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Щитовидная железа является одним из регуляторов обмена веществ 
организма. Нарушение функции щитовидной железы с повышением ин- 
креции тиреоидных гормонов вызывает резкие изменения в тканевом 
метаболизме. Прежде всего нарушаются энергетический, жировой и 
углеводный обмен веществ. При тиреотоксикозах интенсификация об
менных процессов способствует усилению внутриклеточного окисления, 
тканевой гипоксии.

Свойство тиреоидных гормонов влиять на газообмен и дыхательный 
коэффициент организма явилось причиной исследования основного об 
мена, как одного из показателей функционального состояния щитовид 
ной железы. Основной обмен изменяется под воздействием экзогенных 
(алиментарно-токсических факторов) и при некоторых заболеваниях, и; 
которых следует упомянуть декомпенсированные пороки сердца, эмфи 
зему легких, трахеобронхиты, многие виды анемий, реактивные невро
зы, акромегалию, заболевания межуточного мозга и др. [1.8, 10].

В результате активации процессов сгорания жиров в перифериче
ских тканях при тиреотоксикозах уменьшается содержание холестерина 
н крови из-за усиленного выделения его из организма с желчью, холале 
вой кислотой [13].

В. Г. Баранов и В. М. Дильман [4], М. Р. Вебер [5]. Минс [ 15], Ка
мерон [8], Флоршейн и соавторы [18] отмечают нормализацию количества 
холестерина в крови при лечении больных тиреотоксикозом и миксе
демой.

Нарушение углеводного обмена выражается в гипергликемии и 
глюкозурии, что связывается с симпатикотропным действием тироксина, 
способствующего активации гликогенолитических процессов в печени, 
сердце и скелетных мышцах. Е. В. Карпова [6]. М. А. Алекперов [2], Б. Б. 
Роднянский [111 при тиреотоксикозах отмечали гликемические кривые, 
характерные для сахарного диабета. Гиперфункция щитовидной железы, 
сопровождаясь угнетением инкреции эндогенного инсулина, способству 
ст возникновению латентного, панкреатического диабета [9, 13].

Учитывая необходимость изучения обмена веществ в организме \ 
больных тиреотоксикозом, для комплексной, патогенетической терапии, 
нами исследовались основной обмен, содержание холестерина, сахара, 
остаточного азота и кальция крови; определялась скрытая недостаточ
ность инсулярного аппарата поджелудочной железы с помощью кортизо
не глюкозной пробы, исследовалась функция надпочечников по количе-
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ству 17-кетостероидов, 20—оксикетокортикостероидов. Задачей настоя
щей работы являлось также и уточнение диагностической ценности вы
шеуказанных биохимических показателей в клинике тиреотоксикозов.

Было обследовано 211 больных с различной степенью тиреотоксико
зов. Женщины составляли подавляющее большинство (155). Больные 
были в возрасте от 18 до 75 лет. Коренных жителей Еревана было 123, 
приезжих из сельских местностей Армении—88. Все больные получали 
радиоактивный йод в дозе 1—5 микрокюри в 20 мл дистиллированной 
воды. I131 применялся в виде натриевой соли без носителя, с периодом 
полураспада в 8 дней.

Функция щитовидной железы исследовалась по поглощению изото
па через 2, 4, 24, 48 ч. после дачи радиоактивного йода, на сцинтилля
ционных аппаратах «Волна» и «Нуклеопан-2»; параллельно исследова
лось выделение радиоактивного йода с мочой, тканевой клиренс, опреде
лялась радиоактивность пота и слюны. Методика этих исследований до
ложена на Международном конгрессе радиологов в 1962 г. [12]. В кли
нических исследованиях учитывались симптомы, характерные для ги
перфункции щитовидной железы, производилась рентгеноскопия органов 
грудной клетки, при необходимости и рентгенография щитовидной же
лезы. Основной обмен определялся на метаболиметре «Эвграф»; холе
стерин—по методике Энгельгардт-Смирновой; сахар—по Хагедорн-Йен
сену; остаточный азот—по Асселю; кальций в крови—по де Ваарду; 
1< кетостероидов и 17,21 диоксикетокортикостериодов—по Редди в мо
дификации Брауна.

