с КАА по сравнению с аналогичным пока-
зателем у пациентов с ДАА, и разница оказалась статистически достоверной 
(Р < 0,01). 

Обменный йодный бассейн щитовидной железы (ОТ) был уменьшен у 
всех пациентов с тиреотоксикозом, как и у пациентов с КАА с одной или не-
сколькими аденомами. Только 2 пациента из этой труппы (оба с многоузло-
вым зобом) имели ОТ уровни, близкие к нормальным. 

Обнаружена существенная положительная корреляция между уровнем 
Т4, продукцией (Р) и степенью гипертиреоза, определяемой по диагностиче-
скому индексу (r = 0,868, Р < 0,005), когда была рассмотрена вся группа, но 
не было найдено существенной корреляции между ОТ и диагностическим ин-
дексом (или Р). Уровень выделения «не-Т4-йода» не коррелировал с уровнем 
продукции Т4 (Р < 0,2), но была существенная положительная связь между 
обменным бассейном йода щитовидной железы (r = 0,845, Р < 0,01) и незна-
чительная существенная корреляция с диагностическим индексом (r = 0,70, 
Р < 0,05). 

Пространство распределения Т4 (Т4ПС) менялось от индивидуума к ин-
дивидууму, но не было связи с функцией щитовидной железы (табл. 4). Па-
циенты с диффузно токсическим зобом имели существенно более высокий 
уровень клиренса тироксина СT4, чем пациенты с эутиреозом (Р < 0,05), но не 
было обнаружено статистически значимых различий для группы с горячими 
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узлами. Аналогичные результаты были получены для дейодинатного клирен-
са тироксина (СПСТ4). 

Таблица 4 
Метаболизм тиреоидных гормонов 

Параметры 
метаболизма 

йода 

Контрольная 
группа (12) 

Клиническая группа 
КАА 
(6) 

ДАА 
(4) 

диффузный 
токсический зоб (3) 

Т4ПС 11,5 9,3 10,7 9,3 
(л) 9,2-13,8 5,7-12,3 8,6-14,3 7,0-11,2 
СТ4 1,13 1,28 1,59 1,93 

(л/день) 0,92-1,34 0,84-1,85 1,06-1,87 1,41-2,33 
СПСТ4 0,84 1,01 0,95 1,67 

(л/день) 0,74-0,94 0,69-1,45 0,87-1,08 1,20-1,95 
СФТ4 0,29 0,27 0,64 0,25 

(л/день) 0,21-0,37 0,10-0,46 0,57-0,73 0,08-0,47 
СПСС 3,06 2,40 1,20 1,93 

(л/день) 1,87-4,25 1,23-3,57 0,86-3,01 1,45-2,17 
СПСС/СПСТ4 2,86 2,23 1,26 1,16 
(фракция) 2,01-3,71 1,21-3,46 0,89-2,04 1,11-1,21 

Примечание. В скобках указано число обследованных. 
 
Хотя пациенты с токсическими горячими узлами имели более высокий фе-

кальный клиренс Т4(СФТ4), существенных различий аналогичного показателя в 
других группах не обнаружено. СПСС так же, как и отношение СПСС / СПСТ4, отли-
чалось существенно у пациентов с КАА и ДАА, хотя наиболее низкие уровни 
были выявлены у последних. Уровень констант периферического разрушения 
тироксина (К33) и константа дейодинатного уровня К31 были существенно выше у 
пациентов с горячими узлами, чем у пациентов с эутиреозом, но ниже, чем при 
диффузном токсическом зобе (Р < 0,05) (табл. 5). Уровень у пациентов с ДАА не 
отличался от уровня пациентов с КАА. Не обнаружено существенных различий 
между группами по константе фекальной экскреции Т4 (К30). 

