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Резюме

Отмечается функциональная взаимосвязь щитовидной (ЩЖ) и поджелудочной (ПЖ) желез и высокая частота соче-
танного поражения этих органов Цель исследования: оценить морфофункциональное состояние ПЖ и ЩЖ у детей 
с ожирением, осложненным метаболическим синдромом.

Материалы и методы. Обследовано 483 ребёнка с различной формой и степенью ожирения в возрасте от 6 до 15 лет. 
I группа — 237 детей с ожирением, осложненным МС, II группа — 246 детей с ожирением без признаков МС. Прово-
дился комплекс клинических, лабораторных и инструментальных методов обследования по стандартным и авторским 
методикам.

Результаты. У большинства детей обеих групп выявлены различные изменения структуры ПЖ. Постпрандиальная 
реакция в I группе была ниже, чем во II группе, а у 17% детей I группы она составила менее 5%. Установлена тенденция 
к повышению уровня глюкозы, инсулина и индекса ИР по мере снижения постпрандиальной реакции ПЖ. Выявлены 
изменения липидного спектра крови в зависимости от постпрандиальной реакции ПЖ. Независимо от группы объем 
ЩЖ и уровень тиреоидных гормонов у большинства детей соответствовал нормативным значениям. Диффузное уве-
личение ЩЖ выявлено у 11% детей I группы и 4% детей II группы. Получены данные, свидетельствующие о взаимосвязи 
структурных и функциональных нарушений ПЖ и ЩЖ. У детей с увеличенным объемом ЩЖ размер головки ПЖ натощак 
был достоверно выше показателей детей с нормальными размерами ЩЖ. При изменении ЩЖ регистрировались более 
выраженные нарушения функциональной активности ПЖ.

Выводы. У абсолютного большинства детей с ожирением независимо от наличия МС выявляются различные струк-
турные изменения ПЖ. Наиболее выраженные нарушения функционального состояния ПЖ диагностируются у детей 
с ожирением, осложненным МС. У 17% детей с МС, отмечается значительное уменьшение (менее 5%) постпрандиальной 
реакции ПЖ, свидетельствующее о снижении адаптационных возможностей и развитии хронического воспалительного 
процесса в ПЖ. При снижении постпрандиальной реакции ПЖ отмечаются более выраженные нарушения углеводного 
и липидного спектра сыворотки крови. Диффузное увеличение ЩЖ у детей с МС регистрировалось в 2,5 раза чаще.

Установлена тенденция к формированию дистиреоза с разнонаправленностью изменений уровней тиреоидных 
и тиреотропного гормонов. У детей с увеличенным объемом ЩЖ размер головки ПЖ натощак был достоверно выше 
показателей детей с нормальными размерами ЩЖ. При этом регистрировались более выраженные нарушения функ-
циональной активности ПЖ в виде снижения постпрандиальной реакции.
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Summary

There is a functional relationship between the thyroid (thyroid) and pancreatic (pancreatic) glands and a high frequency of 
combined lesions of these organs. The purpose of the study: to assess the morphofunctional state of the pancreas and thyroid 
in obese children complicated by metabolic syndrome.

Materials and methods. 483 children with various forms and degrees of obesity aged from 6 to 15 years were examined. 
Group I — 237 children with obesity complicated by MS, group II — 246 children with obesity without signs of MS. A complex 
of clinical, laboratory and instrumental examination methods was carried out according to standard and author’s methods. 
Results. The majority of children of both groups have various changes in the structure of the pancreas. The postprandial reaction 
in group I was lower than in group II, and in 17% of children in group I it was less than 5%. A tendency to increase the level of 
glucose, insulin and the index НОМА was established as the postprandial reaction of the pancreas decreased. Changes in the 
lipid spectrum of the blood were revealed depending on the postprandial reaction of the pancreas. Regardless of the group, 
the thyroid volume and thyroid hormone levels in most children corresponded to the normative values. Diff use increase in 
thyroid was detected in 11% of group I children and 4% of group II children. The data indicating the relationship of structural 
and functional disorders of the pancreas and thyroid gland were obtained. In children with increased thyroid volume, the size 
of the pancreatic head on an empty stomach was signifi cantly higher than in children with normal thyroid sizes. With a change 
in the thyroid gland, more pronounced violations of the functional activity of the pancreas were recorded.