Распознавание латентных форм нарушения углеводного обмена про
изводилось с помощью диабетогенных веществ—гормонов коры надпо
чечника. Исследование производилось выведением гликемических кри
вых, из которых первая определялась после обычного исследования са
хара в крови с глюкозной нагрузкой и вторая—после добавления гормо
нов коры надпочечников. За 8 и 2 ч. до исследования сахарных кривых 
больные получали 100 мг кортизона, либо 10 мг преднизолона. Эта мето
дика предложена Коном [14]. Гликемические кривые выводились пяти
кратно; через 15 и 30 мин., через 1 —1,5—2 часа.

В наших*исследованиях не отмечалось соответствия между повыше
нием основного обмена и тяжестью заболевания тиреотоксикозом. По
вышение основного обмена отмечалось у 76 больных с выраженной кли-о 
никой гиперфункции щитовидной железы, понижение—у 17, нормальный (- 
основной обмен—у 118 больных (табл. 1). у;

При легкой степени тиреотоксикоза понижение количества холесте- »-
рина выявлено у 52 больных, повышенное содержание у 12 больных, нор
мальное—у 85 (табл. 2).

При средней тяжести тиреотоксикоза понижение уровня холсстери »- 
на в крови обнаружено у 20 из 48 больных, при тяжелой—6. У 37 из 41 ;. 
больного тиреотоксикозом легкой и средней тяжести содержание каль- . 
ция в крови было нормальный (9—10 мг%). В 4 случаях тиреотоксико* >.
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Таблица I
Основной обмен у больных тиреотоксикозом

Основной обмен 
в пределах в °/0

Число больных и степень 
тиреотоксикозов

легкая средняя тяжелая

От—15 до— 20 
до-|-10

От֊М1 до+15 
От+16 до-|-20 
От-4-21 до-|-30 
От-]֊31 до 1֊ 40 
От+ 41 до-|-50 
Свыше֊] 51

Всего

14
64
41
12
18

3
7
4

10
10
4

10

1 
1
1 
1
3 
1 
б

149 48 14

Таблица 2
Изменение количества холестерина

Степень 
тиреоток
сикоза

Нормальное количество 
холестерина в мг %

Пониженное количество 
холестерина в мг °/0

Повышенное количество 
холестерина в мг °/в

число
больных

процент 
колебания

число
больных

процент 
колебания

число 
больных

процент 
колебания

Легкая
Средняя
Тяжелая

85
15
8

110-140
1:0—140
110—140

52
20

6

54-96
83- 104
71—90

12
3

I 148—256
130— 170

*а тяжелой степени отмечено незначительное повышение кальция в кро
ви (13—13,5 мг%).

Остаточный азот у 34 из 41 обследованного был повышен (от 48 до 
64 мг%).

Количество нейтральных 17-кетостероидов и 17, 20, 21 диоксикето
кортикостероидов было повышенным по сравнению с нормальными по
казателями у больных преимущественно легкой и средней тяжести в фа
зе нейрогормональных изменений организма. У больных с тяжелой сте
пенью отмечалось угнетение функции коры надпочечников, определяе
мая низким содержанием указанных метаболитов стероидных гормонов 
(табл. 3).

Таблица 3
Угнетение функции коры надпочечников

Количе
ство 

больных

Степень 
тиреотокси

коза

Нейтральные кето
стероиды норма 

3—14 мл/сут.

17,21 диокси-20 
кетостероидов 
норма—4—10 

мл/сут.

15
25
10

легкая 
средняя 
тяжелая

15,9
16,5
1-2

14 мл
14 мл
2,416

Уровень сахара в крови у больных тиреотоксикозом легкой степени 
был повышен в 7 случаях, при средней тяжести повышенное содержание
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сахара в крови отмечалось у 6 больных. У 7 больных с тяжелой степенью 
тиреотоксикоза отмечалось повышенное содержание сахара.

У 25 больных со средней и тяжелой степенью тиреотоксикоза по 
анамнестическим данным было заподозрено наличие тиреогенного 
островкового диабета. Несмотря на нормальное содержание сахара в 
крови натощак, с помощью кортизоно-глюкозной пробы у этих больных 
з 19 случаях был выявлен панкреатический диабет.