Таблица 5 
Периферический метаболизм гормонов щитовидной железы 

Параметры  
метаболизма йода 

Контрольная 
группа (12) 

Клиническая группа 
КАА 

(6) 
ДАА 
(4) 

диффузный 
токсический зоб (3) 

К33 9,8 14,3 14,6 20,9 
(%/день) 8,9-10,7 10,9-20,8 9,3-16,9 20,2-21,8 

К31 7,6 11,4 8,9 18,2 
(%/день) 6,8-8,4 7,3-16,4 7,8-11,5 16,6-20,9 

К30 2,5 2,9 6,2 2,7 
(%/день) 2,3-2,7 1,0-4,9 4,9-7,4 0,9-4,2 

Д 48,6 79,5 168,9 150,5 
(мг/день) 43,1-54,7 44,0-104,3 151,4-184,2 122,1-182,1 

М 36,7 63,9 101,6 130,2 
(мг/день) 34,1-39,3 36,4-82,0 96,3-111,5 104,0-145,8 

Ф 12,4 15,6 67,8 20,3 
(мг/день) 10,8-14,0 7,5-24,9 59,8-76,3 6,0-30,8 

0Т4 501,8 551,6 111,4 913,6 
(мг) 316,8-685,8 271-746 864,3-1368,5 605-1254 

Примечание. В скобках указано число обследованных. 
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Уровень метаболизма Т4 дейодинатов (М) был существенно повышен у 
пациентов с КАА (Р < 0,05), средний уровень у этих пациентов почти в 2 раза 
отличался от эутиреоидных субъектов, но они не достигали таких высоких 
уровней, как в группе ДАА. Уровень фекальной экскреции Т4 (Ф) был увели-
чен при КАА и диффузном токсическом зобе, но это увеличение было несу-
щественным. Заметное увеличение Ф обнаружено у пациентов с ДАА. 

Средний уровень периферического Т4-йод бассейна (ОТ) для нетоксиче-
ских горячих узлов не отличался от такового у эутиреоидных персон, но у 
обеих этих групп был существенно ниже (Р < 0,02), чем аналогичный показа-
тель у пациентов с токсическими горячими узлами. Индивидуальные уровни 
среди группы пациентов с нетоксическими узлами дали большие колебания,  
несмотря на это, была хорошая корреляция между диагностическим индек-
сом и 0Т4 (r = 0,736, Р < 0,05) во всех группах. 

Было бы несправедливо пытаться получить окончательное заключение из 
немногочисленных и разнородных образцов, которые мы изучали. Тем не ме-
нее наши данные показали, что пациенты с горячими узлами щитовидной же-
лезы, даже пока ещё нетоксичные клинически и по лабораторным данным, уже 
имеют нарушения функциональной активности щитовидной железы и метабо-
лического расположения тиреоидных гормонов, которые могут колебаться от 
нормальных уровней до уровней, обнаруженных при диффузном токсическом 
зобе. Мы проводили исследование на 10 пациентах с горячими узлами щито-
видной железы и нашли существенное увеличение тиреоидного клиренса как 
при КАА, так и при ДАА. Аналогичные показатели были обнаружены в захвате 
I131 щитовидной железой. Средний уровень СТ (27,2 мл/мин) получен у пациен-
тов с нетоксическими горячими узлами, а при токсических горячих узлах он 
был в несколько раз больше. 

Существенное уменьшение обменного йодного бассейна щитовидной 
железы обнаружено при токсических горячих узлах. Мы ориентировались 
при определении ОТ на методику [17], которая позволяет определить реаль-
ное удовлетворение йодом щитовидной железы, которое изменялось под 
влиянием блокады захвата йода. Однако не было заметных различий между 
уровнем ОТ, определяемым для полной уверенности в «состоянии равнове-
сия», и уровнем в «неравновесном состоянии». Мы уверены, что захват йода, 
блокируемый перхлоратом на период 8-15 дней, достаточно заметно истоща-
ет йодный бассейн щитовидной железы. 

Средний уровень продукции тироксина у эутиреоидных субъектов 
46,5 мг/день, а при диффузном токсическом зобе (140,5 мг/день) он сравним 
с аналогичными данными других авторов. Группа пациентов с горячими уз-
лами КАА (77,4 мг/день), ДАА (164,50 мг/день) имеет значительно более вы-
сокий уровень продукции тироксина, чем лица с эутиреоидным состоянием. 