Conclusions. In the absolute majority of obese children, regardless of the presence of MS, various structural changes of the 
pancreas are detected. The most pronounced disorders of the functional state of the pancreas are diagnosed in children with 
obesity complicated by MS. In 17% of children with MS, there is a signifi cant decrease (less than 5%) of the postprandial reaction 
of the pancreas, indicating a decrease in adaptive capabilities and the development of a chronic infl ammatory process in the 
pancreas. With a decrease in the postprandial reaction of the pancreas, more pronounced disorders of the carbohydrate and 
lipid spectrum of the blood serum are noted. Diff use increase in thyroid in children with MS was recorded 2.5 times more often. 
A tendency to the formation of dysthyroidism with a multidirectional change in the levels of thyroid and thyroid- stimulating 
hormones has been established. In children with increased thyroid volume, the size of the pancreatic head on an empty 
stomach was signifi cantly higher than in children with normal thyroid sizes. At the same time, more pronounced violations of 
the functional activity of the pancreas were recorded in the form of a decrease in the postprandial reaction.
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Ожирение и тесно ассоциированный с ним ме-
таболический синдром (МС) является одной из 
наиболее дискутабельных междисциплинар-
ных проблем современного здравоохранения. 

Повсеместный рост численности детей с МС дик-
тует необходимость углубленного изучения эти-
опатогенетических механизмов формирования 
симптомокомплекса, разработки диагностических 
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и лечебно- профилактических мероприятий с уче-
том его клинических проявлений и сопутствующей 
патологии.

Одним из основных органов- мишеней при МС 
является поджелудочная железа (ПЖ). В современ-
ной литературе представлены данные о том, что 
у людей с избыточной массой тела с высокой часто-
той диагностируется аналогичное неалкогольной 
жировой болезни печени поражение ПЖ – стеатоз 
ПЖ [1,2]. Указывается на взаимосвязь обменных 
нарушений с развитием острого и хронического 
панкреатита (ХП) [3,4]. Снижение функциональной 
активности железы при ожирении объясняется 
разобщением процессов окисления и фосфорили-
рования, угнетением циклазной системы панкре-
оцитов, ухудшением реологических свой ств крови, 
развивающихся атеросклеротических изменений 
сосудов. Кроме того, длительная гиперинсулине-
мия способствует сужению просвета артериол за 
счёт пролиферации их гладкомышечных клеток, 
что способствует нарушению кровоснабжения 
и развитию дистрофических и атрофических из-
менений [5,6]. Звездчатые клетки, имеющиеся не 
только в печени, но и в ПЖ, активизируются, что 
способствует развитию фиброза. Доказана взаи-
мосвязь эндокринной и экзокринной частей ПЖ 
через инсулоацинарную портальную систему [7]. 
Немногочисленные исследования посвящены из-
учению причинно- следственных взаимосвязей 

между ожирением и воспалительными и функ-
циональными нарушениями ПЖ у детей [8,9,10].

В литературе представлены научные доказатель-
ства функциональной взаимосвязи щитовидной 
и поджелудочной желез и высокой частоты сочетан-
ного поражения этих органов [11]. Единого мнения 
о специфических свой ствах щитовидной железы 
у людей с различным трофологическим статусом 
и её роли в развитии гормонально- метаболических 
нарушений нет. Однако, установлено, что тире-
оидные гормоны оказывают непосредственное 
влияние на метаболизм углеводов, усиливают адре-
налиновую активность в отношении гликогенолиза 
и глюконеогенеза, а также потенцируют действие 
инсулина на синтез гликогена и утилизацию глю-
козы. Кроме того, воздействуя на жировую ткань, 
они способствуют липолизу, снижают продукцию 
лептина. Гормоны щитовидной железы ускоря-
ют перистальтику желудочно- кишечного трак-
та и повышают аппетит, форсируют всасывание 
углеводов, оказывают стимулирующее действие 
на островки Лангерганса [12].

Морфофункциональное состояние ПЖ и вза-
имосвязь с функциональным состоянием щито-
видной железы у детей с различными формами 
и степенью ожирения остается малоизученным.

Цель исследования: оценить морфофункци-
ональное состояние ПЖ и щитовидной железы 
у детей с ожирением, осложненным МС.