Для иллюстрации приводятся истории больных:
I. Больная Д, 26 лет, учащаяся. На основании исследования функции щитовид 

нои железы радиоактивным иодом и клинических данных установлен диагноз тиреоток 
сикоза легкой степени. Учитывая жалобы на повышенную жажду, сухость во рту 
заподозрен панкреатический диабет тиреогенного происхожденья. Содержание сахара 
в крови было нормальным—93 мг%, в моче не выявлено. Кортизоно-глюкозной про 
бой установлена недостаточность инсулярного аппарата поджелудочной железы 
(рис. I).

2. Б-ная Н., 43 лет. педагог. Диагноз—тиреотоксикоз тяжелой степени, правосто
ронняя тиреотоксическая аденома. Из анамнеза отмечается частое мочеиспускание, 
кожный зуд в области половых органов. Однократным исследованием сахара в крови 
и мои։ не выявлено патологических отклонений от нормы. С помощью кортизоно-глю
козной пробы удалось установить атипичные гликемические кривые, характерные для 
панкреатического диабета (рис. 2).

Представляется возможным обобщить результаты исследований не
которых биохимических показателей в следующих выводах:

1. Но определению основного обмена не представляется возможным 
установить степень тяжести тиреотоксикоза. Определение основного об
мена на аппарате «Эвграф» эффективно при тиреотоксикозах тяжелой 
и средней степени.

2. Гипохолестеринемия, как следствие нарушения жиролипоидного 
обмена, встречается у 50% больных тиреотоксикозом.

3. Однократным определением процентного содержания сахара в 
крови определить недостаточность инсулярного аппарата поджелудоч-
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ной железы не удается. Скрытые формы панкреатического диабета мож 
но распознать при помощи кортизоно-глюкозной пробы.

/5 зо €0 30

Рис. 2.

120

4. Содержание кальция в крови в большинстве случаев остается 
нормальным.

5. Процентное содержание остаточного азота в крови повышается в 
зависимости от тяжести тиреотоксикоза.

6. Функция коры надпочечников в начальной фазе тиреотоксикоза 
у больных легко—средней степени повышена, в тяжелых случаях при 
паренхиматозной дистрофии—понижена.
Лаборатория гормонов и изотопов НИИ
рентгенологии и онкологии АМН СССР, Поступило 25.1V 1964 г.

эндокринологический кабинет
11 медобъединения

Դ. 1Լ. ՂԱՋԱՐՅԱւ., ‘I.. 1Г. 2Ս.ՐՈԻ>>5ՈԻՆՅԱՆ. Ն. Վ. >ւԱՐ1ԼՊհՏՅԱՆ, Լ. Ա. Չ1'Լ֊2ԱԿՈՐՅԱՆ

ԲԻՈՔԻՄԻԱԿԱՆ ՄԻ ՔԱՆԻ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐ ՏԻՐհՈՏՈՔ11ԻԿՈ9.ՈՎ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ա մ փ ռ փ и ւ մ

ոտոկսիկոդով Հիվանդներին դի ա դ ե ո и տ իկ նսլա

տակով տրվել է ռադիոակտիվ | 131: ^Րո2լԱ։[ է 211 հիվանդների մոտ Հիմնա
կան նյութափոխանակություն^ Խոլդանի և Ռիդի մեթոդով, խոլեստերինր 
կնդելդարդ֊Սմ իրնովա (ի մեթոդով, շարարր' Հա դե դո րն ֊Ւ են ս են ի մեթոդով, 

հնացորդալին ագոտր' Ասսելի մեթոդով, արյան կալցիում ր Դե֊Վարդի մե
թոդով։ Վահանաձև դեղձի ֆունկցիան հետազոտվել է իդոտուղի կլանմամ բ 
" ւս դ ի ո ա կ տ ի վ յոդր տալուց 2, 4, 24, 48 մամ հետո։
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Զուգահեոա բար հետազոտվել / ոադիոակտ իվ յողի արտ աղատում ր մեզի 

ըրտինրի և թքի մ իջոցովէ
Հիմնական նյութափոխանակության որոշումը չի արտահայտում տի. 

րեոտոքսիկոդի ծանրությունը։ Հ ի պո խ ո լե ս տ ե ր ին ե մ ի ան հանդիպում է հիվանդ, 
ների միայն 50^-ի մոտ։ Կալցիումի պարունակությունը մեծ մասամբ լինում

Լ նորմալ։ Ազոտր ավելանում է միջին 
«/ամանակ։

ծանրութ յան և բարդ տիրե ո տпրսի կոզի
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