У каждого пациента было обнаружено освобождение «не-Т4-йода», хотя и 
в различной степени выраженное. Так как не была изучена Т3-секреция, мы не 
имеем представления о вкладе Т3 в освобождение «не-Т4-йода». Если предпо-
ложить, что имеет место повышение концентрации Т3 в узлах, Т4-йод / Т3-йод 
отношение должно быть 9/11, вместо 15/17 в нормальной щитовидной железе. 
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Из этого отношения и уровня продукции Т4 можно оценить уровень ежеднев-
ной Т3-йод секреции, который составляет 10% от выделения «не-Т4-йода» при 
КАА и менее 35% при ДАА и приближается к 54% от R при ДТЗ. Что касается 
горячих узлов, то уровни Т4 при них совпадали приблизительно с данными [17], 
которые показали, что при КАА и ДАА имеют место снижение концентрации 
Т3 и увеличение отношения Т4-йод / Т3-йод до 17-26. Уровень R не соответство-
вал уровню Т4-секреции или оцененному уровню Т3-секреции, но был хорошо 
скоррелирован с размерами обменного йодного бассейна щитовидной железы. 
Таким образом, по крайней мере, при КАА Т3-секреция не присутствует в 
большом количестве в «не-Т4-йод» выделении. Увеличение интратиреоидного 
обменного йода удовлетворяется усилением выделения негормонального йода. 
Из этого следует, что даже в щитовидной железе отношение Т4 / Т3 снижено так 
же, как при ДТЗ. Эта «йодная утечка» может играть существенную роль в вы-
делении «не-Т4-йода». Изучение большой серии нетоксических горячих узлов 
показало, что некоторые пациенты с КАА могут иметь повышенный уровень 
циркулирующего Т3. При этом большинство из них имеют нормальную кон-
центрацию Т3 и Т4. Отсутствие или нарушение ответа ТТГ на стимуляцию ти-
ролиберином обнаруживается в тех случаях, когда снижено содержание ТТГ в 
плазме, что может быть стимулировано излишками продукции и (или) метабо-
лизма гормонов щитовидной железы. Увеличение секреции Т3 горячими узла-
ми может вызвать увеличение концентрации Т3 в плазме, что не исключает об-
разования периферического Т3 из Т4. 

Экстратиреоидные параметры метаболизма гормонального йода у наших 
пациентов сравнимы с данными других аналогичных групп [17, 18]. В КАА 
метаболизм дейодинатов Т4 существенно выше, чем у эутиреоидных субъек-
тов. По всей видимости, имеет место увеличение продукции Т4. Это объясня-
ет, почему пациенты этой группы не имеют явных признаков гипертиреоза и 
имеют уровень Т4 в пределах нормы, хотя у них и повышена продукция ти-
роксина (иногда так же, как и у гипертиреоидных пациентов). На основании 
наших данных мы не можем быть уверены в том, что деградация Т4, обнару-
женная в данном случае, есть прямой результат увеличения гормональной 
продукции щитовидной железы. Однако это весьма вероятно – аналогичные 
явления наблюдались у тиреотоксикозных и гипотиреоидных пациентов, ко-
торые лечились большими дозами Т4. Подобные случаи наблюдались при 
гипертиреозе [18]. Эти пациенты имеют также повышенную деградацию Т3. 
Таким образом, можно предположить, что при горячих узлах процесс дегра-
дации Т3 аналогичен снижению скорости деградации Т4. 

Похоже, что у пациентов с КАА экстратиреоидный гормональный бас-
сейн и, следовательно, метаболическая активность организма находятся в 
пределах нормального уровня в результате увеличения метаболической де-
градации гормонов. 

Таким образом, можно сказать, что КАА щитовидной железы показыва-
ет увеличение тиреоидного клиренса йодидов, продукции гормонов и их ме-
таболической деградации. Этот процесс вызван уменьшением интратиреоид-
ного обменного йодного бассейна. Обычно периферический Т4 бассейн в 
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пределах нормы или слегка повышен. Выделение негормонального йода щи-
товидной железой зависит от размеров интратиреоидного йодного простран-
ства и продукции гормонов. Кажется, что эти пациенты находятся на границе 
между эутиреозом и тиреотоксикозом. Это неустойчивое равновесие может 
изменяться в любом направлении в зависимости от активности тиреоидной 
ткани, поддерживающей высокий уровень гормональной продукции и взаи-
моотношения между гормональной продукцией и уровнем деградации тирео-
идных гормонов. 
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