Материалы и методы исследования

Обследовано 483 ребёнка с различной формой 
и степенью ожирения (SDS ИМТ ≥ 2,0) в возрасте 
от 6 до 15 лет (285 мальчиков и 198 девочек). I группу 
составили 237 детей с ожирением, осложненным 
МС, во II группу – 246 детей с ожирением без при-
знаков МС. Критериями диагностики МС являлись 
критерии IDF (2007) [13].

В процессе исследования проводился комплекс 
клинических (антропометрия), лабораторных 
(клинический и биохимический анализ крови, гор-
моны щитовидной железы, инсулин, стандартный 
глюкозотолерантный тест, определение индекса 
инсулинорезистентности (НОМА-IR)) и инстру-
ментальных (УЗИ брюшной полости и щитовидной 
железы) методов обследования по стандартным 
методикам. УЗИ ПЖ до и после пищевой стиму-
ляции, позволяющее оценить её адаптационные 
возможности по разработанной методике [14], про-
ведено 90 детям (60 детей из I группы и 30 детей из 
II группы). Исследование проводилось дважды: 
стандартное исследование натощак с измерением 
поперечных размеров органа и через 1,5–2 ч. после 
завтрака, содержащего не менее 20 г. жиров (100 гр. 
20% сметаны; 150–200 гр. 10% манной каши или ом-
лет, белый хлеб с маслом, кофе или чай с молоком). 

После опорожнения желудка – повторное измере-
ние поперечных размеров и расчёт процента увели-
чения суммы размеров головки, тела и хвоста ПЖ 
до и после завтрака. Для обеспечения интенсив-
ного секреторного процесса в пищеварительный 
период под действием комплекса интестинальных 
гормонов осуществляется усиление кровотока, 
называемого «рабочей гиперемией». У здоровых 
детей прирост размеров ПЖ после приёма пищи 
составляет 15% и более. Отсутствие постпранди-
альной реакции, когда размеры ПЖ не изменяют-
ся или увеличиваются несущественно (менее 5%), 
является характерным признаком хронического 
воспалительного процесса в паренхиме ПЖ и объ-
ясняется отсутствием «рабочей гиперемии» на 
фоне структурных изменений Статистическая об-
работка результатов проведена с использованием 
пакета прикладных программ «STATISTIKA 6.0». 
Достоверность различий количественных призна-
ков с нормальным распределением рассчитывался 
с помощью t-критерия Стьюдента. Для сравнения 
признаков, не подчиняющихся закону нормального 
распределения использовался критерий Манна- 
Уитни. При сравнении величин различия счита-
лись достоверными при р<0,05.

Результаты и их обсуждение

При проведении ультразвукового исследования 
у 95% детей I группы и 90% детей II группы вы-
явлены различные изменения структуры ПЖ: 

повышение акустической плотности (78% и 64% 
детей соответственно), наличие гиперэхогенных 
включений как мелкого, так и крупного размера 
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(86% и 82% детей соответственно). Расширение 
панкреатического протока более 2,5 мм отмечалось 
у 4% и 5% детей, при этом у 31% и 29% детей I и II 
группы соответственно визуализация протока 
была затруднена. У мальчиков независимо от груп-
пы изменения структуры ПЖ регистрировались 
чаще, чем у девочек (соответственно 99% и 92% 
мальчиков I гр. и 90% и 87% девочек).

Натощак сумма размеров головки, тела и хво-
ста ПЖ составила в I группе 59,85±6,27 мм и вo 
II группе 53,11±7,62 мм, а после пищевой стиму-
ляции – 65,75±7,41мм и 59,64±5,40мм (р<0,001). 
Постпрандиальная реакция в I группе была ниже 
и составила 8,3% (7,2–12,3%), тогда как во II группе 
9,0% (8,3–13,8%).

Определение размеров головки, тела и хвоста 
ПЖ до и после пищевой нагрузки позволило вы-
явить статистически значимые различия между 
группами (табл. 1).

У детей I группы отмечается более выраженное 
неравномерное увеличение ПЖ, преимущественно 
за счёт головки. Следует отметить, что увеличение 
размеров головки ПЖ следует рассматривать как 
неблагоприятный фактор, т. к. это способно вы-
звать обструкцию на уровне протоковой системы 
и нарушение оттока панкреатического секрета, 
кроме того, панкреатит с её поражением протекает 
тяжелее.

Постпрандиальное увеличение размеров ПЖ 
более 15%, свидетельствующее об адекватной реак-
ции ПЖ на пищевую нагрузку, отмечалось только 
у 10% детей I группы и 27% детей II группы (р<0,05). 
При этом у 17% детей I группы постпрандиальная 
реакция была резко снижена и составила менее 5%, 
что свидетельствует о снижении компенсаторных 
возможностей и снижении рабочей гиперемии 

органа вследствие развития хронического воспа-
лительного процесса в ткани ПЖ.

В результате проведённого исследования уста-
новлено, что уровень п.амилазы в крови был повы-
шен только у 4% детей I группы, показатели сыво-
роточной липазы у детей обеих групп находились 
в пределах референсных значений, при этом сред-
ние значения уровня ферментов крови и мочи не 
имели статистически значимых различий (табл. 2).

Полученные результаты не позволяют дать од-
нозначной оценки. Возможно, отсутствие гипера-
милаземии у обследованных детей обусловлено ла-
тентным течением патологического процесса в ПЖ.

Установлена взаимосвязь показателей углево-
дного обмена и постпрандиальной реакцией ПЖ 
(табл. 3).

Установлена тенденция к повышению уровня 
глюкозы, инсулина и индекса ИР (НОМА-IR) по 
мере снижения постпрандиальной реакции ПЖ, 
причём у детей с отсутствующей или низкой по-
стпрандиальной реакцией уровень инсулина даже 
превышал нормативные показатели, что указы-
вает на тесную взаимосвязь экзо- и эндокринной 
функции ПЖ.

Выявлены характерные изменения липидного 
спектра крови в зависимости от постпрандиаль-
ной реакции ПЖ (табл. 4).

Как видно из представленной таблицы, у детей 
с низкой (менее 5%) постпрандиальной реакцией 
ПЖ уровень ТГ были значительно выше, а ХС 
ЛПВП ниже, чем у детей с нормальной реакцией, 
что указывает на тесную взаимосвязь липидного 
обменов с функциональным состоянием ПЖ. 
При атерогенной дислипидемии риск развития 
внешнесекреторной недостаточности ПЖ по-
вышается.

Размер (мм)
Size (mm)

I группа
I group

II группа
II group

головка
head

до
before 26,0±3,5* 21,3±3,4

после
aft er 28,3±3,8* 24,8±2,7

тело
body

до
before 10,7±1,2 10,3±1,9

после
aft er 11,9±2,4 11,4±2,9

хвост
tail

до
before 24,0±3,2* 21,9±3,2

после
aft er 25,9±3,3 23,9±2,5

Таблица 1

Примечание: 
Table 1

Note: 

Размеры поджелудочной 
железы до и после пищевой 
стимуляции (M±m)

* pI–II<0,05
The size of the pancreas 
before and after food stimu-
lation (M±m)

* pI–II<0,05

Показатель
Indicator

I группа
I group

II группа
II group

Норма
Norm

Панкреатическая амилаза (ед/л)
Pancreatic amylase (units/l)

17,0
(15,0–23,0)

16,0
(13,0–21,0) 13–53

Липаза (ед/л)
Lipase (units/l)

20,0
(16,5–22,0)

21,0
(19,3–27,2) 5,6–51,3

Амилаза мочи (ед/л)
Urine amylase (units/l)

55,0
(46,0–64,0)

56,0
(41,0–71,0) 10–124

Таблица 2

Table 2

Уровень панкреатических 
ферментов в сыворотке 
крови и моче 
(Mе, LQ-UQ)
The level of pancreatic 
enzymes in blood serum and 
urine (Mе, LQ-UQ)
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Показатель
Indicator

Постпрандиальная реакция
Postprandial reaction

р
(1)

<5%
(2)

5–15%
(3)

>15%
Глюкоза (ммоль/л)
Glucose (mmol/l) 5,52±0,53 5,48±0,64 5,04±0,54 p1–3<0,05

p2–3<0,05
Инсулин (пмоль/л)
Insulin (pmol/l) 216,20±86,01 139,39±75,70 114,29±70,45 p1–2<0,05

p1–3<0,05
индекс НОМА-IR (ед)
NOMA -IR index (ed) 7,67±3,84 5,22±2,89 3,70±2,48 p1–3<0,05

Таблица 3

Table 3

Показатели углеводного 
обмена в зависимости от 
постпрандиальной реакции 
поджелудочной железы 
(M±m)
Indicators of carbohydrate 
metabolism depending on 
the postprandial reaction of 
the pancreas (M±m)

Показатель
Indicator

Постпрандиальная реакция
Postprandial reaction

(1)
<5%

(2)
5–15%

(3)
>15%

р

ОХ (ммоль/л)
Chol (mmol/l) 5,06±1,19 4,53±0,86 4,13±0,51 >0,05

ТГ (ммоль/л)
TG (mmol/l) 2,17±0,56 1,40±0,56 1,40±0,43 р1–2<0,05

р1–3<0,05
ХС ЛПВП (ммоль/л)
HDL (mmol/l) 0,95±0,06 1,1±0,17 1,05±0,56 р1–3<0,05

Таблица 4

Примечание: 

Table 4

Note: 

Показатели липидограммы 
крови в зависимости от 
постпрандиальной реакции 
поджелудочной железы 
(M±m)
ОХ – общий холестерин, 
ХС ЛПВП – холестерин липо-
проидов высокой плотности, 
ТГ – триглицериды.
Blood lipidogram indicators 
depending on the postpran-
dial reaction of the pancreas 
(M±m)
OH – total chole sterol, 
HDL chole sterol – high-densi-
ty lipoprotein cholesterol, 
TG – triglycerides

По данным тиреоэхографии, у 90% обследован-
ных больных I группы и 96% детей II группы объ-
ем ЩЖ соответствовал возрастным нормам, в то 
время как соответственно у 11% и 4% из них было 
выявлено её диффузное увеличение. При этом у 3% 
детей I группы и 1% детей II группы объем железы 
более чем в 1,5 раза превышал верхнюю границу 
нормы и сочетался с повышенной плотностью и не-
однородностью структуры паренхимы.

Увеличение антител к ТПО выявлялось 9% детей 
I группы и 8% детей II группы, медианы данных 
показателей составили соответственно 11,0 Ед/мл 
(7,0–15,0 Ед/мл) и 10,0 Ед/мл (3,85–17,5 Ед/мл). У 2% 
детей I группы с зобным увеличением, имевших 
характерные изменения эхоструктуры ЩЖ в со-
четании с повышенным уровнем антитиреоидных 
антител, диагностирован гипертрофический вари-
ант аутоиммунного тиреоидита.

Усредненные данные уровня гормонов ЩЖ 
в обеих группах соответствовали нормативным 
показателям: ТТГ – 2,67±1,36 мкЕд/мл в I группе 
и 2,79±1,46 мкЕд/мл во II группе (норма 0,2–4,0 
мкЕД/мл), Т3 общ. – соответственно 2,72±1,30 пмоль/л 
в I группе и 2,97±1,15 пмоль/л во II группе при нор-
ме 1,0–2,8 пмоль/л (р<0,05), Т4 св. – 15,5±2,86 пмоль/л 
в I группе и 15,8±3,08 пмоль/л во II группе (норма 
11,0–23,0 пмоль/л), из чего можно сделать вывод 
о том, что на уровне целостного организма обе-
спечивается тиреоидный гомеостаз, что можно 
рассматривать как адаптационную компенсацию.

При анализе индивидуальных показателей уста-
новлено, что транзиторное повышение уровня ТТГ 
регистрировалось одинаково часто у детей обеих 
групп (по 15%), тогда как снижения данного пока-
зателя ниже нормативных значений зарегистриро-
вано не было. Повышение Т3 общ. отмечалось у 26% 

детей I группы и 34% детей II группы. Уровень Т4 св. 
был выше нормативных значений у 11% и 9% детей 
соответственно. Снижения тиреоидных гормонов 
выявлено не было. У детей с повышенным уровнем 
ТТГ нормальный уровень Т3 общ. и Т4 св. регистриро-
вался в 56% случаев в I группе и в 64% случаев во 
II группе, у остальных детей. был повышен уровень 
Т3 общ.

Согласно литературным данным для детей 
с ожирением характерно некоторое повышение 
уровня Т3 за счёт увеличения перехода Т4 в Т3 [15]. 
Кроме того, повышение уровня тиреоидных гор-
монов при ожирении может быть опосредовано 
действием лептина [16]. Перестройка тиреоид-
ного синтеза в направлении повышения уровня 
трийодтиронина рассматривается как наиболее 
биологически активное и требующее для своего 
образования меньшее количество йода. Этот ме-
ханизм может являться физиологическим ответом 
на развитие ожирения для повышения энергети-
ческого метаболизма и стабилизации массы тела. 
В ответ на повышение Т3 по принципу “обратной 
связи” должен снижаться уровень ТТГ, чего не 
выявляется в нашем исследовании. Данный факт 
может указывать на формирование дистиреоза 
с разнонаправленностью изменений уровней ти-
реоидных и тиреотропного гормонов.

Проведённый анализ соотношения размеров 
ПЖ и ЩЖ показал, что у детей с увеличенным 
объемом ЩЖ размер головки ПЖ натощак был 
выше показателей детей с нормальными размерами 
ЩЖ (табл. 5).

Установлено, что у детей с увеличением объёма 
ЩЖ регистрировались более выраженные нару-
шения функциональной активности ПЖ, прояв-
ляющиеся снижением постпрандиальной реакции: 
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её средние значения у больных с увеличенной ЩЖ 
составили 7,2%, тогда как у детей с нормальными 
размерами органа – 8,8%. Снижение постпран-
диальной реакции (менее 5%) регистрировалось 

у 33% и 17% детей соответственно, тогда как нор-
мальная реакция (более 15%) определялась ис-
ключительно у детей с нормальным объёмом ЩЖ 
(11,9%) (рис. 1).

Выводы

В результате проведённого исследования уста-
новлено, что у абсолютного большинства детей 
с  ожирением независимо от наличия МС вы-
являются различные структурные изменения 
ПЖ: повышение размеров и эхогенности аци-
нарной ткани, наличие гиперэхогенных вклю-
чений. Наиболее выраженные нарушения функ-
ционального состояния ПЖ диагностируются 
у детей с ожирением, осложненным МС. У 17% 
детей с МС, отмечается значительное уменьше-
ние (менее 5%) постпрандиальной реакции ПЖ, 
свидетельствующее о снижении адаптационных 
возможностей и развитии хронического воспали-
тельного процесса в паренхиме ПЖ. Установлена 
взаимосвязь показателей углеводного обмена, 
общего размера и размера головки ПЖ, что может 
свидетельствовать о высоком риске формиро-
вания хронического панкреатита с нарушением 
экзокринной функции у больных с ИР. Доказано, 

что при сниженной постпрандиальной реакции 
ПЖ отмечаются более выраженные нарушения 
липидного спектра сыворотки крови. Независимо 
от группы объем ЩЖ и уровень тиреоидных 
гормонов у большинства детей соответствовал 
нормативным значениям, при этом диффузное 
увеличение ЩЖ у детей с МС регистрировалось 
в 2,5 раза чаще. Установлена тенденция к фор-
мированию дистиреоза с разнонаправленностью 
изменений уровней тиреоидных и тиреотропного 
гормонов. Получены данные, свидетельствующие 
о взаимосвязи структурных и функциональных 
нарушений ПЖ и ЩЖ. У детей с увеличенным 
объемом ЩЖ размер головки ПЖ натощак был 
достоверно выше показателей детей с нормаль-
ными размерами ЩЖ. При изменении ЩЖ ре-
гистрировались более выраженные нарушения 
функциональной активности ПЖ в виде сниже-
ния постпрандиальной реакции.

нет увеличения ЩЖ (n=84)

менее 5%

5–15%

более 15%

11,9 16,7

71,4

увеличение ЩЖ (n=6)

33,3

менее 5%

5–15%

66,7

Размер (мм)
Size (mm)

(1)
Нормальный объём ЩЖ

Normal thyroid volume

(2)
Увеличенный объём ЩЖ
Increased thyroid volume

р

головка
head 23,71±3,44 25,17±3,73 р1–2<0,05

тело
body 10,60±2,02 10,4±1,94 р1–2>0,05

хвост
tail 24,21±3,44 24,62±2,87 р1–2>0,05

общий размер
оverall size 57,55±10,23 60,21±7,17 р1–2>0,05

Таблица 5
Размеры подже-
лудочной железы 
в зависимости от 
объёма ЩЖ (M±m)
Table 5
The size of the pan-
creas, depending 
on the volume of 
the thyroid gland 
(M±m)

Рисунок 1.
Постпрандиальная 
реакция подже-
лудочной железы 
в зависимости от 
объема щитовид-
ной железы (%)
Figure 1.
Postprandial reac-
tion of the pancreas 
depending on the 
volume of the 
thyroid gland (%)
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